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ÖZET 
Yirmi Behçet hastası ve 15 kişilik kontrol grubunda 

antinüklear antikor (ANA), düz kas antikoru (DKA), anti-
kardiolipin antikor (AKA) ve immünglobulinler (Ig) araştı­
rıldı. Behçet grubunda ANA sekiz, DKA dokuz, AKA üç 
olguda saptandı. Kontrol grubunda ANA bir, DKA bir ol­
guda bulunurken AKA hiçbir olguda saptanmadı. Behçet 
grubunda IgM, IgA seviyeleri kontrol grubundan yüksek 
olmasına karşın iki grup arasında istatistiksel olarak an­
lamlı bir fark bulunmadı. 

S U M M A R Y 
Antinuclear antibody (ANA), smooth muscle antibody 

(SMA), anticardiolipin antibody (ACA) and immunoglobu­
lins were investigated in sera of 20 patients v/ith Behcet's 
disease and in sera of 15 healthy people as the control 
group. ANA v/as detected in eight, SMA in nine and ACA 
in three patients with Behqet's disease. In the control 
group ANA was detected in one and SMA in one. ACA 
was not detected in this group. Although the levels of 
serum immunoglobulins M and A were higher in Behcet's 
disease compared with the control group, there were no 
statistically difference between the two groups. 
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Behçet hastalığı 1937 yılında Prof.Dr.Hulusi Behçet 
taralından tanımlanan kronik, inllamatuar, multisistemik 
bir hastalıktır. Başlangıçta hastalık klasik triad olan re-
kürren oral ve genital ülserler, oküler lezyonlar ile ta­
nımlanmış olup daha sonra bu kardinal semptomlara 
artrit, vaskülit, inllamatuar barsak hastalıkları, nörolojik, 
pulmoner ve renal tutulum eklenmiştir (1-4). 

Etyolojide genetik, viral, bakteriyel, immünolojik ve 
hematolojik hipotezler yanında ağır metaller, toksik 
maddeler ve çevresel etkenler düşünülmesine karşın 
Behçet hastalığının etyolojisi bilinmemektedir (1,3-5). 
Behçet hastalığının etyopatogenezinde ençok üzerinde 
durulan konulardan biri de otoimmünitedir. Behçet has-
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lalarının serumlarında oral mukozaya karşı antikorlar, 
kryoglobulin ve hastalığın aktif olduğu dönemlerde do­
laşan immünkompleksler gösterilmiştir (3-9). Hastalarda 
HLAB5 doku uygunluk antijeninin artmış sıklığı immüno-
genetik bir predispozlsyonu göstermektedir (3-5,10-12). 
Behçet hastalarında immünglobulin (Ig) seviyelerinde 
artma, T-supressör hücre fonksiyon bozukluğu ve inter-
Iökin2 (IL2) aktivitesinde azalma saptanmıştır. Hasta­
lığın erken döneminde histolojik olarak yoğun lenfosit ın-
filtrasyonu gözlenir. Aktif dönemde B hücrelerinin sayı­
sında ve spontan Ig üretiminde artış bildirilmiştir (3-
5,13,14). Tüm bu bulgular hastalığın otoimmün orjinli 
olduğunu doğrular niteliktedir. 

Bu çalışmada antinüklear antikor (ANA), düz kas 
antikoru (DKA), antikardiolipin antikor (AKA) ve Ig'ler 
Behçet hastalığının patogenezinde otoimmünitenin rolü­
nü değerlendirmek amacıyla araştırıldı. 

MATERYEL VE METOD 
Aktif Behçet hastalığı olan 20 hasta çalışmaya 

alındı. Behçet hastalığı tanısı Uluslararası Çalışma Gru-
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bu kriterlerine göre kondu (15). Hastalığın klinik aktivite-
sinin değerlendirilmesinde tetkiklerin yapıldığı dönemde 
aktif olan klinik bulgular gözönüne alındı. Oral ülser, 
genital ülser, göz lezyonları, deri lezyonları, artrit, pul-
moner tutulum ve vasküler lezyonlardan en az iki tane­
si aktif olan Behçet hastalarında hastalık aktif olarak 
kabul edildi. Onbeş sağlıklı kişi kontrol grubu olarak 
alındı. 

Olgularda araştırılan otoantikorlardan ANA, antijen 
olarak Hep-2 celi kullanılarak indirekt immünfloresan 
yöntemi ile; DKA, antijen olarak frae mide kesitleri kul­
lanılarak indirekt immünfloresan yöntemi ile; AKA , en­
zim immunoassay yöntemi ile çalışıldı. Serum immün-
globulinleri G, M ve A nefelometrik yöntemle çalışıldı. 
Sonuçlar student-t testi ile istatistiksel olarak değer­
lendirildi. 

