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Giris ve amac: Behget hastaligi agiz mukozasinda iilserasyonlar, g6z
lezyonlar1, genital iilserasyonlar ve paterji testi pozitifligi ile karakterize,
etyolojisi kesin olarak belli olmayan, kronik tekrarlayici bir hastaliktir.
Hastalik agizdan aniise kadar gastrointestinal kanalin herhangi bir kismi-
ni etkileyebilir. Helikobakter pilori (Hp) enfeksiyonu, diinyadaki en yay-
gin bakteriyel gastrointestinal hastalik olup, duodenal ve mide iilserinin
patogenezinde rol oynamaktadir. Bizim amacimiz bolgemizde yasayan
behgetli hastalardaki endoskopik olarak gastrointestinal patolojilerin sik-
ligin1 ve Hp ile iligkisini arastirmaktir. Gere¢ ve yontem: Caligmamiza
Behcet hastalig1 tanis1 almis 21 hasta (12 erkek, 9 kadin) dahil edildi.
Dispeptik yakinmalar1 sebebiyle tiim hastalara iist gastrointestinal sistem
endoksopisi uygulandi. Hp varligini gosterebilmek amaciyla mide ant-
rum, angulus yay1 ve korpustan biyopsiler alindi. Bulgular: Hastalarimi-
zn yas ortalamasi 36+7.7 y1l (24-52), ortalama hastalik siiresi 60.5+75.8
ay (1-324) idi. Endoskopik inceleme sonucu hastalarimizin tiimiinde
gastrit (% 100), 3’tinde (% 14.2) 6zofajit. 5’inde (% 23.8) mide iilseri,
11’ inde duodenit (% 52.3) tespit ettik. Histopatolojik inceleme sonucu
16 hastada (% 76.1) Hp pozitif kronik gastrit, 5 hastada (% 23.8) Hp ne-
gatif kronik gastrit bulundu. Kontrol grubunun 9’unda (% 42.8) tespit
edilebilen Hp pozitiflik orani ile aralarinda istatistiksel olarak anlaml
iliski tespit edildi.(p:0.028) Hastaligin aktif donemde oldugu 6 hastanin
hepsinde histopatolojik olarak Hp (+) kronik aktif gastrit tespit edildi.
Sonug: Behget tanisiyla takip edilen ve dispeptik sikayetleri olan hasta-
lara iist gatsrointestinal sistem endoskopisi yapilmalidir. Hastalig1 aktif
donemde olan dispeptik sikayetlere sahip hastalara, eger endoskopi ihti-
mali yoksa Hp eradikasyonu uygulanmalidir.
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GIRiS VE AMAC

Behcet hastaligi oral mukozada niikslerle seyre-
den aftoz ulserasyonlar, cilt lezyonlari, genital tl-
serler, artrit, goz lezyonlari, tromboflebit, nérolojik
tutulum gibi cesitli klinik bulgularla seyreden sis-
temik bir hastaliktir. Santral sinir sistemi, biiylik
damarlar ve gastrointestinal sistem tutulumlan
daha seyrek goriilmekle birlikte hayati tehdit

