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Ozet

Summary

10 yudir Behget hastaligi tanisi konmus 41 yasinda erkek
hasta, klinige akut anterior MI tanisi ile getirildi. Yapilan ko-
roner angiografide LAD'de proksimal total okliizyon saptandh.
Sol ventrikiilografide apikal ve anterolateral bélgeyi icine alan
anevrizma saptandi. Diger koronerleri tamamen normal olan
hastada 1 ay i¢ine yeniden akut inferior MI ve serebrovaskiiler
olay gelisti. Hastada ayrica sag iliak vende tromboz ve pseudo-
tumor serebri nedeniyle konmugs sant mevcuttu. Hastanin klini-
&i ¢ok siiratli seyretti ve revaskiilarizasyon icin herhangi bir
miidahale yapilamadan kaybedildi. Bu hasta akut miyokard en-
farktiisii, venoz tromboz ve pseudotumor serebri 'nin kombine
olarak bir arada bulundugu bir Behget hastasi olarak litera-
tiirde rastlanan tek vakadr.

Anahtar Kelimeler: Behget hastaligi, Venoz tromboz,
Miyokard enfarktiisii,
Pseudotumor serebri
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41 year -old man diagnosed as Behcet's disease ten years
ago was admitted to cardiology clinic with the signs and find-
ings of acute anterior myocardial infarction. The patient had
also the thrombosis in the right iliac vein and shunt impanted
due to pseudotumor cerebri earlier. The coronary angiography
and left ventriculography was performed and proximal total
occlusion in the LAD vessel was detected. The other vessels
were completely normal. But in one month acute inferior MI
and stroke developed and the clinical course of the patient
progressed rapidly He was discharged with his wish and died
in a short time in his home without performing any interven-
tion for the coronary revascularization.

This is the only patient diagnosed as Behcet's disease ex-
isting acute myocardial infarction, venous thrombosis and
pseudotumor cerebri in combination in the literature.

Key Words: Behcet's disease, Acute myocardial infarction,
Venous thrombosis, Pseudotumor cerebri
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Behget hastaligi, agiz ve genital bolgede rekiir-
ren ilserler ve gozde iritis ile karakterize multisis-
temik bir hastaliktir. Arter ve venlerin vaskiiliti
Behget hastaliginin 6nemli bir o6zelligidir (1).
Sistemik ve pulmoner arterlerde veya biiylik ven-
lerde olursa hayati tehdit eder (2). Behget
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hastalifinda 4 tip vaskiiler lezyon tanimlanmistir:
Arteriyal okliizyonlar, anevrizmalar,vendz okliiz-
yonlar ve varis gelisimidir. Vaskiiler tutulum insi-
dans1 literatiirde %7-29 arasinda rapor edilmistir
(3). Behget hastaliginin nérolojik tutulumu olarak
intrakranial arteriyal anevrizmalar (4) ve pseudotu-
mor cerebri (5) bildirilmistir. Behget hastaliginda
vaskiiler komplikasyonlara ve bilhassa trom-
boflebite siklikla rastlanmasina karsin koroner tutu-
lum ve miyokard enfarktiisii son derece nadirdir (6-
9). Asagida tromboflebit, vena cava trombozu,akut
miyokard enfarktiisii ve pseudotumor cerebri tanist
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konan bir olgu rapor edilmistir.Literatiir taramasin-
da bu komplikasyonlarin birlikte goriildiigii bir
Behcet hastalig1 olgusuna rastlanmamuistir.

Olgu Sunusu

41 yasinda erkek hasta ani baglayan gogiis agrist
ve dispne yakinmasiyla 23 .11.1998 tarihinde acil
poliklinigine bagvurdu. Agr sol koluna ve sirtina da
yayiliyormus. Hastanin son 10 giindiir istirahatle de
gelen gogiis agrilart olmaktaymis. Agrilar1 kendi-
liginden geciyormus. 10 yildir Behget hastalig1 tanist
ile izleniyor. 2 yil dnce pseudotumor serebri ne-
deniyle shunt takilmis. 6-7 aydir kolsisin ve steroid
kullaniyormus. Sekiz ay once sag hemipleji gegir-
mis. Yirmi yildir 1 paket/giin sigara iciyormus.

