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Resumo

A Doença de Behçet (DB) é uma afecção entendida por ser infamatória, multissistêmica,
de causa ainda desconhecida, apresentando sintomas como úlceras orais, genitais, uveíte,
lesões cutâneas e vasculites recorrentes, sendo mais frequente nos países que se esten-
dem desde o Mediterrâneo até o extremo Oriente. Reconhecida atualmente como uma
doença autoimune, a DB parece agregar elementos genéticos do portador e fatores
ambientais desencadeantes. Para o estabelecimento de critérios internacionais para um
diagnóstico, protocolos clínicos foram desenvolvidos para auxiliar a atividade da doença
assim permitindo a padronização das pesquisas na área, ainda que não existam altera-
ções laboratoriais ou histopatológicas definidas da doença. O diagnóstico depende de
uma avaliação clínica criteriosa que, quando precoce, é determinante para o prognóstico.

Neste artigo são revistos dados clínicos para o diagnóstico da Doença de Behçet.

Palavras-chave
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INTRODUÇÃO

Hulûsi Behçet, um dermatologista turco, descreveu
em 1937 a Doença de Behçet como "tríade clássica," re-
conhecendo como sintomas, inflamações recorrentes ocu-
lares, ulcerações orais e nas regiões genitais.(1) Embora,
muito provavelmente, já teria sido identificada por Hipó-
crates, em relatos sugestivos do início do século V a.C:
"(...) muitos desenvolveram ulcerações aftosas. Muitas

ulcerações sobre os genitais(...) oftalmias lacrimosas de

caráter crônico, com dores; excreções fúngicas das pál-

pebras externamente, e internamente, que destruíram a

vista de muitas pessoas (...)". Subsequentemente, outros
sintomas associados à Doença de Behçet foram sendo
reconhecidos, caracterizando-a como multissistêmica,
com  envolvimento vascular, articular, do sistema nervoso
central (SNC), pulmonar, trato gastrointestinal (TGI), car-
díaco e cutâneo.(2)

A incidência das ocorrências oculares tem a variável
de 23% a 96%, e, de acordo com os estudos, o envolvi-
mento ocular constitui a primeira manifestação da doen-
ça em cerca de 10% dos casos.(3) A DB é motivo decor-
rente de afecções oculares graves, denominada de uveíte.
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Em 1979, Mishima(4) evidenciou que 12% das cegueiras
contraídos em adultos jovens no Japão se deviam à DB.
Uma pesquisa realizada entre 1975 e 1985 concluiu que
houve redução da acuidade visual útil em 76% dos pacien-
tes no período de seis a dez anos após início dos indícios
de inflamações oculares.(5) Averiguações mais atuais pro-
põem uma redução considerável da rapidez de agravamen-
to da acuidade visual nos últimos dois decênios.(6)

A etiopatogenia da DB não está inteiramente escla-
recida, no entanto, as informações epidemiológicas e a
maior parte dos estudos a classificam como uma doença
autoimune e concordam com a interação de uma agrega-
ção de fatores intrínsecos, como as predisposições gené-
ticas,(7) e extrínsecos, como ambientais.(8) Identifica-se uma
susceptibilidade elevada para a manifestação da DB nos
indivíduos que exibem o alelo HLA-B51 que está presen-
te em 50% a 77% nesses indivíduos.(7) Determinados
agentes infecciosos igualmente parecem estar incluídos
na patogênese desta enfermidade. A existência do DNA
do vírus Herpes simplex e anticorpos agonistas do vírus
foram descobertos em elevadas proporções nos enfermos
com DB quando confrontados com grupos de controle. A
existência de vasculite, a indispensável lesão histopato-
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lógica e imunocomplexos circulantes indicam a classifica-
ção da doença como autoimune.(9)

A Doença de Behçet é considerada uma doença rara,
e se expressa em uma distribuição global com diversas
prevalências, sendo mais comum na Bacia do Mediterrâ-
neo e em países do leste europeu, conhecida historicamente
como a "antiga rota da seda". As mais elevadas taxas de
predominância são achadas em Istambul, na Turquia, com
cerca de quatrocentos casos por 100 mil adultos.(10) A
afecção é referida em menor proporção em outros países.
A prevalência estimada varia de 6,4 casos por 100 mil
adultos na Espanha a 13 por 100 mil adultos no Japão.(11)

A Doença de Behçet reconhecida após como Síndro-
me de Behçet (SD) permanece em uma situação clínica
relacionada a agravamentos, com morbimortalidades sig-
nificativas. Todavia, ainda que permaneçam questões a
serem respondidas, ocorre um progresso notório na com-
preensão de suas manifestações fisiopatológicas.