Background/aim: Behcet’s disease (BD) is a chronic recurrent systemic
disease of unknown etiology characterized by the presence of oral ulce-
ration, eye lesions, and positive pathergy test. Gastrointestinal system in-
volvement may affect all areas from the esophagus to the anus. Helico-
bacter pylori (Hp) infection is the most common bacterial gastrointesti-
nal infection worldwide and has a role in duodenal and gastric ulcer di-
sease. In this study, we aimed at studying the frequency of gastrointesti-
nal pathologies endoscopically and that of Hp in patients with Behget’s
disease living in our region. Materials and methods: Twenty one pati-
ents (12 male, 9 female) who met the diagnostic criteria of the internati-
onal study group for Behget’s disease were included in our study. Upper
gastrointestinal endoscopy was performed in all patients because of
dyspeptic complaints. Biopsies were taken to indicate the occurrence of
Hp from gastric antrum, corpus and angulus. Results: The mean age of
patients was 36+7.7 years (24-52). Their mean disease intervals were
60.5+75.8 months (1-324). Endoscopic examinations showed esophagi-
tis in 3 patients (14.2%), gastric ulcer in 5 patients (23.8%), duodenitis
in 11 patients (52.3%), and gastritis in all patients (100%). Histopatho-
logical investigations revealed Hp-positive chronic active gastritis in 16
patients (76.1%), and Hp-negative chronic gastritis in 5 patients (23.8%).
There was a statistically significant relation when patients were compa-
red with Hp positivity rate detected in 9 of control group. Histopatholo-
gically Hp (+) chronic gastritis was detected in all 6 patients with active
disease. Conclusion: Upper gastrointestinal endoscopy should be done
in Behget’s disease patients with dyspeptic complaints. Hp eradication
should be applied to patients with dyspeptic complaints and with active
disease if there is no opportunity for endoscopy.
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edici olabilir. Etyopatogenezi tam olarak bilinme-
mekle birlikte genetik, immiinolojik ve cevresel
faktorlerin rol oynadig: diistintilmektedir (1). Has-
taligin prevalansi bolgelere gore farkliliklar gos-
termektedir. Japonya, Kore, Cin, Iran, Suudi Ara-
bistan ve Turkiye’de sik olarak gortiliirken Ameri-
ka Birlesik Devletleri ve Kuzey Avrupa tlkelerinde
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oldukga seyrek rastlanmaktadir. Bu farklihgin se-
bebi tam olarak bilinmemekle birlikte genetik yat-
kinhgin rol oynadig: diisiiniilmektedir. Japonya
ve Kore’de kadinlarda, Orta Dogu tilkelerinde ise
erkeklerde daha sik goriilmektedir. Hastalik genel-
likle 30-40 yaslarinda baslarsa da cocuklarda da
giderek artan oranda rastlanmaktadir (2).

Gastrointestinal sistem (GIS) tutulumu, Japon-
ya’da olgularin 2/3'iinde goriildiigiu halde Ttirki-
ye'de olduk¢a azdir. Mukozal iilserasyonlar esas
olarak ileum ve kolonda goriilmekle birlikte en
sik tutulan bolge ileumdur. Intestinal tutulum
prevalansi incelenen toplumlara goére biuylk
farkliliklar gostermekte olup %2.8-23 arasinda
degismektedir. Ileocekal lezyonlar perforasyonla
sonuclanabilir. Bunlarin disinda 6zofagus, mide
ve ince bagirsakta da aftoz tlserasyonlar olusabi-
lir (3-6). Behget hastaliginda gastrointestinal bul-
gular %1-60 oraninda goriliir (7). Behcet hastali-
g1 olanlarda gastrointestinal sistemle ilgili sika-
yetler genellikle karin agrisi, bulanti, kusma, is-
hal ya da kabizliktir (8).

Helikobakter pilori (Hp), diinya niifusunun yarisin-
dan fazlasinda goriilen kronik bir enfeksiyonun
etyolojik ajanidir. Baslangicta bu bakteri, B tipi
kronik gastritin (kronik aktif gastrit) etyolojik aja-
n1 olarak kabul edildi. Daha sonra yapilan calis-
malarda Hp'nin peptik tlserli (duodenal ilser,
mide ilser) olgularin ¢cogunun nedeni oldugu
gosterildi (9, 10). Hp enfeksiyonu tim diinyada
goriilmekle birlikte ayni tilkedeki farkli populas-
yon gruplarinda farkli oranlara sahiptir (9). Diin-
ya niifusunun yaklasik olarak %60'1nin bu bakte-
ri ile enfekte oldugu dustinilmektedir. Bu mikro-
organizmay1 tasiyanlarin %100’tinde gastrit geli-
sirken, 6miir boyu peptik iilser olma riski %15-
20'dir (11). Yapilan calismalarda Behcet hastali-
ginda humoral ve hiicresel immiin sistem yeter-
sizligi ve bundan dolay1 enfeksiyon riskinde artis
oldugu bildirilmistir (12, 13). Immdiinitede olusan
bu bozukluklar nedeniyle Behcet hastalar1 Hp'nin
yerlesmesi ve kronik enfeksiyon tablosu olustur-
masl icin uygun bir konak durumundadirlar. Bu
nedenle calismamizda Behget hastalarinda en-
doskopik olarak iist gastrointestinal sistem lez-
yonlarinin ve midede Hp enfeksiyonun sikligini
arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Calismamiza "Uluslararasi Behget Calisma
Grubu”nun belirledigi kriterlere (14) gore Behget