Soy gecmisi: Ozellik yok.
Fizik muayene:
T.A.: 90/60 mmHg,nabiz:78/dk ve ritmikti.

Sa¢ ve sa¢li deri normaldi. Oral aft mevcut-
tu.Gogiis 6n yilizde vendz kollateraller saptandi.

G6z muayenesinde bilateral makiilada pigment
epitel degisikligi (makiilopati)mevcuttu.
Solunum dinlemekle dogal. Ral, ronkiis yok.

Kalp ritmik,mitral odakta 1/6 sistolik iifiiriim
alintyor.

Batin sag alt kadranda geg¢irilmis shunt ope-
rasyonuna ait operasyon skar1 mevcuttu.

Sag cruriste diizensiz smirli ve yaygin, sol
cruriste anterolateralde 6x5 cm ¢apli hiperpigmente
makiiler lezyon saptandi. Sag ayakta endiirasyon ve
gastroknemiusta hiperpigmentasyon dikkati ceki-
yordu. Sag bacakta kronik ven6z konjesyon goriilii-
yor ve sol bacaga gore 6 cm daha kalindi . Sag elde
uyusukluk ve kuvvet kayb1 mevcuttu.

Dermatolojik muayenede ayda 2-3 kez oral aft,
ayda 1-2 kez genital {ilser mevcut.

Gastrointestinal sistemde bir 6zellik yok.
Santral sinir sisteminde bas donmesi mevcut.

Artrit, artralji, epididimit, Eritema nodosum,
tromboflebit, balgam, hemoptizi yok.

Paterji testi (+)

Norolojik muayene: Biling agik, koopere,
oryante, sol lateral fasial paralizi ve Behgete bagh
piramidal sistem tutulumu saptandi.

T Klin J Cardiol 2000, 13

Osman YESILDAG ve Ark.

Laboratuar bulgulart:

Tam kan saymmi: Hb:13.7g/dl, beyaz Kkiire:
11600/mm?3, sedimentasyon :64mm/saat

Kan biokimyasi:BUN: 14 mg/dl, aglik kan se-
keri: 82mg/dl, Na:143meq/L, K:4.2meq/L,

Cl:113meq/L,total bilirubin:0.3mg/dl, direkt
bilirubin:0.1mg/dl, SGPT:16U,

Total protein: 8g/dl, Albiimin: 4.9g/dl, Amilaz:
970, Trigliserid: 92mg/dl, Kolestrol: 159mg/dl,

Urik asit: 4.7mg/dl, Kreatinin: 0.9mg/dl, HDL-
K: 40mg/dl, LDL-K: 100mg/dl, Ca:9.7mg/dl,

P:3.3mg/dl,CPK:593 ve 26770, SGOT: 289U,
CK-MB: 222U LDH:1953U

CRP: 0.74g/Lt(0-0.008), PT: 12sn (11),
INR:1.1, PTT: 35.3sn, Folik asit: 2.8mg/ml (3-17)

Fibrinojen: 485mg/dl (170-400) brucella test-
leri (-), Monospot testleri (-), C3:1.38(0.82-2),
C4:0.42 (0.15-0.5), ASO:(-), RF:(-), HbsAg :(-)

EKG: Siniis ritmi,eski lateral ve yeni anterior
MI (Sekil 1)

Ekokardiografi: Sol ventrikiil diastol sonu
capt: 60mm, Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1: 47mm;
E.F.:%38, LV dilate, apikal bolge ve anterior duvar
hipokinetik, arka duvar hafif hipokinetikti.

Koroner angiografi: Sol ventrikiil diastol sonu
basinct: 30mmHg, sag koroner arter: Normal,
sirkumfleks arter: Normal, Sol 6n inen arter (LAD):
Proksimalde %100 tikali

Sol ventrikiilografide anterolateral ve apikal
bolgede yaygin hipokinezi saptand: (Sekil 2-3).

