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Abstract 
Behcet’s disease is a chronic, inflammatory multisystemic condition of unknown aetiology. It is 

clinically characterized by recurrent orogenital ulcerations and skin eruptions, ocular manifestations, arthri-
tis, vasculitis and in some cases neurological and large vessel involvement. Aetiology has not been defined, 
but genetic, environmental, viral, bacterial and immunological factors have been proposed as causative 
agents. 

We present the case of a 32-year-old male patient that was admitted in our hospital with fever, recur-
rent oral and scrotal aphthous ulcerations, erythematous painful nodules on his calves and forearms, arthral-
gias and superficial migratory thrombophlebitis on the lower limbs. Papulo-pustular lesions were developing 
on the venous punction on the right forearm. Laboratory investigations showed an elevated ESR and leuko-
cytosis, and the histopatologic examination of a cutaneous biopsy specimen revealed a perivascular neutro-
philic inflammatory infiltrate on the upper dermis. Diagnosis of Behcet’s disease was made. Treatment con-
sisted in oral prednisone 1 mg/kgc/day, dapsone 100 mg/day and pentoxiphylline 400 mg/day associated 
with topical antiseptics and anaesthetics for oral ulcerations, followed by fever remission after 48 hours and 
oral ulcerations healing after one week. 

Key-words: Behcet’s disease, oral aphthous ulcerations, erythema nodosum, migratory thrombo-
phlebitis 

 
Introducere 
Boala Behcet (Adamantiades–Behçet’s 

disease) (BB) este o afecţiune inflamatorie sis-
temică rară, de etiologie necunoscută, caracteri-
zată prin apariţia de ulceraţii orogenitale 
recurente, manifestări oculare şi articulare, şi în 
unele cazuri prin afectare neurologică şi a 
vaselor mari. BB este considerată o vasculită, 
vasele mari fiind afectate în 7,7–43% din cazuri 
în funcţie de etnicitatea populaţiilor luate în 
studiu [2, 15]. Prezentăm în continuare cazul 
unui pacient internat în secţia de dermatologie 
cu diagnosticul de boală Behcet. 

 
Caz clinic 
Pacient în vârstă de 32 de ani, din 

mediul urban, a fost internat în secţia de 
dermatologie pentru febră, afte bucale dure-
roase, odinofagie, artralgii. Boala a debutat cu 2 
luni anterior internării cu ulceraţii aftoase 
recurente la nivelul mucoasei bucale pentru care 
se prezintă în serviciul ORL unde i se 
recomandă tratamentul local al aftelor bucale. 
După o lună de la apariţia aftelor apar trom-
boflebite superficiale migratorii la nivelul 
membrelor inferioare, pentru care se internează 
în serviciul de boli interne unde se administrea-
ză antiinflamatoare nesteroidiene per os şi local 
flebotrofe. 

La prezentarea în secţia de dermatologie 
bolnavul era febril (38ºC) şi prezenta afte bucale 
dureroase (fig. 1), afte scrotale (fig. 2), pustule 
la locul puncţiei venoase (plica cotului drept) 
(fig. 3) şi noduli eritemato-violacei dureroşi pe 
gambe şi antebraţe (fig. 4). 

 
Fig. 1 Ulceraţii aftoase mucoasa bucală 

 
Fig. 2 Ulceraţii dureroase la nivelul scrotului 
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Fig. 3 Test de patergie pozitiv la locul puncţiei 

venoase 
 

 
Fig. 4 Noduli eritematoşi dureroşi pe gambe 

 
 

Examenul histopatologic al unei papulo-
pustule de la nivelul plicii cotului apărute după 
puncţia venoasă a evidenţiat un infiltrat infla-
mator predominant neutrofilic localizat perivas-
cular în dermul superficial. Examinările de 
laborator care susţin diagnosticul au fost o VSH 
crescută şi leucocitoză. Examenele oftalmologic 
şi neurologic au fost normale. 

A fost instituit tratament sistemic cu 
prednison 1 mg/kgc/zi, dapsonă 100 mg/zi şi 
pentoxifilin 400 mg/zi, iar local soluţie 
antiseptică-anestezică pentru aftele bucale şi 
cremă cu sulfadiazină argentică pentru ulceraţ-
iile scrotale, tratament sub care febra se remite 
în 48 de ore, iar aftele se epitelizează într-o 
săptămână. 

Prognosticul quo ad sanationem este 
bun, dar cel quo ad vitam rămâne rezervat, 
grevat de posibilele complicaţii vasculare 
cerebrale. 