BULGULAR 
Yi rmi Behçet hastas ın ın 11 (%55)'i erkek 9 

(%45)'u kadındı. Hastaların yaşları 17 ile 54 yıl arasın­
da değişmekte olup yaş ortalaması 34.9-8.7 yıl olarak 
bulundu. Kontrol grubu 15 sağlıklı kişiden oluşup bunla­
rın 8 (%53.3)'i erkek 7 (%46.7)'si kadındı. Bu grubun 
yaşları 17 ile 43 yıl arasında değişmekte olup yaş orta­
laması 31.7+9.8 yıl olarak bulundu. 

Behçet ve kontrol grubunun serumlarında sapta­
nan otoantikorlar Tablo 1'de, immünglobulin değerleri 
Tablo 2'de gösterilmiştir. Çalışmamızda pozitif antikor 
titresi A N A için 1/40, D K A için 1/20 olup A K A için 
1/20 ile 1/42 arasında değişmekteydi. Behçet grubun­
da A N A sek iz (%40) has tada , D K A dokuz (%45) 
hastada ve AKA üç (%15) hastada pozitiflik gösterdi. 
Kont ro l g r u b u n d a ise A N A bir (%6.6), D K A bir 
(%6.6), A K A ise hiçbir o lguda saptanmadı . A N A , 
DKA ve A K A pozitifliği yönünden iki grup birbiri ile 
istatistiksel olarak karşılaştırıldığında fark anlamlı bu­
lunda (p<0.05). Behçet grubunda IgM ve A seviye 
or ta lamalar ı kontrol g rubundan yüksek o lmasına 
karşın iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptanmadı (p>0.05). 

TARTIŞMA 
Behçet hastalığının immünopatogenezi konusunda 

cevaplandırılmamış birçok soru bulunmaktadır. Bu ko­
nuyu aydınlatmak için çeşitli immünolojik araştırmalar 
yapılmaktadır. Behçet hastalarının serumlarında oral 

Tablo 1. Behçet ve kontrol grubunda pozitif otoantikor-
ların dağılımı 

Behçet grubu Kontrol grubu 
Antikor Olgu sayısı: 20 % Olgu sayısı: 15 % 

Antinüklear antikor 8 40 1 6.6 
Düz kas antikoru 9 45 1 6.6 
Antikardiolipin antikor 3 15 0 
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Tablo 2. Behçet ve kontrol grubunda ortalama immün­
globulin değerleri 

IgG (g/l) IgM (g/l) IgA (g/l) 

Behçet grubu 11.8±5.9 1.94±0.77 2.32±2.24 
Konlrol grubu 12.3*6.2 1.42±0.97 1.86+0.66 

Normal değerler: IgG: 7-15 g/l IgM: 0.4-2.6 g/l, IgA : 0.8-4 g/l. 

mukozaya (9) miyeline ve intermediate flamentlere 
karşı otoantikorlar (16) saptandığı bildirilmektedir. Chan 
ve arkadaşları (17) tarafından Behçet'li hastaların se­
rumlarında retinal fotoreseptör lere karşı antikorlar 
araştırılmış ve immünoperoksidaz yöntemi ile 1/10 tit-
rasyonda zayıf bir reaksiyon ile antikor saptandığı bildi­
rilmiştir. Ayrıca immünfloresan yöntemleri ile yapılan 
çalışmalarda lezyon bölgesinde damar çevresinde im­
munoglobulin ve kompleman birikiminin gösterilmesinin 
yanısıra, serum immünglobulin ve kompleman düzeyle­
rinde de artış saptanmıştır (3-5,7). Aktif Behçet hasta­
lığında, viral infeksiyonlarda ve bazı otoimmün hasta­
lıklarda görüldüğü gibi polıklonal B hücre aktivasyonu 
ve baskılayıcı T hücre fonksiyonlarında bir azalma ol­
duğu bildirilmiştir (3,18). T hücrelerindeki bu azalma 
poliklonal B hücre aktivasyonu ve spontan Ig salınımı-
na yol açmaktadır. Oluşan bu poliklonal B hücre aktı-
vasyonunun ise organa özgül olan ve olmayan otoanti-
korların sal ınımıy la sonuçlandığı düşünülmektedi r 
(3,5.13,14). 

