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ÖZET 
Behçet hastalığında kardiyovasküler tutulumu araştır­

mak amacıyla yaptığımız çalışmaya 31 olgu alındı. 13'ü 
erkek (%41.9) ve 181 kadın (%58.06) olan olguların yaş 
ortalaması 33.5+8.6 yıl idi. Atherosklerotik risk faktörlerin­
den hipertansiyon 1(%3.2), diabet mellitus 1(%3.2), siga­
ra içme 3(%9.6) ve dislipidemi 7 olguda (%22.5) tesbit 
edildi. Ekokardiyografik incelemede, olguların hiçbirinde 
sistolik fonksiyon bozukluğu ve perikardiyal efüzyon tesbit 
edilemezken 6 olguda (%19.3) diyastolik fonksiyon bo­
zukluğu, 3 olguda (%9.6) aort yetmezliği (eser-1°) ve 14 
olguda (%45.1) mitral yetmezliği (eser-l°) tesbit edildi. 
Efor testi yapılan 30 olguda pozitiflik tesbit edilmedi. Fa­
kat inkomplet Behçet Hastalığı olan ve akut miyokart in-
farktüsü geçiren 22 yaşındaki erkek hastanın koroner ar-
teriyografisinde sol ön inen koroner arterde stenotik lez-
yon ve anevrizma tesbit edildi. 
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SUMMARY 
In the study, in which we investigated the cardiovas­

cular involvement in Behcet's disease, 31 patients were 
included. Thirteen of the patients (41.9%) were men and 
18(58.06%) were momen, and mean age of study popu­
lation was 33.5±8.6 years. There were 1(3.2%) hyperten­
sion, 1(3.2%) diabetes mellitus, 3(9.6%o) cigarette smo­
king and 7(22.5%) dyslipidemia in the patients. 

In the echocardiographic examination, there were 
diastolic dysfunstion in 6(19.3%), aortic regurgitation in 
3(9.6%) and mitral regurgitation in 14(45.1%) of the pa­
tients while there was no systolic dysfunction and peri­
cardial effusion. Exercise stress test was performed to 30 
of the patients where it was negative in all of them. How­
ever, we found nonatherosclerotic coronary artery steno­
sis and aneurysm in the angiograhy of the 22 year old 
man with incomplete Behcet's Disease and who admitted 
to coronary care unit for acut miyocardial infarction. 
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Behçet Hastalığı sıklıkla tekrarlayan ağıziçi ve geni-
tal bölge ülserasyonları yanında körlükle sonuç-
lanabilen üveitle seyreden bir multisistem hastalığıdır 
(1). Patogenezinden otoimmunite ve patolojisinden ise 
vaskulitin sorumlu olduğu Behçet Hastalığı'nda, hastala­
rın %7-45'inde kardiyovasküler tutulum bildirilmiştir 
(2,3,4). 

Çalışmamızda, Behçet Hastalığı'nda kalp ve koro­
ner arter tutulumunu araştırmayı amaçladık. 
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Dermatoloji Kliniği'nde klinik olarak Behçet Hastalığı ta­
nısı (5) konan 31 olgu dahil edildi. Dermatoloji Kli­
niği'nde hastalığın klinik ve laboratuvar bulguları (lökosit, 
sedimentasyon ve Paterji testi) tesbit edildikten sonra 
polikliniğimize gönderilen hastaların anamnezi alındı, fi­
zik muayeneleri ve laboratuvar tetkikleri (EKG, telekar-
diyografi, biyokimya, ekokardiyografi, efor testi) yapıldı 
ve bulgular kaydedildi. Ekokardiyografi Hewlett Packard 
(HP) Sonos 500 sistemi ile 2.5 mHz trasducer kulla­
nılarak gerçekleştirildi; klasik 4 pozisyonda sol ventrikül 
kavite genişliği, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, du­
var hareketleri ve perikard aralığı, apikal 4 boşluk po­
zisyonunda mitral kapak üzerinden CW-Doppler ile E 
ve A dalgası velositeleri ölçülerek diyastolik fonksiyon 
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Tablo 1. Olgulardakı Behçet Hastalığı bulgularının dağılı­
mı (n-31) 

Sayı % 

Klinik 
Ağızda nükseden aft 29 %93,5 
Genital ülserasyon 25 %80.6 
Göz tutulumu 9 %29.0 
Deri lezyonları 17 %54.8 
Minör bulgular 18 %58.0 

Laboratuvar 
Hematoloji (lökositoz) 1 %3.2 
Sedimantasyon artışı 2 %6.4 
Paterji testi pozitifliği 10 %32 2 

değerlendirildi. Eko görüntüleri V H S video bandına kay­
dedilerek inter ve intraobserver değerlendirme farkının 
minimale indirilebilmesi için farklı iki kardiyolog tarafın­
dan ayrı ayrı değerlendirildi. 