 
Discuţii  
Boala Behcet (BB), descrisă pentru pri-

ma dată de dermatologul turc Hulusi Behçet în 
anul 1937, este o afecţiune inflamatorie sistemi-
că cu afectarea tegumentului, mucoaselor, 
ochilor, tractului gastrointestinal, articulaţiilor, 
vaselor de sânge şi a sistemului nervos.  

Etiologia BB rămâne necunoscută, fiind 
incriminate tulburări ale reglării imune, 
disfuncţii vasculare şi endoteliale, infecţii virale 
(herpes simplex, virusurile hepatitice) sau 
bacteriene (streptococ), rezultând o amplificare 
a reacţiei neutrofilice şi apariţia unei vasculite 
neutrofilice. Are o evoluţie endemică în ţările 
mediteraneene de est şi Orientul Îndepărtat, 
unde se asociază cu prezenţa HLA B5 şi HLA 
B51. Boala Behcet debutează cel mai frecvent 
în decada a treia de viaţă, rareori fiind întâlnită 
la copil [19], cu o prevalenţă mai ridicată în 
rândul bărbaţilor, sex ratio fiind de 3/2 [25]. 

Nu există nici un test de laborator 
specific al bolii Behcet, astfel încât, diagnosticul 
se stabileşte pe baza unor criterii clinice, criterii 
care sunt încă subiect de interpretare (tabelul I). 
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Ulceraţii orale recurente 
 Ulceraţii aftoase minore sau majore, sau ulceraţii 

herpetiforme, observate de medic sau de pacient, recurente 
de cel puţin 3 ori într-o perioadă de 12 luni 

Ulceraţii genitale 
recurente  Ulceraţii aftoase sau cicatrici observate de medic sau pacient 

Leziuni oculare  Uveită anterioară, uveită posterioară, prezenţa de celule în 
corpul vitros sau vasculită retiniană observate de oftalmolog  

Leziuni cutanate 

 Eritem nodos observat de medic sau pacient; 
 Pseudofoliculită sau leziuni papulopustuloase sau noduli 

acneiformi observate de medic la pacienţi postadolescenţă şi 
care nu urmează tratament cu corticosteroizi 

Plus încă 
două din 
următoarele 
criterii 

Test de patergie 
pozitiv  Citit de medic la 24-48 h 

Tabelul I - Criteriile de diagnostic ale bolii Behcet după International Study Group [12] 
 
Boala Behcet debutează cu manifestări 

generale nespecifice cu evoluţie recurentă: ano-
rexie, subfebrilităţi sau febră, adenopatii, scădere 
ponderală, cefalee, transpiraţii nocturne, stare de 
rău, slăbiciune, care pot precede cu luni sau chiar 
ani apariţia manifestărilor cutaneo-mucoase. 

 
Manifestări cutaneo-mucoase 
Aftele bucale sunt considerate cel mai 

important criteriu de diagnostic al BB, de cele 
mai multe ori fiind primele care apar. Ele sunt 
clasificate în afte minore (1-5 eroziuni, moderat 
dureroase, cu diametrul de 2-6 mm, vindecare 
fără cicatrice), afte majore (ulceraţii mai 
profunde, foarte durerose, lasă cicatrice după 
vindecare) şi afte herpetiforme (leziuni multiple 
grupate într-o ulceraţie cu contururi policiclice). 

Aftele genitale sunt localizate pe vulvă, 
vagin, col uterin la femeie şi prepuţ, gland şi 
scrot la bărbat. Sunt asemănătoare celor bucale 
dar au tendinţa de a fi mai profunde şi de a lăsa 
cicatrici. Trebuie diferenţiate de alte ulceraţii 
genitale: herpesul genital, sifilidele erozive, 
balanita circinată erozivă, pemfigus, eritem poli-
morf sau eritem fix postmedicamentos. 

Eritemul nodos apare la nivelul feţelor 
de extensie ale gambelor, dar posibil şi pe 
membrele superioare, gât sau faţă. Sunt noduli 
subcutanaţi eritematoşi, infiltraţi şi dureroşi la 
palpare, care lasă după vindecare leziuni hiper-
pigmentate reziduale (eritem contuziform). 