ANA, başta sistemik lupus erıtematozus (SLE) ol­
mak üzere birçok kollajen vasküler hastalıkta saptan­
maktadır. SLE 'da saptanan pozitiflik yüksek titrede olup 
normal kişilerde yaklaşık %5 oranında düşük titrede 
pozitiflik bulunabilir (19). DKA'ları hepatositik sıtoplaz-
mada aktin flamentlerine karşı gelişir (19). En sık kro­
nik otoimmün hepatitlerde saptanıp bu hastalıkta yük­
sek titrede bulunur. Düşük türelerde bazı bakteriyel ve 
viral infeksiyonlarda ve malignitelerde bulunmaktadır 
(19,20). Bu antikorların viral hepatitler ve infeksiyöz 
mononükleoz gibi viral hastalıklarla görülmesi aktomyo-
sin içeren hücrelerin viral olarak indüklenerek düz kas 
antikorları ile ortaya çıkan immün cevabı başlattığını 
düşündürmektedir (5,21). Behçet hastalığında viral etyo-
lojiyi destekleyen bulgular vardır. 1953 yılında Necdet 
Sezer Behçet hastalığında asıl olayın viral bir infeksiyon 
olduğunu ileri sürmüştür. Lezyonlardan virüs izolasyonu 
ile ilgili pek çok araştırma yapılmış ancak olumlu bir 
sonuç elde edilememiştir (21,22). Derman ve arka­
daşları, herpes simplex virüsünün başlatıcı ajan olduğu­
nu ileri sürmüşlerdir (5,23). Behçet hastalığında DKA-
'nın yüksek oranda saptanması viral etyolojiyi destek­
leyen bir kanıttır. Çalışmamızda A N A pozitifliği Behçet 
grubunda sekiz (%40) ve kontrol grubunda bir (%6.6) 
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kişide düşük türede (1/40) saptandı. OKA ise Behçet 
grubunda dokuz (%45) ve kontrol grubunda ise bir 
(%6.6) kişide 1/20 titrete pozitif olarak saptandı. Rota 
ve arkadaşlarının çalışmasında (7) A N A ve DKA pozi­
tifliği Behçet'li hastalarda bulunmazken Taylor ve arka­
daşlarının çalışmasında (5) ise ANA pozitifliği 1/20 ile 
1/80 arasında değişen titrede %26.1 oranında, DKA po­
zitifliği ise 1/10 ile 1/40 arasında değişen titrede %91.3 
oranında saptanmıştır. 

AKA, konnektif doku hastalıklarında vasküler trom-
boz ve nörolojik hastalıklarla birlikte tanımlanmıştır 
(24,25). Behçet hastalığında vasküler tromboz ve nöro­
lojik bulgular artmış sıklıkta görülmektedir (26). Bu ne­
denle Behçet hastalığında AKA'ları saptamak amacıyla 
yapılan çalışmalarda; bir grup çalışmacı AKA'ları sant­
ral sinir sistemi hastalığı ve vasküler patoloji ile bulur­
ken (25) bir grup çalışmacı ise A K A saptanan Behçet 
hastalarında vasküler komp l i kasyon göz lemedi ler 
(5,27). Çalışmamızda AKA' larda orta derece titrede po-
zilillik saptanan üç olgunun birinde tromboflebit öyküsü 
vardı. 

Birçok otoimmün hastalıkta anormal Ig yapımı var­
dır. Behçet hastalarında yapılan çalışmalarda serum Ig 
seviyelerinde artma eğilimi saptanmıştır (3,5,28). Beh­
çet'li bir annenin yenidoğanında Behçet belirtilerinin ge­
çici olarak görülmesi maternal ant ikor ların trans-
plasental geçişine bağlanmıştır. Benzer mekanizma 
otoimmün hastalıklardan neonatal S L E , idyopatik trom-
bositopenik purpura ve myastenia graviste de görül­
mektedir. Bu infantların çok azında gerçek hastalık ge­
lişmektedir (4). Çalışmamızda IgM ve IgA seviye orta­
lamaları kontrol grubundan yüksek olmasına karşin iki 
grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulun­
madı. 

Sonuç olarak çal ışmamızda Behçet grubunda 
otoantikor pozitifliği (ANA, DKA, AKA) kontrol grubun­
dan anlamlı bir şekilde yüksek bulundu. Bu sonuçlar 
Behçet hastalığının etyopatogenezinde otoimmünitenin 
rol oynayabileceği görüşünü desteklemektedir. 
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