Efor testi, Marquette Electronics ine. Case-15 50 
Hz Treadmill sisteminde Bruce protokolüne uygun ola­
rak gerçekleştirildi. 

Efor testinde ciddi koroner arter hastalığı bulguları 
tesbit edilenlere ve/veya ciddi semptomatik koroner ar-

GÖK ve Ark. 
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ter hastalığı belirti ve bulguları olanlara koroner arte-
riyografi planlandı. Koroner arteriografide herhangi bir 
koroner arter ve/veya yan dalında %50 < darlığı olanlar 
koroner sîenoz ve %70 < darlığı olaniar ise önemli ko­
roner stenoz olarak değerlendirildi. Olgular, koroner ar-
teriyografîleri Kardiyoloji ve Kardiyovasküler Cerrahi 
konseyinde tartışıldıktan sonra uygun tedavi protokolü 
planlandı. 

SONUÇLAR 
Çalışmaya katılan olguların Behçet Hastalığı yö­

nünden klinik ve laboratuvar bulguları Tablo 1 'de, kar­
diyovasküler sistemle ilgili özellikleri ile klinik ve labora­
tuvar bulguları ise Tablo 2'de gösterilmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 31 hastanın 13'ü erkek 
(%41.9) ve 18'i kadın (%58) idi. Yaş or ta laması 
33.5+8.7 yıl (17 yıi - 51 yıl arası) olarak tesbit edildi 
(E:30.3+7.47 yıl, K:35 6-8 78 yıl). Atherosklerotık risk 
faktörlerinden sigara içme 3 olguda (%3.2), dislipidemı 
7 olguda (%22.5), diabet meilitus 1 olguda (%3.2) ve 
hipertansiyon 1 olguda (%3.2) tesbit edildi. Sadece 2 
olguda 2 risk faktörü birden mevcuttu, diğer tüm olgu­
larda bir risk faktörü vardı veya hiçbir risk faktörü yok­
tu. 

Tablo 2. Olguların kardiyovasküler sistem ile ilgili özellikleri (n-31 ) 

Sayı % 

Klinik 
Yaş (yıl) 
C ins (E) 
Risk Faktörleri - H T 

- D M 
-Sigara 
-Disl ipidemi 
-Heredite 

Laboratuvar 
Eko: Sistolik disfonksiyon 

Diyastolik disfonksiyon 
Valvülopati - A Y 

- M Y 
-Diğer 

Perikardiyal efüzyon 
Efor testi 

Süre (dakika) 
Sonlandırma nedeni: 

-Hedef hıza ulaşma 
-(+) ST cevabı 
-Hipotansiyon 
—Göğüs ağrısı 

Koroner anjiografi 
L M C A 
LAD 
Cx 
R C A 

E: Erkek, HT:Hipertansiyon, DM:Diabetes Mellitus, AY:Aort yetmezliği, MY:Mitral yetmezliği 
LMCA:So l ana koroner arter, LAD:Sol ön inen koroner arter, Cx:Sirkumfieks arter, RCA:Sağ koroner arter. 
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Şekil l a . Lateral projeksiyon selektif sol koroner arteriyograü. 

Hastaların fizik muayenesinde 1 olguda (%3.2) hi­
pertansiyon (140/100 mmHg), 2 olguda (%6.4) mitral 
yetmezliği üfürümü tesblt edildi. Telekardıyografide 2 ol­
guda (%6.4) kardiyotorasik indeks artışı mevcuttu. 
E K G ' d e ise sadece 1 olguda (%3.2) V1-3 derivas-
yonlarında T dalgası negatifliği saptandı. 

Ekokardiyografik değerlendirmede hiçbir olguda 
sistolik disfonksiyon tesbit edilmedi. 6 olguda (%19.3) 
diyastolik disfonksiyon (E<A dalgası), 3 olguda (%9.6) 
aort yetmezl iğ i (minimal derecede) ve 14 o lguda 
(%45.1) mitral yetmezlik (minimal düzeyde ve/veya bi­
rinci derecede) saptandı. Diğer valvülopatiler ve/veya 
perikardiyal efüzyon hiçbir olguda mevcut değildir. 

Efor testinin ortalama süresi 8.08-2.19 dakika idi. 
Olguların 30'unda testi sonlandırma nedeni hedef hıza 
ulaşma idi. Efor testi yaptırılan olguların tümünde test 
negatif olarak değerlendirildi. Akut miyokart infarktüsü 
tesbit ettiğimiz bir olguda efor testi yapılmadan koroner 
arteriyografi yapıldı. 