Erupţiile papulopustuloase sau pseudo-
foliculitice din BB sunt considerate leziuni de 
vasculită necrotizantă a vaselor mici dermice. 
Ele trebuie diferenţiate de leziunile acneiforme 
sau de foliculită care pot apărea în BB în urma 

corticoterapiei topice sau sistemice. 
Un alt criteriu diagnostic este patergia 

ce constă în apariţia unei pustule după 24-48 ore 
la locul înţepării tegumentului cu un ac. Apare 
la aproxiamtiv 40% dintre pacienţii cu BB, în 
special în perioadele de exacerbare a bolii. Sub-
stratul histopatologic al apariţiei acestei pustule 
este infiltraţia cu polimorfonucleare [14]. 

În BB mai pot apărea leziuni asemă-
nătoare celor din sindromul Sweet, eritemul 
polimorf, leziuni purpurice, ulceraţii, bule 
hemoragice, infarcte subunghiale. 

 
Leziunile oculare 
Frecvenţa afectării oculare în BB este de 

70-85% [7]. Cele mai frecvente manifestări ocu-
lare sunt hipopion, uveita anterioară, depozite 
vitroase, coroidita şi retinita, conducând la 
scăderea acuităţii vizuale şi apoi la cecitate. Pot 
fi prezente de la debutul bolii sau pot apărea în 
anii următori. Leziunile oculare sunt caracte-
rizate prin leziuni vasculitice severe şi ocluzie 
venoasă. 

 
Manifestări articulare 
Artritele recurente seronegative sunt o 

manifestare comună în BB. Sunt sinovite nespe-
cifice mono sau oligoarticulare, cel mai adesea 
afectând genunchiul [14]. 10% dintre pacienţi 
au manifestări de spondilită şi 34% de sacro-
ileită [5], diferenţierea de boala Reiter fiind 
dificilă. 

 
Manifestări vasculare 
Tromboflebitele superficiale şi profunde, 

afectând orice parte a corpului, sunt manifes-
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tările vasculare cele mai comune în BB (circa o 
treime din cazuri) [21]. Tromboza venoasă 
cerebrală a fost găsită la 7,8% dintre pacienţii cu 
BB [22]. Afectarea vasculară în BB apare la 
persoane tinere fără nici un risc cardio-vascular.  

Afectarea arterială se manifestă prin 
tromboze şi formarea de anevrisme. Arterele 
subclavie şi pulmonare sunt cel mai frecvent 
afectate de ocluzie, iar aorta abdominală şi 
artera femurală de formarea anevrismelor. 
Vasculita arterelor coronare conduce la infarct 
miocardic sau la apariţia de anevrisme. Peri-
cardita şi miocardita sunt rar întâlnite. Pacienţii 
cu afectare arterială au în general un prognostic 
mai prost, complicaţiile vasculare reprezentând 
cea mai frecventă cauză de deces în BB [21]. 

 
Afectarea pulmonară 
Afectarea pulmonară, constând în ane-

vrisme ale arterelor pulmonare, trombembolism, 
pleurezie şi fibroză pulmonară, este rară, toate 
manifestările fiind secundare afectării vasculare. 

 
Afectarea renală 
Glomerulonefrita şi amiloidoza sistemi-

că au fost rar descrise în BB [11]. 
 
Afectarea gastrointestinală 
Spectrul manifestărilor digestive este 

variat: anorexie, varsături, diaree, meteorism, 
dureri abdominale. Ulceraţiile ileonului terminal 
şi cecului, precum şi cele gastrice şi duodenale, 
pot fi prezente în BB [16]. 

 
Afectarea sistemului nervos central 
Aproape 1% dintre pacienţii cu BB pot 

avea meningoencefalită, hemiplegie, afectarea 
nervilor cranieni sau periferici probabil prin 
fenomene vasculitice. Anevrismele cerebrale şi 
tomboza sinusurilor venoase cerebrale repre-
zintă o cauză de deces în BB [6]. De asemenea 
cefaleea, tulburările auditive şi vestibulare pot 
apărea în BB [24]. Tulburările psihiatrice, în 
special depresia, sunt prezente la peste 50% 
dintre pacienţii cu BB, cel puţin o dată, în 
evoluţia bolii [18]. 

 
Investigaţii paraclinice 
Nu există nici un test specific al BB. În 

faza acută a bolii VSH, proteina C reactivă, 
componentele complementului C3, C4, C9 şi 
factorul B, α2-globulinele, IgG, IgA şi IgM sunt 

crescute. Creşterea nivelului IL-8 este conside-
rat un marker al activităţii bolii [17]. Factorul 
reumatoid, anticorpii antinucleari, anticorpii 
antifosfolipidici şi ANCA sunt de obicei 
absenţi. O uşoară anemie şi leucocitoză pot fi 
găsite la pacienţii cu boală cronică. În faza acută 
a bolii testul de patergie este pozitiv.  