O objetivo da presente revisão literária é analisar
manifestações e dados clínicos laboratoriais a fim de ex-
plorar e ampliar informações dos pacientes diagnostica-
dos com a Síndrome de Behçet.

MATERIAL E MÉTODOS

Foi realizada uma busca e extração em bancos de
dados eletrônicos PubMed, SciELO e Medline, no período
de 1964 até 2012, sendo que os artigos encontrados foram
traduzidos por meio do aplicativo doctranslator. Utilizamos
como descritores "Behçet", "multisystem inflammation" e o
operador booleano "AND".  Como critério de inclusão foram
selecionadas pesquisas com dados para diagnóstico em
pacientes com a Doença de Behçet, com o intuito de explo-
rar e ampliar os achados entre as pesquisas. Os critérios de
exclusão foram: (1) trabalhos com ausências dos sintomas
da Doença de Behçet, (2) trabalhos com ausência de dados
para diagnóstico, (3) trabalhos repetidos e (4) trabalhos cujo
tema não era o proposto para seleção. A elaboração deste
estudo implicou leitura da bibliografia básica e análise das
informações obtidas que passaram a fazer parte do corpo
deste trabalho.

REFERENCIAL TEÓRICO

Quadro clínico

O diagnóstico é essencialmente clínico, afecções auto-
inflamatórias são reconhecidas por episódios idiopáticos
multissistêmico, desconhecendo um antígeno ou anticorpo
distintivo a retorno imune.(12)

Manifestações mucocutâneas

São os principais sintomas e mais recorrentes da SD,
observadas em 97% dos casos estudados, apresentando

formato oval ou redondo com bordas bem definidas. São
geralmente dolorosas, rodeadas por um halo vermelho. A
base necrosada é de cor esbranquiçado-amarelada.
Aftoses orais localizam-se nas bochechas, lábios, gengi-
vas, palato, amígdalas e faringe, com duração aproximada
de uma a duas semanas em processo de cura espontâ-
neo. As lesões genitais, em 65% dos casos, são seme-
lhantes morfologicamente com as ulcerações orais, entre-
tanto maiores, geralmente encontradas na vulva predomi-
nando nos grandes e pequenos lábios, no sexo feminino e
região escrotal no sexo masculino, com o período de cura
ainda mais lento, de duas a quatro semanas, com menos
frequência de retorno e mais dolorosas.(13)

As lesões cutâneas se manifestam em alguns casos
por pústulas, pápulas, nódulos eritematosos ou pseudo-
foliculite sendo esse último mais frequente, surgindo nos
membros inferiores e na região púbica, podendo ser vista
em todo o corpo lesões acneiformes, localizando-se prefe-
rencialmente nos membros superiores e inferiores.(14)

Manifestações oculares

As manifestações oculares abrangem cerca da me-
tade dos pacientes, sendo que maior parte nos jovens do
sexo masculino. Uveíte é a mais habitual, recorrente, bila-
teral e crônica, resultando em alterações estruturais, cica-
trizes na retina. Quando ao hipópio (inflamação intensa),
apresentando exsudado, espesso e branco, hemorragias,
edema de papila e doença macular importante causa de
morbidade levando a cataratas e, menos constante, a
glaucoma.(15)

Manifestações articulares

Artrite, em geral não erosiva, pode se apresentar em
grandes ou pequenas articulações na SD, embora os joe-
lhos sejam os mais correntemente afetados.(14)

Manifestações do sistema nervoso central

O SB no SNC é um motivo relevante de morbilidade
e mortalidade, que pode variar de 3% a 44% dos pacien-
tes. Envolvem o parenquimatoso (80% dos casos), que
compromete preferivelmente o tronco cerebral, gânglios da
base, estruturas diencefálicas e cápsulas internas, provo-
cando sintomas piramidais ou motores, mutações
cognitivas, ataxia e distúrbios esfincterianos, ou trombose
de seio venoso (20% dos casos) com edema de papila
com ou sem cefaleia. Elevação de proteínas no LCR foram
relacionadas ao pior prognóstico como meningites e com-
pressões medulares.(16)