Olguların 30'una önceden efor testi yapılması 
ve negatif sonuçlanması nedeniyle koroner arteriyo­
grafi yapılmadı. Sadece kliniğimizde akut miyokart in­
fark tüsü neden iy le îak ip et t iğ imiz bir o lguya 22 
yaşında olması neden iy le has taneden ç ıkmadan 
önce koroner arteriyografi yapıldı ve sol ön inen ar­
terde (LAD) 1. diagonal daldan (D) sonra %75 dar­
lık ve darlığın hemen sonrasında anevrizmatik ge­
nişleme tesbit edildi (Şekil 1). Sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu %43, diyastol sonu basıncı 10-12 mmHg 
ve anterolateral+apikal bölgede anevrizma ve inferior 
bölgede hipokinezi tesbit edilen hastanın diğer koro­
ner damarlarında herhangi bir stenotik lezyon yoktu. 
Kardiyoloji ve Kardiyovasküler Cerrahi konseyinde 
tartışılan hastaya operasyon kararı alındı. 
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Şekil 1b. R A O projeksiyon selektif sol koroner arteriyografi. 

TARTIŞMA 
Behçet Hastalığı sıklıkla tekrarlayan ağız ile genital 

bölge ülserasyonları ve üveitle seyreden bir multısistem 
hastalığıdır. Kuzey Amerika ve Avrupa'da prevelansı 
1:500.000 iken Doğu Akdeniz ülkeleri (özellikle Türkiye 
ve israil) ve Japonya'da çok daha sık görülmektedir. 
Behçet Hastalığı günümüzde çeşitli sistemleri tutan 
otoimmün karakterde bir hastalık olarak tanımlanmakta­
dır. Hastalığın patogenezinde otoimmünite. patolojisinde 
ise vaskülit sorumul tutulmakta ve bütün sistemlerin tu­
tulumu bununla izah edilmektedir (1,6). 

Hastaların %7-45'inde kardiyovasküler sistem tutu­
lumu bildirilmiştir (2-4). Venöz sistemde daha çok ol­
mak üzere, hem arterlerde hem de venlerde belirtiler 
ortaya çıkabilmektedir. Damarsal lezyonlar genellikle 
venöz ve/veya arteriyel trombozlardır. Venlerde en sık 
rastlanan lezyon olan yüzeyel tromboflebıt bizim olgula­
rımızın sadece iki tanesinde tesbit edildi. Bizim olguları­
mızda rastlamadığımız ve genel olarak nadir görülen 
diğer venöz sistem lezyonları ise vena kava superior 
ve/veya vena kava inferior sendromu, intrakranlal ve­
nöz sinüs trombozları ve alt ekstremite varisleridir 
(2,6,7). 