hastalig: tanis1 alan ve dispeptik sikayetleri olan
21 {12 erkek (%57.1), 9 kadin (%42.9)} hasta alin-
di. Oral ilser, genital tlser, g6z tutulumu, cilt tu-
tulumu ve aktif artrit den en az iki tanesi bulu-
nan, CRP ve sedimantasyon hizinda artis olan
hastalar aktif olarak kabul edildi (15, 16). Kontrol
grubu olarak Behget hastalig: olmayan, dispeptik
sikayetler nedeniyle poliklinigimize miiracaat
eden 21 hasta (9 erkek, 12 kadin) dahil edildi.

Dispeptik yakinmalari sebebiyle poliklinigimize
basvuran hastalar 6ncelikle ila¢ kullanimi yo6-
niinden sorgulandilar. Son ii¢ ay icerisinde anti-
biyotik tedavisi, proton pompa inhibitori, bizmut
subsitrat kullanim 6ykiisti olan hastalar ¢calisma-
ya alinmadi. Calismamiza dahil edilen hastala-
rin hepsine st gastrointestinal sistem endoskopi-
si uygulandi. Endoskopi islemi esnasinda mide
antrum, angulus yay1 ve korpus mukozasindan
ikiser adet biyopsi alindi. Endoskopik inceleme ve
biyopsi sonrasi kullanilan aletler %2’lik glutaral-
dehit soliisyonu ile 15 dakika dezenfekte edildi.
Biyopsi materyallerinde hizl lireaz testi ve histo-
patolojik inceleme yardimiyla Hp varligi arastiril-
di. Hizli iireaz testinde (ticari adi CLO test) ilk al-
t1 saatlik sonuclar esas alindi. Patoloji laboratu-
arina gotirilen materyaller burada takip isle-
minden gecirilerek parafinize edildi. Bu islemden
sonra parafin bloklardan 3-4 mikron kalinhiginda
kesitler alinarak hematoksilen-eozin, giemsa ve
Warthin-Storey boyalariyla boyama yapildi. Pre-
paratlar 151k mikroskobunda direkt baki esnasin-
da Hp'nin goriilmesine baglh olarak negatif ve po-
zitif diye iki gruba aynldi. Patolojik degerlendir-
me modifiye Sydney sistemine gore yapildi. Modi-
fiye Sydney sisteminin kriterlerine gore notrofilik
aktivite, kronik inflamatuar hiicre infiltrasyonu,
glandular atrofi, intestinal metaplazi ve Hp dan-
sitesine gore derecelendirildi (17). Calismamizda
elde edilen veriler kontrol grubu ile karsilastirildi.
Istatistiki degerlendirmeler SPSS 11.0 for Windows
istatistik paket program yardimiyla ki-kare testi
kullanilarak yapildi. p<0.05 anlaml olarak ka-
bul edildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen Behcet hastalarinin yas
ortalamasi 36.0+7.7 y1l (24-52 yil) idi. Ortalama
hastalik stiresi 60.5+75.8 ay (1-324 ay) idi. Kont-
rol grubu hastalarimizin yas ortalamasi
45.09+13.03 yil (19-65 yil) idi. Behcetli hastalarn-
mizin timiinde (%100) oral aft, 11’'inde (%52)
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Sekil 1. Behget hastalig1 olan hastalarimizin bulgulari