Manifestações vasculares

Em membros inferiores é frequente ocorrer trombo-
flebite e trombose venosa profunda (TVP). Oclusão ou obs-
trução de outros vasos calibrosos como veia cava e veias
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supra-hepáticas (Síndrome de Budd-Chiari) é rara. O envol-
vimento de vasos calibrosos, principalmente das artérias,
é uma essencial causa de mortalidade. Aneurisma e/ou
oclusão arterial são as preeminentes alterações encontra-
das. Pacientes com aneurismas de artéria pulmonar cor-
rem um maior risco de hemoptise (expectoração de san-
gue pelos pulmões) maciça, resultando a óbito.(14)

Manifestações gastrointestinais

Os sintomas gastrointestinais incluem anorexia,
hiperêmese (vômito), náuseas, dispepsia, diarreia e
enteralgia, lesões ulcerativas frequentemente nas regiões
do íleo, contínuo pelo ceco e outras porções do colón, po-
dendo surgir em outras partes do sistema digestivo.

O processo inflamatório intestinal tem como principal
diagnóstico diferencial, histologicamente, as lesões que
são semelhantes à Doença de Crohn; entretanto, a presen-
ça de granulomas pode ser usada para descartar SB. A
cintilografia com leucócitos mostrou a presença de infla-
mação.(13)

Manifestações cardíacas

O envolvimento cardíaco é incomum, inclui lesões
valvulares (prolapso da válvula mitral), pericardite, mio-
cardite, trombose intracardíaca, endomiocardiofibrose,
trombose/aneurisma coronarianas, angina, insuficiência
cardíaca, aneurisma do ventrículo e infarto do miocárdio.(13)

Manifestações renais

É rara entre outros tipos de vasculites. Os sintomas
apresentam amiloidose, doença vascular, glomerulonefrite,
hematúria, proteinúria, Insuficiência Renal Aguda (IRA), mas
podendo progredir para Insuficiência Renal Crônica (IRC).(15)

Manifestações pulmonares

Pode apresentar, mesmo que rara, embolia, derrame
pleural, pleurisia, fibrose e infeção pulmonar.(15)

Outras manifestações

Os pacientes podem apresentar outros sintomas
como febre e mal-estar. Disfunção eréctil pode se
presentar em pacientes com disfunção neurológica e
vascular, podendo ser observado nestes a função do trato
urinário inferior.(17)

DIAGNÓSTICO CLINICO

Foi elaborado em 1990, pelo International Study

Group for Behçet´s Disease (ISGBD) com a finalidade de
protocolar critérios diagnósticos com um conjunto de ca-
racterísticas da SB (Tabela 1). Apesar de tais padrões te-
rem sido primeiramente nomeados como critérios diagnós-
ticos, os autores enfatizam que sua utilidade é garantir a

uniformidade de pacientes inclusos em estudos, assim pos-
sibilitando a comparação entre grupos, não tendo que re-
presentar como única ferramenta para diagnosticar casos
individuais.(18)

 Um paciente pode ser classificado como portador da
síndrome de Behçet quando o critério 1 (Quadro 1) está
presente, associado a quaisquer dois dos demais critéri-
os, não necessariamente de forma simultânea.

Quadro 1 -  Critérios de classificação da Síndrome de Behçet (SB)

  1.Ulcerações orais recorrentes (pelo menos três vezes no período

     de 12 meses)

  2.Ulceração genital recorrente

  3.Lesões oculares (uveíte anterior, uveíte posterior, células no

     vítreo ou vasculite retiniana)

  4.Lesões cutâneas. (eritema nodoso, pseudofoliculite, lesões

    papulopustulares ou acneiformes)

  5.Teste de patergia positivo

Fonte: International Study Group for Behçet´s Disease, 1990.(19)

Protocolos clínicos incluindo toda uma anamnese do
paciente, identificação, história da doença, uso de medi-
cações contínuas, antecedentes pessoais e familiares, o
exame físico e a coleta de exames laboratoriais de rotina
como:

Hemograma

Avaliação clínica geral e diagnóstico de processos
infecciosos, leucemias/leucoses, trombocitose e trombo-
citopenia. O hemograma é uma das análises mais usadas
na medicina, pois seus dados gerais possibilitam uma ava-
liação extensa da condição clínica do paciente. Embora não
seja um teste extremamente sensível e específico para con-
cluir o diagnóstico de SB, pode ser encarado como um si-
nal e/ou sintoma, integrante da condição inicial do pacien-
te. No hemograma são analisadas as três séries celulares
componentes do sangue: eritrócitos, leucócitos e plaquetas,
constituindo o eritrograma, leucograma e plaquetograma.
No eritrograma, são contados os eritrócitos, são medidas
as concentrações de hemoglobina e hematócrito, são de-
terminados os índices hematimétricos (volume celular mé-
dio, concentração de hemoglobina corpuscular média,
hemoglobina corpuscular média), além da determinação do
RDW, que apresentam a variação do tamanho dos
eritrócitos. No leucograma, os leucócitos são contados em
termos gerais, sendo classificados em uma contagem re-
lativa em diferentes populações (neutrófilos, basófilos,
eosinófilos, linfócitos, monócitos), segundo suas caracte-
rísticas citológicas. No plaquetograma, as plaquetas são
contadas e seu tamanho médio e variações de volume são
determinados (MPV e PDW). Todas estas análises são
seguidas por microscopia após coloração para avaliação
das características e/ou alterações morfológicas de cada
série. Estes dados em conjunto permitem indicativos diag-
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nósticos que, quando cruzados com outros dados e/ou re-
sultados, são de extrema importância clínica.(20)

Velocidade de hemossedimentação (VHS)

É um exame sensível, mas pouco específico dos pro-
cessos inflamatórios, indicado como marcador de ativida-
des infecciosas inespecíficas, doenças autoimunes e reu-
máticas podendo elevar-se nos processos inflamatórios
agudos e crônicos, nas lesões e destruição tecidual, sen-
do utilizado no controle progressivo das enfermidades reu-
máticas ou crônicas como da SB.(20)

Urina 1

É um dos exames mais usados como triagem das
principais funções metabólicas do organismo, assim su-
pervisionando a função renal dos pacientes. Hoje, a
metodologia automatizada permite uma avaliação padro-
nizada dos elementos presentes na amostra examinada por
meio de leitores ópticos de tiras reagentes. Este exame
visa detectar os elementos anormais e analisar o sedimento
urinário em amostras de urina.(21)

Ureia

A dosagem da ureia no sangue ajuda a detectar a in-
suficiência renal (IR) precocemente, porém é um comple-
mento associado a valores da creatinina, indicado para
pacientes de SB que fazem uso de medicações, como, por
exemplo, corticoides, que retêm líquidos, causando edema
por todo o corpo. É utilizado o método cinético ultravioleta
com referências em mg/dL.(20)

Creatinina

A creatinina sérica é o principal teste para a avalia-
ção da função renal, refletindo a filtração glomerular, sendo
mais sensível e específica que a ureia. É amplamente utili-
zada para o cálculo da estimativa de filtração glomerular
pela fórmula Cockroft-Gault ou MDRD, na triagem de do-
ença renal crônica.

• Fórmula Cockcroft-Gault: Depuração de creatinina
= [(140 - idade) x peso]/creatinina sérica x 72 (x 0,85 para
mulheres);

• Fórmula MDRD simplificada: RFG = 186 x
creatinina sérica -1,154 x idade-0,203 x 0,742 (se mulher)
x 1,212 (se afroamericano). Importante ressaltar que po-
dem ser alterados os valores dependendo do uso de me-
dicações, falta do repouso antes da coleta entre outros
fatores.(22)

 Aminotransferases

O aspartato aminotransferase (AST) e a alanina
aminotransferase (ALT) são células encontradas no cora-
ção, no sistema musculoesquelético, rim e fígado e têm in-
teresse clínico importante para o diagnóstico de lesões

hepáticas e cardíacas provocadas uma vez que extrava-
sam essas células lesadas para a corrente sanguínea.(23)

 Fator antinuclear (FAN)

Por imunofluorescência indireta, o estabelecimento
dos padrões do FAN é geralmente seguido pela determi-
nação mais específica dos anticorpos contra os antígenos
a eles associados. As células Hep-2 são o melhor substrato
para pesquisa por fornecerem maior sensibilidade com os
antígenos nucleares possíveis, indicado para diagnóstico
de doenças autoimunes sistêmicas, e tem como interpre-
tação clínica os padrões de fluorescência. Geralmente in-
dicam o grupo de antígenos intracelulares, sugerindo a in-
vestigação posterior ou associação patológica. São con-
siderados de importância clínica resultados superiores a
1:80. Anticorpos antinucleares, principalmente em títulos
baixos, podem ser encontrados em indivíduos normais, in-
fecções e doenças inflamatórias crônicas, devendo ser
correlacionados com os dados clínicos. Algumas medica-
ções podem estar associadas ao desenvolvimento de FAN
positivo, como procainamida, hidralazina, fenotiazinas,
difenilhidantoína, isoniazida, quinidina, entre outros, com
títulos detectáveis por meses e até anos após a interrup-
ção de sua administração. Tem como referência: Não
reagente. Avanços técnicos no teste de FAN levaram a um
aumento em sua sensibilidade e consequentemente a uma
redução na sua especificidade ao utilizar diluição inicial de
1/80.(20)

