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Choroba Behc¢eta — rzadko rozpoznawana choroba w Polsce

Behcet’s disease — three successive cases in Poland
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Streszczenie

Choroba Behgeta jest rzadko wystepujacym w Polsce uktadowym
zapaleniem naczyh charakteryzujacym sie nawracajagcymi zmiana-
mi skoérno-sluzéwkowymi, czesto zmianami w narzadzie wzroku,
a takze objawami ze strony osrodkowego uktadu nerwowego i na-
rzadow wewnetrznych.

W pracy przedstawiono opis 3 chorych na chorobe Behceta
w Polsce. U pierwszego, 35-letniego chorego, po 6 latach obserwa-
cji w kierunku uktadowej choroby tkanki tacznej, pojawity sie
owrzodzenia na btonie $luzowej jamy ustnej. Miat on réwniez zapa-
lenie teczowki, zapalenie zyt powierzchownych obu ud, zmiany
skérne w postaci rumienia guzowatego i zmian tradzikopodobnych.
W drugim przypadku, u 37-letniej chorej ustalono nastepujace kry-
teria dla choroby Behgeta — nawracajace bolesne owrzodzenia
na btonach $luzowych jamy ustnej, okresowo wystepujace nadzer-
ki w okolicy narzgdéw ptciowych, rumien guzowaty, zakrzepowe
zapalenie zyt. Stwierdzono u niej réwniez tetniaka tetnicy szyjnej
wewnetrznej lewej, ktérego operowano, i tetniaka tetnicy szyjnej
wewnetrznej prawej. W trzecim przypadku, u 44-letniej chorej
rozpoznano chorobe Behgeta na podstawie nawracajacych nad-
zerek na btonach Sluzowych jamy ustnej, rumienia guzowatego,
nawracajacego zapalenia btony naczyniowej. Po 10 latach trwania
choroby rozpoznano u pacjentki wtérny zespét Sjogrena i pier-
wotng marsko$¢ watroby. U tych trzech pacjentéw dzieki leczeniu
skojarzonemu uzyskano poprawe kliniczna.

Na podstawie wtasnych doswiadczeh mozna stwierdzi¢, ze u cho-
rych na chorobe Behceta leczenie skojarzone wydaje sie skutecz-
niejsze w poréwnaniu z monoterapig.

Wstep

Choroba Behgeta (ChB) jest postacia uktadowego
zapalenia tetnic i zyt r6znej wielkosci, ktéremu towa-

Summary

Behget disease (BD) is a systemic vasculitis, very rare in Poland,
characterized by recurrent lesions of skin and mucous membrane,
frequent abnormalities in the visual system, as well as symptoms
of the central nervous system and other internal organs.

Three cases of BD from Poland are presented in the paper. Case 1
is a 35-year-old male, who presented with oral mucosal ulcerations
after 6 years of observations of systemic connective tissue disease.
The patient presented also with iritis, superficial phlebitis in both
thighs, and skin lesions: erythema nodosum and acneiform
eruption. Case 2 is a 37-year-old female, in whom the following
criteria for BD were established: recurrent, painful oral mucosal
ulcerations, temporary genital ulcerations, erythema nodosum,
and thrombophlebitis. The patient had an aneurysm of the left
internal carotid artery, as well as an aneurysm of the right internal
carotid artery; because of the former she underwent neurosurgery.
Case 3 is a 44-year-old female, in whom a diagnosis of BD was
established on the basis of the following symptoms: recurrent oral
mucosal ulcerations, erythema nodosum, and recurrent uveitis.
After 10 years of duration of the disease, secondary Sjogren
syndrome and primary liver cirrhosis were also diagnosed. In all
three cases, clinical improvement was a result of combined
treatment.