genital ilser, 7'sinde (%33) iliveit, 9'unda (%42)
cilt tutulumu, 10'unda (%47) eklem tutulumu,
4'tinde (%19) vaskiiler tutulum, 8’inde (%38) pa-
terji testi pozitifligi ve 17 hastada HLA-B5 (+) ola-
rak bulundu (Sekil 1). Ust gastrointestinal endso-
kopik inceleme sonucu Behgetli hastalarimizin
hepsinde gastrit (%100) saptanirken, 3'iinde 6zo-
fajit (%14.2), 5'inde mide {ilseri (%23.8), 11’'inde
duodenit (%52.3) gastrite eslik etmekteydi (Tablo
1). Behcgetli hastalarimizin 15'i inaktif (%71.5) ve
6's1 aktif (%28.5) donemdeydi. Hastalarimizin
21'i kolsisin, 15'i steroid, 6's1 azatiopirin, 1'i inter-
feron tedavisi almaktaydi. Behget hastalarimizin
gastrointestinal yakinmalarn sirasiyla 21’inde
(%100) mide agrisi, 13’iinde (%61.9) midesinde
yanma, 10'unda (%47.6) siskinlik ve 5 hastada
(%23.8) gogiise dogru yayilan agr sikayeti vardi.
(Tablo 2).

Tablo 1. Behget hastalig1 olan hastalarimizin iist gastrointestinal
sistem endoskopik bulgulari

Bulgular Hasta sayis1 %

Gastrit 21 100
Ozefajit 3 142
Mide iilseri 5 238
Duodenit 11 523

Tablo 2. Behget hastalig1 olan hastalarimizin iist gastrointestinal
sisteme ait sikayetleri

Sikayetleri Hasta sayisi %

Mide agrist 21 100
Midede yanma 13 619
Siskinlik 10 47,6
Gogiise yayilan agri 5 238

Hizl iireaz testi 14 hastada (%66.6) pozitif, 7 has-
tada (%33.3) negatif bulundu. Histopatolojik in-
celemede 16 hastada (%76.1) Hp (+) kronik gast-
rit, 5 hastada (%23.8) Hp (-) kronik gastrit tespit
edildi. Aktif donemde olan 6 hastanin hepsinde
kronik Hp gastriti tespit edilirken, inaktif donem-
deki hastalarin 10’'unda kronik Hp gastriti tespit
edildi. Kontrol grubu olarak alinan hastalarin
9'unda (%42.8) Hp porzitif, 12'sinde (%57.2) Hp
negatif olarak tespit edildi. Behcetli hasta grubu-
nun %76.1°'lik Hp pozitiflik orani, kontrol grubu-
nun %42.8'lik Hp porzitifligi ile karsilastirildigin-
da aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark tes-
pit edildi (p: 0.028).

Behcetli hastalarin histopatolojisinde damar du-
varlan ve perivaskiiler sahada lenfosit, monosit,
plazmosit ve bazen de nétrofil infiltrasyonu goz-
lenir. Endotel hiicrelerinde sisme ve proliferasyon
s6z konusudur. Limen daralmis ve tikanmis ola-
bilir (15). Endoskopik biyopsilerin histopatolojik
incelemesi sonucu, elde edilen degisiklerin hicbi-
risi Behget hastaligina 6zgi bulgular olarak de-
gerlendirilmedi.

TARTISMA

Behcet hastalarinda gastrointestinal tutulum,
6zofagusdan antise kadar herhangi bir yerde olu-
sabilen aftdz iilserasyonlar olarak tanimlanmak-
tadir (18). En sik distal ileum ve cekumda, daha
az oranda mide, duodenum, jejunum ve nadiren
de Ozofagusda ilserasyonlar seklinde gorilir
(19). Gastrointestinal sistem tutulum sikligi bol-
gelere gore farkliliklar gostermektedir (20). Ta-
iwan’da yapilan calismada 22 Behcget hastasinin
7’sinde (%31,8) gastrointestinal tutulum tespit
edilmistir (21). Cin’de 310 Behget hastas1 taran-
mis ve 26'sinda (%8,4) (22), Japonya'da 2014
Behcet hastasinin 480’inde (%23,8) gastrointesti-
nal sistem lezyonlan tespit edilmistir (23). Halbu-
ki bu oran Tiirkiye’de daha azdir (%2.8-5) (8).