Sorologia para hepatite B, C e HIV

Quando possível, compreende na detecção desses
vírus e é especialmente indicada para a confirmação pre-
coce do diagnóstico dessas afecções. Possui utilização
também na resolução de resultados sorológicos indeter-
minados. Além disto, o método independe da resposta imu-
ne do hospedeiro, indicando a presença do vírus antes do
período de soroconversão.(20)

Proteinúria 24 horas

Avaliação de doenças renais. A proteinúria não é uma
doença; trata-se de um marcador clínico, indicando a exis-
tência de uma anormalidade renal evidente. Quando cau-
sada por doença renal ou sistêmica, é acompanhada por
outras anormalidades clínicas tais como: creatinina sérica
elevada, sedimento urinário anormal, evidência de enfer-
midade sistêmica (febre, erupção da pele, vasculite). Prin-
cipais razões para o desenvolvimento de proteinúria:
proteinúria funcional (processo benigno originado por
agressores fisiológicos ou psicológicos, tais como enfer-
midades agudas, exercícios, estresse emocional e uma
entidade bem descrita denominada "proteinúria ortos-
tática"); superprodução de proteínas plasmáticas filtráveis
circulantes (proteínas de Bence Jones, associadas com
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mieloma múltiplo); proteinúria glomerular (resultante de
anormalidades na membrana basal glomerular); protei-
núria tubular (ocorre como resultado de reabsorção defei-
tuosa das proteínas filtradas normalmente no túbulo
proximal, tendo como causas a presença de necrose
tubular aguda, lesão tóxica por chumbo ou aminoglico-
sídeos e alterações metabólicas hereditárias, referen-
ciando como 0,03 a 0,14g/24h.(20)

Crioglobulinas

São um grupo de proteínas que, sob baixas tempera-
turas, formam agregados insolúveis que se precipitam. Após
aquecimento tendem a se dissolver. Indicações: Diagnós-
tico de croglobulinemia. Interpretação clínica:

• Crioglobulina tipo I: imunoglobulinas monoclonais,
da classe IgG, IgM ou IgA (raramente proteína de Bence-
Jones) sem atividade de fator reumatoide (FR) e não fixa
complemento: podem estar presentes na
macroglobulinemia de Waldenströn, mieloma múltiplo, púr-
pura, fenômeno de Raynaud.

• Crioglobulina mista do tipo II: imunoglobulinas
monoclonais, classe IgM, IgG ou IgA, que geralmente têm
atividade de FR, associadas a IgG policlonal e fixam com-
plemento: são comuns em doenças infecciosas crônicas,
sobretudo hepatite B e, principalmente, hepatite C, que é a
principal causa de crioglobulinemia; também é observada
na artrite reumatoide e síndrome de Sjögren.

• Crioglobulina mista tipo III: imunoglobulinas de ori-
gem policlonal com, pelo menos, uma com atividade de FR
e que fixam complemento: doenças reumáticas como LES,
artrite reumatoide, mas também ocorre em doenças infec-
ciosas crônicas, virais, bacterianas e parasitárias.(20)

Pesquisa do HLA B51

Antígeno relacionado à doença de Behcet. Está pre-
sente em 50% a 77% dos pacientes com a doença. Indica-
ção: Associada aos parâmetros clínicos e outros exames
laboratoriais, auxilia na identificação dos indivíduos com a
doença. Tem como interpretação clínica, em regiões de alta
prevalência no Oriente; a detecção do antígeno está asso-
ciada à presença de doença. No entanto, está presente tam-
bém em indivíduos não acometidos, contudo, este resulta-
do é analisado em função de parâmetros clínicos e outros
exames laboratoriais, referenciado como não detectado.(20)

Líquor

A análise clínica inicia-se já no processo de coleta,
onde deve ser verificado se o fluido corre sob pressão
(indicativo de hipertensão intracraniana) ou apenas em
gotejamento lento (normal). A aparência deve ser límpida e
incolor. A citologia deve ser iniciada prontamente, pois as
células suspensas em líquor sofrem rápida degradação in
vitro. Contam-se as células presentes por milímetro cúbico

com uso da câmara de Neubauer. A diluição não é neces-
sária, a menos que seja observada celularidade muito ele-
vada. A contagem elevada de leucócitos está associada a
infecções, sendo o predomínio de neutrófilos indicativo de
infecção bacteriana, e o predomínio de linfócitos associa-
do a infecções virais e a hiperproteinorraquiana (elevação
proteica) indicam meningites e compressões medulares
sendo os valores de referência.(24)