On the basis of our own experience we believe that combined
treatment can give better results than monotherapy in patients
with BD.

rzyszag zmiany skorno-sluzéwkowe, a takze zmiany
w narzadach wewnetrznych i uktadzie nerwowym.
Wystepuje u 0séb zyjacych wzdtuz szlaku taczacego Ja-
ponie z Turcja, zwanego Jedwabnym, rzadko na pétnoc
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i na potudnie od tego terenu. Ostatnie badania wskazu-
ja, ze w patogenezie ChB moga odgrywac role geny
z gtéwnego kompleksu zgodnosci tkankowej (MHC),
jak i spoza niego [4]. U chorych z tego obszaru czesto
wykrywa sie antygen HLA-B51, ktérego obecnos¢ po-
garsza rokowanie i wigze sie z rozwojem zmian
ocznych oraz naczyniowych [2, 3]. U chorych Grekéw
i Japonczykéw stwierdza sie silny zwigzek wystepowa-
nia ChB z obecnoscig HLA-B51*01, kt6rego nie wykaza-
no u mieszkancow Europy Poétnocnej [4]. U czesci
chorych wykrywa sie przeciwciata przeciw sktadnikom
btony Sluzowej jamy ustnej i przeciwko komdrkom
Srodbtonka (gtéwnie przeciwko a-enolazie), kompleksy
immunologiczne oraz przeciwciata przeciwkardiolipino-
we (gtéwnie u chorych z zajeciem naczyn) [5]. Do czyn-
nikéw, ktére moga wywotywaé ChB, zalicza sie Strepto-
coccus sanguis i oralis, Saccharomyces cerevisiae oraz
wirus opryszczki typu | [6-8].

Czestos¢ zachorowan wsrdd mezczyzn i kobiet jest
zblizona. Pierwsze objawy wystepuja zazwyczaj mie-
dzy 20. a 35. rokiem zycia. Mtodsi mezczyZzni majg gorsze
rokowanie. Najczestsza przyczyng zgonéw sg powikta-
nia neurologiczne, pekniecia tetniakdw oraz zakrzepica
naczyn kohczyn dolnych [9].

Dotychczas nie opracowano jednolitych kryteriéw
diagnostycznych ChB [10]. W praktyce klinicznej uzy-
wane s kryteria Behget’s Disease Research Committee
of Japan z 1987 r. [11] oraz kryteria International Study
Group for Behget’s Disease (ISGBD) z 1990 . [12].

W polskim pismiennictwie ukazaty sie 23 opisy
chorych na ChB [13-16]. W pracy przedstawono opis
3 kolejnych przypadkéw.