Arteriyel sistem tutulumu çok daha nadir olmakta 
ve sıklıkla tromboz nadiren anevrizma şeklinde karşımı­
za çıkmaktadır. Daha önceki yayınlarda popliteal arter, 
pulmoner arter, aortik, renal arter gibi büyük damar 
lezyonları bildirilmiştir (2,9). Diğer bazı çalışmalarda 
böbrek glomerullerinde (8), Dündar ve ark 'nın çalışma­
sında (7) ise adale biyopsilerinde ışık mikroskopu ile 
vaskülitik değişiklik gösterilmesine rağmen henüz koro­
ner arter tutulumu bildirilmemiştir. Bizim çalışmamızda 
koroner arter tutulumunu öncelikle noninvazlv olarak 
efor testi ile araştırdığımız 30 Behçet hastasının hiçbi­
rinde efor testi pozitifliği tespit edilmedi ve bu olgulara 
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kateterizasyon ve koroner arteriyografi uygulanmadı. 
Fakat göğüs ağrısı nedeniyle acil polikliniğimize müra­
caat eden 22 yaşındaki erkek ve aktif olmayan in-
komplet tip Behçet Hastalığı olan bir olguda anteroapi-
kal miyokart infarfttüsü tesbit edilerek trombolitik tedavi 
uygulandı. Bu olguda Behçet Hastalığın inkomplet tip 
olarak kabul ettik çünkü hasta özgeçmişinde tekrar­
layan ağız içi ve genital yaralar ile ayak sırtında trom-
boflebitle uyumlu lezyonlar ve soygeçmişinde babasın­
da Behçet Hastalığı anamnezi vermekte idi. Bilindiği gibi 
Behçet Hastalığı'nda ailevi geçiş ifade edilmiştir (1). 
Hastaneden çıkmadan önce yaptığımız koroner arteriyo-
grafide LAD'de 1 D'den sonra anevrizmatik genişleme 
ve anevrizma öncesi %75 darlık tesbit edildi. Bu olgu­
da koroner arteriografide tesbit ettiğimiz anevrizmatik 
genişleme ve akut miyokart infarktüsüne sebep olan 
fakat trombolitik tedavi ile rekanalize olarak %75 ora­
nında kalan rezidüel stenotik lezyondan Behçet Hasta-
lığı'nın patolojik lezyonu olan vaskülitin sorumlu olduğu­
nu düşündük. Çünkü 22 yaşındaki bu olguda cinsiyet 
dışında herhangi bir aterosklerotik risk faktörü tesbit 
edilmedi ve tek başına cinsiyet faktörünü bu kadar 
genç yaşta gelişen erken bir koroner aterosklerozun 
sebebi olarak düşünemedik. Ayrıca tıkayıcı lezyonun 
koroner arter anevrizmasıyla birlikteliği bizi Behçet Has-
talığı'na bağlı vaskülitin nonaterosklerotik koroner arter 
hastalığı oluşturduğu fikrine yöneltti. Behçet Hastalığı'n­
da trombogenezin patogenetik mekanizması olarak 
vaskülite bağlı olarak geliştiği düşünülen intimal lezyon-
ların trombositleri ve koagülasyon sistemini aktive ede­
rek trombotik lezyonlara yol açması kabul edilmektedir 
(10,11). Diğer taraftan Behçet Hastalığı'nda "pretrombo-
tik bir durum" olduğundan bahsedilmektedir. Bazı ça­
lışmalarda, Behçet hastalarının damar biyopsilerinde 
tromboxane A2 düzeylerinin arttığı ve PGI2 düzeylerinin 
ise azaldığı bildirilmiştir (2,12). Günümüzde koroner 
ateroskleroz gelişimini engellemede çok önemli yeri 
olan anfiagregan tedavisinin etki yeri olan tromboxan 
A2 ile PGI2 arasındaki dengenin, tromboxan lehine 
değişmesi trombüs oluşumunu kolaylaştırmaktadır. 

Behçet Hastalığı'nda kalp tutulumu (miyokardit, pe-
rikardit, endokardit) ise oldukça az olguda bildirilmiştir 
(13). Miyokardite bağlı kardiyomegali ve S3 galo, arit­
miler ve EKG'de nonspesifik ST-T değişiklikleri, perikar-
dite bağlı perikardiyal frotman ve endokardite bağlı val-
vüler yetmezlik üfürümleri tesbit edilmiştir (14). Ça-
lışmamızdaki olgularda miyokardit belirti ve/veya bulgu­
larına rastladığımız söylenemez. Az sayıda olguda tes­
bit ettiğimiz aortik ve mitral yetmezlik normalin varyantı 
olarak kabul edildi ve ekokardiyografinin pulsed Dopp-
ler ve renkli Doppler fonksiyonlarının hassaslığına atfe­
dildi. Çünkü bu bulguları tesbit ettiğimiz olgularda kardi-
tin klinik ve/veya laboratuvar bulguları yoktu. Olguları­
mızın 6 tanesinde tesbit ettiğimiz diyastolik fonksiyon 
bozukluğu ise daha önce Behçet Hastalığı'nda kalp 
fonksiyonlarının değerlendirildiği nadir çalışmalarda bah-
sedilmemektedir (13). Bu çalışmalardan birinde 3 olgu­
da tesbit edilen sistolik fonksiyon bozukluğuna vasküli­
tin sebep olabileceği ileri sürülmüştür, fakat Candan ve 

ark.'nın çalışmasında (13) böyle bir bulgu tesbit edilme­
miş ve bu konunun aydınlatılması için daha kapsamlı 
çalışmalara gerek olduğu bildirilmiştir. Biz de Behçet 
Hastalığı'ndaki sol ventrikül fonksiyonlarının insidensi ve 
sebebi konusunda daha çok çalışmaya gerek olduğuna 
inanıyoruz. 

Sonuç olarak, bir multisistem hastalığı olan Behçet 
Hastalığı'nda hastalığın patolojisini oluşturan vaskülitin 
nadir de olsa koroner.arteritis oluşturabileceği ve nona­
terosklerotik koroner arter hastalığına sebep olabileceği 
kanaatine varıldı. Göğüs ağrısı şikayeti tarif eden bu 
grup hastaların noninvaziv ve/veya gerekirse invaziv 
olarak değerlendirilerek koroner anatomilerinin belirlen­
mesi prognostik açıdan çok önemlidir. 
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