Oshima ve Schimizu (24), Behcetli hastalarda
gastrointestinal sikayetlerin %50-59 oraninda bu-
lundugunu belirtmislerdir. Hastaligin ekstra-oral
tutulumlan ile iliskilendirilen gastrointestinal
semptomlar karin agrisi, bulanti, kusma, ishal ya
da kabazliktir (8). Bizim hastalarimizdaki en sik
gorilen sikayetler ise benzer sekilde mide agrisi,
midede yanma, siskinlik, goglise dogru yayilan
agrydi.

Gastrointestinal sikayetleri olan Behcetli hastala-
rnn sadece %15-23'linde gastrointestinal lezyon
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saptanmaktadir (12). Gastrointestinal semptom-
lar 6zellikle distal ileum ve ¢ekum, daha nadiren
0zofagus, mide, duodenum, jejunum ve rektum-
da olusabilen non spesifik tlserlere bagh olarak
meydana gelir (4).

Ozofagus tutulumu yaygin degildir (%2-11) (8).
Yapilan calismalarda ézofagus tutulumunun di-
siik olmasi, odinofaji veya disfaji semptomlarn ol-
mayan dispeptik sikayetlere sahip hastalara rutin
endoskopi yapilmamasina baglanmistir. Endos-
kopinin rutin olarak yapildig:1 calismalarda oral
tilserasyonlarin varligr ile 6zofageal lezyonlar
arasinda paralellik bulmuslardir. Ozofageal lez-
yonlar lineer, oval iilserler, komsu organlara fis-
til, limen daralmasi, psddomembrandz 6zofajit
seklinde olabilmektedir. Ozofageal lezyonlar ge-
nellikle orta ve/veya alt 6zofagusda yerlesen non
spesifik tilserler seklinde gortiliirler (4). Literatiir-
de yaklasik 50 civarinda vaka bildirilmistir (25).
Houman ve ark. (4) tarafindan 21 olguluk Behcet
serisinden sadece 1 tanesinde (%4.7) endoskopik
olarak 6zofajit tespit etmislerdir. Giirler A ve ark.
(5) 2147 olguluk Behcet serilerinde 62 hastada
(%2.8) gastrointestinal tutulum, bunlarinda
7’sinde (%0.32) 6zofageal tutulum tespit edilmis-
tir. Chang HK ve ark. (26) tarafindan yapilan 73
olguluk calismadan 2’sinde (%2.7) 6zofageal l-
serasyon tespit edilmistir. Bizim hastalarimizdan
3'tinde (%14.2) 6zofajit tespit ettik. Fakat 6zofa-
gusta aftdz tlilserasyon tespit edemedik.

Behcet hastaliginda GIS’in diger yerlerine oranla
gastrik mukoza daha az tutulur ve en sik goriilen
gastrik lezyon aftdz iilserlerdir (8, 27). Bottomley
WW ve ark. (28), Behcet hastalig: teshisiyle takip
edilen 10 hastanin 9’'una endoskopi yapmislar ve
sadece 1'inde pilor tlseri tespit etmislerdir. Aftoz
ulserasyonlar duodenumda da olusabilir ve medi-
kal tedaviye direncli olduklan bildirilmistir. iki
buytlk otopsi serisinde toplam 6 hastada duode-
nal tlser tespit edilmistir. Kandilci ve ark. (8) ta-
rafindan 29 olguluk Behcetli hastanin sadece 4
tanesinde endoskopik olarak duodenit tespit edil-
mistir. Houman MH ve ark. (4) 23 olguluk Behcet
serisinde yaptiklarnn endoskopik inceleme sonucu
2'sinde (%8.6) duodenal ulser tespit etmislerdir.
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