Cele mai frecvente modificări histopa-
tologice în toate organele afectate sunt vasculita 
şi tromboza. Principala caracteristică histopato-
logică a unei leziuni recente este o reacţie 
neutrofilică vasculară şi vasculita leucocito-
clazică similare celor din sindromul Sweet. 
Examenul histopatologic al unei leziuni tardive 
arată un infiltrat limfocitar perivascular [4]. 

Aspectul histopatologic cutanat diferă în 
funcţie de tipul leziunii. O leziune de patergie se 
caracterizează printr-un bogat infiltrat neutro-
filic fără depunere de fibrină, la nivelul pereţilor 
vasculari. Leziunile de eritem nodos prezintă un 
infiltrat limfocitar perivascular în dermul 
profund şi septurile adipoase, cu leziuni de 
vasculită limfocitară, dar fără infiltratul 
granulomatos tipic întâlnit în eritemul nodos. 
Ulceraţiile aftoase nu au un aspect caracteristic 
descriindu-se un infiltrat inflamator variabil cu 
limfocite, macrofage şi neutrofile la baza 
ulceraţiei. 

 
Evoluţie 
Evoluţia BB este variabilă, cu alternanţa 

de perioade de recădere şi perioade de 
remisiune. Odată cu trecerea timpului severita-
tea recăderilor se atenuează progresiv. Evoluţia 
este benignă cu un prognostic bun în absenţa 
afectării vasculare sau neurologice. O cauză 
majoră de dizabilitate este pierderea vederii care 
apare la aproape 25% din cazuri [21].  

 
Tratament 
O multitudine de medicamente au fost 

utilizate în tratamentul BB dar rezultatele sunt 
departe de a fi satisfăcătoare. Tratamentul BB 
este simptomatic şi empiric fiind individualizat 
în funcţie de manifestările clinice. 

Tratamentul aftelor bucale include o 
serie de preparate topice conţinând antiseptice 
(clorhexidină 1-2%), anestezice (lidocaină 2-
5%), corticoizi (triamcinolon unguent) sau tetra-
ciclină (250 mg tetraciclină în 5 ml glicerină). 
Au rolul de a reduce durerea şi de a favoriza 
epitelizarea. Suspensia cu sucralfat aplicată 
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topic este eficientă şi în aftele genitale [1]. 
În formele severe ale bolii este necesar 

însă tratamentul sistemic. O multitudine de 
medicamente au fost utilizate în BB: colchicina, 
dapsona, antiinflamatoarele nesteroidiene, corti-
coizii, talidomida, tacrolimusul, penicilina, aci-
clovirul, IFNα, azatioprina, metotrexatul şi 
ciclosporina. 

Colchicina şi dapsona pot fi utilizate în 
formele mai uşoare de boală, pe când tacro-
limusul şi imunosupresoarele sunt rezervate 
formelor mai severe ale BB. Corticoterapia, 
metotrexatul, azatioprina sau ciclosporina sunt 
utile în formele severe cu afectare oculară sau 
neurologică [3, 9]. Datorită efectelor secundare 
(teratogenitate, polineuropatie), talidomida este 
rezervată doar cazurilor rezistente la alte 
tratamente [8]. Colchicina şi-a dovedit eficienţa 
în manifestările cutaneo-mucoase, precum şi în 
cele oculare sau articulare, în administrare orală a 
0,5-2 mg/zi, inhibând chemotactismul leucocitar 
[26]. Tacrolimusul a fost dovedit eficient în studii 
experimentale în cazurile refractare de uveită [13]. 
Pacienţii cu afectare vasculară pot beneficia de 
tratamentul cu ciclofosfamidă şi corticoizi [10]. 
Datorită posibilului rol al TNFα în patogenia BB 
au fost testate tratamentele cu infliximab şi 
etanercept, cu scăderea frecvenţei recurenţelor şi a 
dozelor de corticoid [23]. Trombozele venoase 
profunde şi trombembolismul pulmonar necesită 
administrarea terapiei anticoagulante sau a 
agenţilor fibrinolitici. De asemenea, pentoxifilinul 
în doză de 400-800 mg/zi pare a fi eficient în BB 
prin modularea funcţiilor membranare receptor-
mediate, motilităţii neutrocitare şi producţiei de 
super-oxizi [20]. 
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