Kranial kompiiterize tomografi: Eski infarktla
uyumlu goriiniim

Torakal kompiiterize tomografi: Sag akciger
iist zon posterolateralde 7mm'lik nodiiler lezyon ve
sag akciger orta zon anteriorda subplevral
milimetrik nodiil, sag ana brong posterior duvarin-
da kalinlagma ve vena cava superior distal kesimde
minimal genigleme ve santralinde flap seklinde
radyoliisen bant goériiniimii izlenmekteydi.

Hastaya femoral venden opak madde veril-
diginde iliak venlerin tamamen tikali oldugu ve
drenajin ancak kollateral damarlarla saglandig
tespit edildi (Sekil 4). Vena cava inferior distal
kisimda oblitere idi. Koldan brakial ven yoluyla
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Sekil 1. Hastanin yatis EKG'sinde ge¢irilmis anterior MI goriintiisii.
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Sekil 2. Yapilan koroner angiografide sag anterior oblik
pozisyonda tam tikali LAD arterin goriiniim.

yapilan vendz angiografide vena kava superior ob-
striiksiyonu olmadig1 anlasildi.

Hastaya kardiyovaskiiler cerrahi ve kardiyolo-
ji konseyinde LAD'ye ¢alisan kalpte minimal in-
vaziv cerrahi ile koroner by-pass yapilmasi karar-
lastirildi. Hastaya hastanede yattig1 siire icinde
diisiik molekiil agirlikli heparin olarak Enoxaparine
ve taburcu olmadan 6nce de oral antikoagiilan te-
davi olarak Warfarine baslandi. Protrombin zamani
INR olarak 2-3 arasinda idi. Hasta evinde cerrahiyi
beklerken 10.1.1999 tarihinde gogiis agrisi ve
bayilma sikayeti ile acil servise getirildi.Hasta
yeniden degerlendirildi. Bu sefer akut inferior MI+
sag ventrikiil MI ve serebrovaskiiler olay tanilariy-
la koroner yogun bakima alindi.Muayenesinde
boyunda vendz dolgunluk saptandi. Hasta sok
tablosunda idi. T.A.: 60/40 mmHg 6l¢iildii. Pupiller
izokorik ve 1sik refleksi bilateral pozitif idi.
Solunum sistemi dogal olup ral, ronkiis alinamadi.
Kalp ritmik ve bradikardikti. Nabiz: 45/dk idi.
Batin muayenesi normal bulundu. Sag bacakta
vendz konjesyon sebat ediyordu ve sola gére 7 cm
daha kalin 6l¢iildii.

EKG'de Akut inferior MI paterni ve V3R ve
V4R'da ST yiiksekligi saptandi (Sekil 5).

Telede kardiyotorasik oran >0.5 idi. CPK:
32740, CK-MB: 285U, AST: 454U, LDH: 21430
olgtildii.

Tekrarlanan tam kan sayimi; biokimya ve idrar
tetkiki normal bulundu.
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Sekil 3. Sol 6n oblik pozisyonda normal goriilen sag koroner
arter.

Sekil 4. Sag femoral venden girilerek yapilan angiografide sag
iliak venin ve inferio vena kavanin tikali oldugu ve drenajin
kollaterallerle saglandigi goriiliiyor.

Kranial komputerize tomografi baslangigta es-
ki infarktla uyumlu idi. Ug giin sonra tetkik tekrar-
landiginda yeni enfarktla ilgili degisiklikler sap-
tandi.

Ekokardiyografide: Sol ventrikiil diastol sonu
¢apt: 61mm; Sol ventrikiil sistol sonu ¢api: 50mm,;
E.F.: %37, MY(1-2°), TY:hafif -orta saptandi. LV
dilate, sag bosluklar dilate olup genel hipokinezi
mevcuttu.