Przypadek L

U 29-letniego mezczyzny w 1986 r. rozpoznano poza-
gatkowe zapalenie nerwu wzrokowego, z nawracajacym
zapaleniem teczowki oka prawego, rumief guzowaty
oraz zasugerowano obserwacje w kierunku zesztywniaja-
cego zapalenia stawéw kregostupa. W badaniu przedmio-
towym stwierdzano powiekszenie $ledziony i watroby
oraz obrzek stawéw kolanowych. W leczeniu zastosowa-
no glikokortykosteroidy (GKS) i azatiopryne (AZA). Po 2 la-
tach leczenia, po uzyskaniu poprawy klinicznej, odstawio-
no leczenie immunosupresyjne. Od 1990 r. u chorego
pojawita sie sktonnosé do wystepowania zmian tradziko-
podobnych — poczatkowo na skérze kohczyn dolnych,
nastepnie plecéw. Do leczenia wprowadzono antybioty-
koterapie miejscowa (neomycyne w sprayu) i kloksacyli-
ne doustnie, co spowodowato ztagodzenie zmian skor-
nych. Po 6 latach obserwacji pojawity sie po raz pierwszy
bolesne nadzerki na btonach Sluzowych jamy ustnej,
ktére ulegaty zmniejszaniu po miejscowym leczeniu nata-
mycyna, neomycyna, hydrokortyzonem i klindamycyna
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doustnie. W trakcie dalszej obserwacji u chorego wysta-
pito zapalenie zyt powierzchownych obu ud, zapalenie
stawu srodstopno-paluchowego prawego, powiekszenie
Sledziony i weztdéw pachowych. Wielokrotnie wykonywa-
ne w tym okresie wymazy z btony sluzowej jamy ustnej
nie wykazaty wzrostu bakterii i grzybéw. Na podstawie
nastepujacych objawéw — nawracajacych zmian nadzer-
kowych na btonach Sluzowych jamy ustnej, zapalenia
teczéwki, rumienia guzowatego, zmian trgdzikopodob-
nych i zakrzepowego zapalenia zyt, rozpoznano chorobe
Behceta. Do terapii dotaczono ponownie GKS, kwas ace-
tylosalicylowy i Glyvenol. Pomimo leczenia, utrzymywaty
sie nadzerki na btonach §luzowych, liczne zmiany tradzi-
kopodobne na tutowiu, przybierajace postac krost i rop-
nych wykwitéw, wobec czego zastosowano kolchicyne
(2 x 0,5 mg), ktérg po 2 mies. odstawiono z powodu
braku poprawy klinicznej. Po roku u chorego wystapito
zapalenie teczowki z wysiekiem ropnym w przedniej ko-
morze oka lewego. Z tego powodu zwiekszono dawke
prednizonu do 60 mg/dobe, stopniowo zmniejszang do
20 mg/dobe i AZA 150 mg/dobe. Pomimo tego leczenia,
u chorego utrzymywaty sie zmiany tradzikopodobne
na skérze twarzy i tutowia, powiekszenie Sledziony oraz
obrzeki stawow skokowych. Podjeto prébe cyklicznej tera-
pii cyklofosfamidem (CTX) doustnie (100 mg/dobe), w cy-
klach 10-dniowych, naprzemiennie z AZA (10 mg/dobe).

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono przyspie-
szone OB (118 mm/godz.), przeciwciata przeciwkardioli-
pinowe (aClL) w klasie IgG; nie wykazano obecnosci
przeciwciat przeciw cytoplazmie granulocytéw (ANCA)
i przeciwciat przeciwjgdrowych (ANA).

Nastepnie u chorego pojawito sie duze, trudno gojace
sie owrzodzenie goleni prawej, w terapii zastosowano
dodatkowo heparyne matoczasteczkowa. Wobec wysta-
pienia objawéw niepozadanych (leukopenia), terapie
CTX zastapiono AZA (100 mg/dobe) i cyklosporyng A
(2 x 75 mg), bez poprawy. Po ustgpieniu leukopenii
ponownie zastosowano CTX od 50 do 100 mg/dobe co
10 dni), uzyskujac regresje objawow klinicznych. W 2004 .
odstawiono CTX i rozpoczeto leczenie AZA 100 mg/dobe.
Podczas nieregularnych wizyt kontrolnych obserwowano
brak aktywnosci choroby. Aktualnie w leczeniu sg stoso-
wane prednizon (7,5 mg/dobe), AZA (100 mg/dobe)
oraz prowadzona profilaktyka osteoporozy i przeciwza-
krzepowa.

Przypadek 2.

Chora, lat 35, zostata przyjeta do kliniki w 2004 .,
z powodu nawracajacych nadzerek na btonach sluzowych
jamy ustnej. Choroba rozpoczeta sie w 1996 r. stanami
goraczkowymi, wyciekiem $luzowo-krwistym z nosa,
owrzodzeniami na btonach $luzowych jamy ustnej,
rumieniem guzowatym i bolami stawéw. Na podstawie
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przeprowadzonej diagnostyki na Oddziale Laryngologii
Szpitala Wojewodzkiego w Koszalinie i pobranych wycin-
kach z owrzodzenia ustnej czesci gardta wysunieto podej-
rzenie ziarniniaka Wegnera. Okresowo chora byta leczona
GKS, bez trwatego efektu. W 1998 r. operowano ja z po-
wodu pekniecia tetniaka tetnicy szyjnej wewnetrznej
lewej. Rozpoznano réwniez tetniaka tetnicy szyjnej we-
wnetrznej prawej w miejscu nieoperacyjnym. Od 2003 .,
mimo leczenia GKS podawanymi doustnie, nawracaty
bolesne owrzodzenia btony sluzowej jamy ustnej utrud-
niajace przyjmowanie positkow.