Outros exames

Os autores recomendam não acrescentar como valor
os resultados, porém, quando alterados, devem abrir mar-
gem às investigações adicionais, acrescidos também à ati-
vidade em sistemas orgânicos específicos, de acordo com
as diferentes manifestações da SB quando há suspeita.(18)

Como exames, acréscimo de exames oftalmológicos, de
imagens como: Tomografia computadorizada (TC), resso-
nância nuclear magnética (RNM) e angiografia convencio-
nal, ultrassonografia venosa ou artérias com Doppler e/ou
TC, endoscopia digestiva alta (EDA), colonoscopia e/ou
exame radiológico contrastado.

Teste de patergia, que é a inserção oblíqua de uma
agulha de calibre 20 Gauge na pele em condições esté-
reis, sem injeção de salina, deve produzir um nódulo
eritematoso ou pustular no local após 24 a 48 horas para
se considerar um resultado positivo.(18)

Em 2004, Lawton et al.(25) avaliaram a aplicabilidade
numérica nos sintomas a fim de facilitar no diagnóstico.
Foram considerados 14 ítens como medidas da ativida-
de da SB, pelo índice denominado Behçet´s Disease

Activity Index (BDAI). Neste protocolo apenas queixas e
exame físico em paciente com SB, sem provas labora-
toriais.

Quadro 2 - Critérios clínicos para avaliação da atividade da Síndrome
de Behçet (SB)

   1. Úlceras orais

   2. Úlceras genitais

   3. Eritema nodoso

   4. Pústulas

   5. Artralgia

   6. Artrite

   7. Náusea ou vômitos

   8. Diarreia

   9. Cefaleia

 10. Sinais ou sintomas de atividade ocular

 11. Sinais ou sintomas de atividade em sistema nervoso central

 12. Sinais ou sintomas de atividade em grandes vasos

 13. Autoavaliação do paciente (sobre escala semi-quantitativa)

 14. Impressão geral do clínico (sobre escala semi-quantitativa)

Fonte: Lawton et al,2004

 A presença dos critérios acima (Quadro 2) nas qua-
tro semanas anteriores é utilizada para quantificar a ativi-
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dade da síndrome de Behçet e um índice é produzido pela
soma simples dos critérios positivos. Porém, a repro-
dutividade e a validade deste índice entre diferentes cen-
tros ainda não foram convenientemente avaliadas.

 O International Criteria for Behçet´s Disease (ICBD)
foi criado em 2006 para melhorar e sensibilizar o diagnós-
tico da SB (Quadro 3)

Uma pesquisa no Japão observou a presença de
Streptococcal Bes-1 e de DNA do Herpes simples nos te-
cidos de portadores de Behçet, sugerindo que infecções
podem ter relevância na gênese desse quadro.(27) Albuquer-
que et al.(28) constatam o fato de que a apresentação da
doença de forma incompleta é recorrente. Este fato pode
levar a diagnósticos equivocados, exemplificando com a
doença celíaca, que se acompanha de sintomas de aftas
orais, diarreias frequentes, além de alterações discretas
na mucosa do intestino delgado. No estudo de caso clínico
presenciou-se o anticorpo antigliadina IgG reagente gero,
primeiramente, uma suspeita da doença celíaca. Entretan-
to, não houve melhora dos sintomas com a introdução da
dieta livre de glúten, o que foi determinante para a mudan-
ça de rumo da investigação.(26)

CONCLUSÃO

O diagnóstico da Síndrome de Behçet é apoiado nas
manifestações clínicas associadas a complicações dos
sintomas dos pacientes que devem ser analisados pelo
médico. Entretanto, ainda há lacunas a serem preenchi-
das, como o entendimento do fator ambiental para a do-
ença se expressar e estudos específicos para estratégi-
as no tratamento mais eficaz. Há necessidade de profis-
sionais de diversas áreas auxiliando no diagnóstico pre-
coce e correto, definindo uma intervenção terapêutica efi-
ciente a fim de se definir um prognóstico, muitas vezes
alterando o rumo natural da doença e ofertando qualida-
de de vida ao paciente.
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