Konugamayan ve oral beslenemeyen hasta akut
inferior MI, sag ventrikiill MI, serebral infarkt, sag
hemipleji ve motor afazi tamilariyla servisimizde
izlenmekte iken ailesinin istegi ile taburcu edildi ve
bir siire sonra exitus oldugu 6grenildi.
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Sekil 5. Hastanin koroner angiografiden 1 ay kadar sonra ¢ekilen EKG'sinde yeni inferior MI gegirmis oldugu goriiliiyor.
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Tartisma

Behget hastaliginda kardiyak tutulum son
derece nadirdir. Arteriyal veya vendz tromboz (10),
arteriyal anevrizma formasyonu goriilebilir (11,12).
Tromboflebit siktir. Vena kava superior ve inferior
tikanabilir (3). Kalpte perikardit goriilebilir, fakat
siiratle diizelir (13). Behget hastaliginda koroner
arter trombozu sonucu nadiren miyokard enfark-
tiisii goriilebilir. Ozellikle geng yasta ortaya cikar.
Sebebi inflamatuar olay (vaskiilit), trombojenik
egilim ve vazospazmdir (6). Behget hastaliginda
esas patoloji biiylik arterleri oldugu kadar kiigiik
arterleri de etkileyen vaskiilittir. Kii¢iik damarlarda
immiin komplekslerin birikimi sonucu ortaya ¢ikan
notrofil aktivasyonu, vazovazorumlarin dejene-
rasyonuna ve okliizyona yol agar.Aktive olmus
notrofiller ve oksijen radikallerinin artis1 ile endo-
tel hiicrelerinde hasar meydana gelir. Behcet
hastalig1, vazospastik angina yapabilir. Akut MI
geciren hastalara PTCA yapildig: rapor edilmistir
(7). MI gegirenlerde tipki bizim hastamizda oldugu
gibi ani total okliizyon oldugu rapor edilmistir
(clear cut lesion). Anatomik ve histolojik calig-
malar, behget hastaliginda gdzlenen stenoz ,trom-
boz ve yalanci arteriyal anevrizmalardan 16kositok-
lastik vaskiilitin sorumlu oldugunu ortaya koymus-
tur (8). Hastamizda 1 ay i¢inde yeniden akut inferi-
or MI gelismesi ve kisa siire 6nce yapilan koroner
angiografide sag koroner ve sirkiimfleks arterin
tamamen normal bulunmasi MI sebebi olarak
aterosklerozdan ziyade tromboz olasiligini
diisiindiirmektedir. Oral antikoagiilan tedavi al-
masina karsin yeniden miyokard enfarktiisii
gelismis olmasi hastanin ilacini yeterince diizenli
kullanmadigin1 veya vaskiilit tablosunun agirligini
akla getirmektedir. Hastanin genel durumunun ¢ok
kotii olmast ve stroke gelisimi nedeniyle ikinci kez
koroner angiografi yapilamamistir. Literatiirde MI
gecirdigi rapor edilen 10 civarinda hasta vardir.
Ustelik bunlarin higbirinde bizim hastamizda
oldugu gibi birlikte vendz tromboz ve pseudotumor
serebri gelistigi de bildirilmemistir. Behget
hastaligindaki tromboz egilimlerinin nedeni ¢ok iyi
bilinmemekle beraber Faktor XII'deki degisimler,
Protein C ve Protein S'de azalma trombositlerin
prostasikline duyarliliginin bozulmasi diistiniilmek-
tedir (14-16). Bu hastalarda endotelyal veya sis-
temik fibrinolitik aktivitede azalma, fibrinojen
artisi, faktér VIII artisi oldugu da bildirilmistir
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(8,9,17). Bizim hastamizda oldugu gibi beyinde
vendz tromboz sonucu benign intrakranial hiper-
tansiyon ve pseudotumor cerebri gelisebilecegi de
rapor edilmistir (5). Nadir bir komplikasyonu in-
trakardiak trombozdur (18,19). Intrakranial ar-
teriyel anevrizma (4,20), superior ve inferior
mezenterik arterde tromboz yapabilir. Sol vent-
rikiilde yalanci anevrizma ve koroner arterde
anevrizma yaptigi da bildirilmistir (21,22).
Tromboz gelisenlere sistemik antikogiilasyon ve
antiagregan tedavi Onerilir. Tedavide steroid,
kolsisin ve immiinosupressif ilaglar da kullanil-
maktadir.

Sonu¢ olarak bu olgu gen¢ hastalarda
miyokard enfarktiisii gelisiminin muhtemel bir se-
bebi olarak Behget hastaliginin da diisliniilmesi
gerektigini ortaya koymaktadir.
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