W badaniach laboratoryjnych wykazano umiarko-
wanie przyspieszenie OB (25 mm/godz.), stezenie biat-
ka C-reaktywnego (C-reactive protein — CRP) w surowicy
wynosito 10,2 mg/l (wartos¢ prawidtowa <5 mg/l), w su-
rowicy byty obecne przeciwciata aCL w klasie IgG w $red-
nim mianie, a w klasie IgM w wysokim mianie. Pozostate
wyniki badah — morfologia krwi obwodowej, stezenie kre-
atyniny i aminotransferaz, oraz badanie ogélne moczu
byty prawidtowe. Nie stwierdzono obecnosci czynnika
reumatoidalnego klasy IgM (RF), ANA i ANCA. Test pater-
gii dat wynik negatywny. Tomografia komputerowa (KT)
ptuc nie wykazata zmian patologicznych. W badaniu ul-
trasonograficznym jamy brzusznej (USG) uwidoczniono
podwéjny uktad kielichowo-miedniczkowy w nerce lewej,
w badaniu USG serca niedomykalnos¢ zastawki mitralnej
i tr6jdzielnej nieduzego stopnia. Na podstawie obrazu kli-
nicznego i ponownego badania histopatologicznego
z owrzodzenia ustnej czesci gardta wykluczono ziarniniak
Wegnera. Wobec watpliwosci diagnostycznych ustalono,
ze chora wymaga dalszej obserwacji w kierunku choroby
Behgeta. W 2006 r. pacjentka ponownie byta hospitalizo-
wana z powodu utrzymujgcego sie rozlegtego owrzodze-
nia ustnej czesci gardta oraz dnie jamy ustnej, sporadycz-
nie wystepujacych nadzerek w obrebie narzadéw
ptciowych (nawracaty w ciggu 8 mies. 4-krotnie). W okre-
sie tym u chorej wystepowaty réwniez epizody zapalenia
zyt powierzchownych uda lewego. W uzupetnieniu dia-
gnostyki wykonano: kolonoskopie, w ktérej uwidocznio-
no w okolicy odbytu dwa drobne owrzodzenia (wieksze
0 wymiarze 5-8 mm, bez cech krwawienia), oraz angio-KT
gtowy — potwierdzono obecnos¢ tetniaka tetnicy szyjnej
wewnetrznej prawe;j.

Na podstawie wywiadu, wykonanych badan i naste-
pujacych objawbéw — nawracajacego owrzodzenia btony
Sluzowej jamy ustnej i narzadéw ptciowych, obecnosci
tetniakéw, rumienia guzowatego oraz zakrzepowego
zapalenia zyt rozpoznano chorobe Behgeta. W leczeniu
zastosowano 7 pulséw metylprednizolonu (3 x 500 mg)
i CTX (800 mg) dozylnie oraz kolchicyne (2 x 0,5 mg)
doustnie, uzyskujac poprawe. Obecnie w leczeniu ambu-
latoryjnym stosuje sie deflazakort (12 mg/dobe), CTX
(100 mg cyklicznie przez 10 dni/miesigc), kwas acetylo-

salicylowy (75 mg/dobe) oraz stosuje sie profilaktyke
osteoporozy.

Przypadek 3.

Chora, lat 54, zostata przyjeta do kliniki w 2003 r.
z powodu nadzerek i suchosci bton sluzowych jamy ustnej
oraz bélu duzych stawédw. Przed 10 laty u chorej na pod-
stawie nawracajacych nadzerek na btonach Sluzowych
jamy ustnej, nawracajacego zapalenia teczéwek oraz
obecnosci rumienia guzowatego w wywiadzie rozpozna-
no chorobe Behgeta. Pacjentka byta leczona prednizonem
i kolchicyna, w 1999 r. z powodu nawracajacego zapalenia
teczobwki do terapii dotaczono cyklosporyne A, ktéra
po 2 latach odstawiono ze wzgledu na wystapienie
nadcisnienia tetniczego. Nastepnie zastosowano AZA
(100 mg/dobe), nie uzyskujac zadowalajgcego efektu, na-
wracaty nadzerki na btonach Sluzowych. Test patergii dat
wynik negatywny. W badaniach laboratoryjnych w suro-
wicy wykazano obecnosé przeciwciat przeciwmitochon-
drialnych (AMA), w mianie powyzej 1:640, aCL w klasie
IgM i 1gG w mianie Srednim, wysoka aktywnosé amino-
transferaz (AspAT — 39 j./|, AIAT — 74 j./1), AP — 298 j./|,
GGTP — 456 j/I. Pozostate wyniki — morfologia krwi obwo-
dowej, stezenie kreatyniny i mocznika oraz badanie og6l-
ne moczu, byty prawidtowe. Nie stwierdzono obecnosci
ANA, RF, przeciwciat nRNP/Sm, B2-GP |, Ro/SS-A, La/SS-B,
AKA, ANCA, ASMA, LKM, SLA. Na podstawie badan wiru-
sologicznych wykluczono infekcje HBV i HCV.

W badaniu endoskopowym stwierdzono obecnos¢
drobnych nadzerek w okolicy wpustu zotadka. Badania
radiologiczne klatki piersiowej, rgk i stép, USG jamy
brzusznej, scyntygrafia koséca i endoskopowa cholan-
giopankreatografia wsteczna (ECPW) nie wykazaty
odchyled od normy. Na podstawie testu Schirmera,
scyntygrafii Slinianek, USG Slinianek i biopsji slinianek
(obraz morfologiczny badania histopatologicznego
z wargi dolnej wg Greenspana stopien ) potwierdzo-
no rozpoznanie zespotu Sjogrena. Z powodu stopniowe-
go narastania stezenia aminotransferaz oraz AP, GGTP
wysunieto podejrzenie zapalenia watroby w przebiegu
zespotu Sjogrena lub pierwotnej marskosci watroby
(PBC). Pacjentke skierowano do Kliniki Gastrologii PAM,
gdzie na podstawie obecnosci swiadu skéry, podwyz-
szonych stezen AP, GGTP, AMA oraz obrazu biopsji
watroby rozpoznano PBC bez cech marskosci.

W leczeniu zastosowano prednizon (10 mg/dobe),
AZA (100 mg/dobe) i profilaktyke osteoporozy. W trak-
cie tej terapii nie obserwowano nawrotu zapalenia
teczéwki, objawy sluzéwkowe ulegty ztagodzeniu. W te-
rapii stosuje sie prednizon (10 mg/dobe), AZA (100 mg,
cyklicznie przez 10 dni/miesiac) i kwas ursodeoksycho-
lowy, prowadzona jest takze profilaktyka osteoporozy.
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Dyskusja

W naszej szerokosci geograficznej choroba Behgeta
jest rzadko wystepujacym uktadowym zapaleniem na-
czyn i stanowi trudny problem zaréwno diagnostyczny,
jak i leczniczy.

Rozpoznanie choroby u przedstawianych chorych
trwato dos¢ dtugo, w pierwszym i drugim przypadku
odpowiednio 6 i 10 lat. W pierwszym przypadku poczat-
kowo obserwowano pacjenta w kierunku spondyloartro-
patii seronegatywnej. Dopiero kolejne objawy, ktére
wystapity pbzniej, takie jak zmiany tradzikopodobne
na skorze plecéw i twarzy, rumieh guzowaty, zakrzepowe
zapalenie zyt, a po 6 latach nadzerki na btonie sluzowej
jamy ustnej, pozwolity na postawienie rozpoznania.
W drugim przypadku pacjentke diagnozowano w kierun-
ku ziarniniaka Wegenera. Po pojawieniu sie nadzerek
w obrebie narzadéw ptciowych i zapalenia zyt koAczyny
dolnej, ustalono rozpoznanie choroby Behceta. W Polsce
Sredni czas od pojawienia sie pierwszych objawéw
do rozpoznania ChB wynosit 4,9 roku [13].

Objawem stwierdzanym u ponad 90% chorych s3
zmiany na btonach sluzowych jamy ustnej w postaci na-
wracajacych bolesnych owrzodzen, przypominajacych
afty, w obrebie warg, dzigset, policzkéw, jezyka, gojacych
sie bez pozostawienia blizny [17]. Podobne zmiany obser-
wowano w pierwszym i trzecim przypadku. W drugim
przypadku stwierdzono bolesne, trudno gojace sie owrzo-
dzenie na btonie Sluzowej ustnej czesci gardta (mniej
typowa lokalizacja). Rzadziej wystepujacym objawem sg
nadzerki w obrebie narzadéw ptciowych, ktére obserwo-
wano u drugiej chorej.

Czestym objawem sg zmiany skérne. Naleza do nich
zmiany o typie rumienia guzowatego, wykwity grudko-
wo-krostkowe, owrzodzenia skory, nadzerki (przypomina-
jace objawy wystepujace w zespole Sweeta), pecherzowe
martwicze zapalenie naczyn i zgorzelinowa ropowica
skéry. Zmiany skérne s3a najczesciej zlokalizowane na
karku, plecach, twarzy, klatce piersiowej, konczynach
gornych i dolnych [18]. U wszystkich chorych wystepowat
rumien guzowaty. W pierwszym przypadku stwierdzono
wykwity grudkowo-krostkowe zlokalizowane w obrebie
konczyn dolnych, nastepnie na plecach i twarzy oraz trud-
no gojace sie owrzodzenie na prawej goleni. Zmiany
u tego pacjenta byty bardzo nasilone, czesto nawracaty.

Owrzodzenia moga wystepowac takze w przewodzie
pokarmowym. W drugim i trzecim przypadku uwidocz-
niono odpowiednio dwa owrzodzenia w okolicy odbytu
i nadzerki w btonie Sluzowej zotadka. Najczesciej stwier-
dza sie pojedyncze lub mnogie zmiany w zagieciu kretni-
czo-katniczym. Zmiany chorobowe wystepujace w jelicie
kretym, ktérym towarzysza zmiany zapalne w narzadzie
wzroku, wskazujg na ciezki przebieg choroby [18].
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U 50-70% chorych stwierdza sie zmiany zapalne
w obrebie gatki ocznej — zaréwno przedniego, jak i tyl-
nego odcinka [19]. Najczestszym objawem jest zapale-
nie teczéwki, ktére utrzymuje sie zazwyczaj 2-3 tyg.
i ma tendencje do nawracania, co nastgpito u dwoéch
z opisywanych chorych.

Zapalenie naczyn wystepuje u 40% chorych [20].
U 1/4 z nich obserwuje sie zakrzepowe zapalenie zyt,
czesciej dotyczace uktadu zylnego powierzchownego niz
gtebokiego koniczyn dolnych. Zajecie tetnic jest rzadsze,
prowadzi do powiktan zakrzepowo-zatorowych i powsta-
nia tetniakdw, najczesciej zlokalizowanych w tetnicach
odchodzacych od aorty. U drugiej pacjentki stwierdzono
obecnos¢ tetniakéw w obu tetnicach szyjnych wewnetrz-
nych, u dwéch rozpoznano zakrzepowe zapalenie zyt.

Objaw patergii, czyli nadwrazliwos¢ skoéry, jest
jednym z kryteriéw diagnostycznych ChB. Mozna go wy-
wotaé naktuciem igtg lub Srodskérnym wstrzyknieciem
izotonicznego roztworu chlorku sodowego. W ciggu doby
dochodzi do powstania rumieniowatego stwardnienia
z nastepczym gromadzeniem sie jatowe]j ropnej wydzie-
liny w centrum zmiany. Odsetek wynikéw dodatnich r6z-
ni sie w poszczegblnych regionach — wysoki stwierdza sie
w rejonie Morza Srodziemnego i krajach Bliskiego
Wschodu, nizszy w krajach Dalekiego Wschodu i zdecy-
dowanie niski w krajach Europy Zachodniej [18]. Objaw
patergii moze by¢ uznany za patognomoniczny w krajach
Bliskiego Wschodu. Nie udato sie wywota¢ tego objawu
u opisywanych pacjentow.

Wyniki badan laboratoryjnych w przebiegu ChB s3
nieswoiste. RF i ANA w surowicy chorych zwykle nie
wystepuja, co potwierdzono u opisywanych w niniej-
szej pracy pacjentéow. Natomiast u wszystkich stwier-
dzono podwyzszone miano aCL. W jednym z badah
wykryto podwyzszone miano aCl, ktére korelowato
z obecnoscig zmian naczyniowych w siatkéwce [21].

U trzeciej chorej rozpoznano wspétistnienie ChB i PBC
z zespotem Sjogrena. W literaturze opisano pojedyncze
przypadki wspétistnienia ChB i PBC [22, 23]. Pierwotna
marskos¢ watroby i zespét Sjogrena sg chorobami o pod-
tozu autoimmunologicznym. W ChB podkresla sie role
czynnikéw $rodowiskowych [24]. Rzadkie wspotwystepo-
wanie tych choréb moze Swiadczyé o tym, ze s3 one
wywotywane przez rozne czynniki etiologiczne.

Nie ustalono jednolitych standardéw leczenia choro-
by Behgeta. Jednym z podstawowych lekéw jest kolchicy-
na. Wykazano jej korzystny wptyw na zmiany skérno-slu-
z6wkowe, zwtaszcza u kobiet [25]. Kolchicyne stosowano
we wszystkich prezentowanych przez autoréw przypad-
kach, u pierwszego chorego z powodu braku poprawy kol-
chicyne odstawiono, w przypadku obu kobiet obserwo-
wano ztagodzenie zmian bton sluzéwkowych.
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Glikokortykosteroidy stosuje sie miejscowo (na owrzo-
dzenia) oraz ogblnie —w przypadku zmian w odrodkowym
uktadzie nerwowym, przewodzie pokarmowym i w narza-
dzie wzroku. Wskazaniem do stosowania metylprednizo-
lonu i CTX w pulsach lub doustnie sg zmiany w OUN zwig-
zane z zapaleniem naczyh, co nastgpito w drugim
przypadku.

Zapalenie przedniego odcinka gatki ocznej ustepuje
pod wptywem GKS stosowanych miejscowo [26]. Skutecz-
nym lekiem w nawracajacym zapaleniu btony naczyniowej
oka jest cyklosporyna. W prezentowanych przypadkach
stosowano w leczeniu zapalenia btony naczyniowej GKS
doustnie, jednak terapia ta okazata sie niewystarczajaca.
W pierwszym i trzecim przypadku zastosowano cyklospo-
ryne A, ktéra z powodu braku dziatania terapeutycznego
oraz wzrostu cisnienia tetniczego odstawiono.

W leczeniu immunosupresyjnym stosuje sie réwniez
AZA, zwtaszcza w zapobieganiu objawom ocznym
i owrzodzeniom [27]. W leczeniu objawéw stawowych,
skérnych i zmian wystepujacych na narzadach ptciowych,
zwtaszcza u tych chorych, ktérzy nie zareagowali na tera-
pie GKS, skuteczny w leczeniu jest CTX. U pierwszego
chorego po zastosowaniu CTX uzyskano remisje klinicz-
ng, natomiast w trzecim przypadku AZA byta skutecznym
lekiem zapobiegajacym nawrotom zapalenia teczéwki.

Na podstawie wtasnych doswiadczen stwierdzono,
ze w chorobie Behgeta leczenie skojarzone wydaje sie
skuteczniejsze niz monoterapia.
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