
BEHÇET HASTALIGıNDA AKCİGER TUTULUMU 
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Akciğer tutulumu gösteren bir Behçet Hastalığ ı olgusu, nadir rastlanması nedeniyle takdim edilmiştir. 
Behçet Sendromunun klasik bulguları dışıııda hastada hemoptizi, öksürük, toraks duvarı ağrıs ı , dispne, 
ateş semptomları mevcuttu. 

Akciğer radyolojik muayenesinde; periferik yer l eşim li yuva rlak opasite ve akciğer perfüzyon sint ig
rafisinde, ilgili segmentlerde trombüsc bağlı o larak perfüzyonun i zlenemediği gözlendi. 

Bu bulguların ışığında, Behçet Hastalığ ı tanısı alan hastaya korıikosteroid, antiagregan ve non-spesifik 
antibiyotik tedavisi uygulandı. Solunum şikiiyet l eri düzelip, santra l sinir sistemi şi kayetlerin in ön plana 
geçmesiyle hasta nörolojik takibe a lındı. 

A case of Behçeı 's diseaes wilh pulmonary involvement is presenıed it is a multisysıem disorder with 
episodic progression. Pulmonary involvement has been rarely observed. In addition LO classical symptomes 
of Behçet's disease, the paıienı has complainıs of heamoptesia, cough, pain at the throax, dyspnea and 
fever. 

There was a rounded opaciıy in the righl peripheral region in lung rontgcnogram and, as a result 
of thrombosis, there was a segmenlal area which was not perfussed in Ihe pulmonary perfusion syntig
raphy. 

In the light of these findings Ihe patienl has been diagnosed as Behçeı 's disease and nonpecific anıibi
otics corticosteroids and antiagregant drugs adminisıered. The paıienl was relieved of pulmonary 
symploms af ter IS days, bul because of her neurological condition, she was transferred lo the neuro
logy department. 

GİRİş 

Bu hastalık ilk kez i 937 yılında Prof.Dr. Hulusi Beh
çet tarafından oral ve genital mukozada ülserasyonlar ve 
gözde iridosiklit yapan üç semptomlu bir hastalık olarak 
tanımlanmıştır. Daha sonraki yıllarda ise; değişik organ
ları tutabilen epizodik ve progressif karakterde multisis
temik bir hastalık olduğu anlaşılmıştır (14). Böbrek ve ak
ciğer tutulumu nadirdir. 

Behçet Hastalığı, Akdeniz ülkeleri, Türkiye ve J apon
ya'da daha sık bulunur (3, 13). ingiltere ve Almanya'da 
nadirdir (2). Hastalığa genç erkeklerde daha çok rastla
nır ; ancak kadın predominansı da bildirilmektedir (14,15). 
Rekürrenslerin başta sık geliştiği, 3-7 yılda yavaşladığı ve 
hastaların gençlerde daha kötü seyrettiği görülmektedir 
(17). Travma, psikolojik stres, endokrin değişiklikler re
kurrenste presipitan faktörler olarak izlenmiştir (10). İlk 
kez 1960'Iı yıllarda pulmoner tutulum dikkati çekmiş, 
CADMAN (4) 1976' da bir akciğer tutulması ile literatür
de bulduğu 12 akciğer tutulumunu yayınlamıştır (5, 7,9, 
11 , 16). Daha sonraki ytllarda birkaç hastadan oluşan ol

gu bildirimine rastlanmaktadır . 

(i) Göğüs Has/alıkları Kliııik Şe}i. Kartal Del 'le/ Has/uııesi. 

(2) Göğüs Has/alıkları A sisw/ll, Kar/al Devl/!/ /lus/aııesi . 

OLGU 

Ş.K (Protokol no: 2810) 38 yaşında, kadın Bitlis doğumlu. 

ŞiKAYETLERi: Nefes darlığı, hemoptizi, toraks du
varı ağrısı, boyun ve her iki bacakta şişlik, öksürük, ateş. 

HiKAYESi: 15 yıl önce ağızdan abondan kaııama, me
lena ve şuur kaybı şikayetleriyle hastaneye yatırılan has
ta birer yıl arayla aynı tabloyla hospitalize edilerek teda
vi görmüş. 

4 yıl önce öksürükle gelen hemoptizi ve şuur kaybı ile 
hastaneye kaldırılan hastaya çekilen akciğer grafisi sonucu 
akciğer absesi tanısı konmuş . 23 gün hastanede yatan has
tanın akciğer grafisinde lezyonun düzelmediği görülerek 
başka bir hastaneye sevk edilmiş . Aynı tarihlerde hasta
nın her iki bacağında şişlik ve bacak ön yüzlerinde endü
ratif tipte kırmızı lezyonlar olmuş . Bu şikayetleri azalıp 
çağalarak devam etmiş. 1,5 ay sonra sol kol ve bacakta 
duyu ve hareket kaybı, sol gözde görme kaybı ile tekrar 
hastaneye yatırılmış. Hastane dosyasının incelenmesinde; 
paraplejinin organik menşeyli olmadığı nörolojik muaye
nesinde; sol ön kol ve elde parazi, dermotom sahalarına 
uymayan hipoestezi saptanmış, patolojik refleks tespit 
ed ilr,' ~m iş. Alt ekstremitelerde bileteral Lo ve S, seviye
sinde anestezi, bileteral babinski lakayt bulunmuş. Miye-
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lografi ve Bilgisayarlı Beyin Tomografisi normal bulun
muş. Sonuçta konversiyon reaksiyonu düşünülerek fara
dizasyon önerilmiş. Bir yıl yürüyemeyen hasta daha son
ra iyileşerek yürümeye başlamış. Bu süre içinde rekürrent 
aftlar ve genital ülserasyonları olmuş. 3 ay evvel haIsiz
Iik, toraks ağrısı, dispne şikiiyetleri başlayan hasta Ast
ma bronşiale tanısıyla polikliniğimize sevk edilmiş. 

FIziK MUAYENE: Siyanoz, dispne, boyun ve ayak
larda ödem, dil ve dudak mukozasında aftöz lezyonları olan 
hastanın ayak, boyun ve yüzde pigmente lekeleri mevcut
tu. Ayak ve diz eklemlerinde ağrı ve şişlik vardı ve geni
tal ülser nedbe izleri mevcuttu . 

Solunum sistemi muayenesinde; İnspeksiyon, perküs
yon ve' palpasyonda patolojiye rastlanmadı. Oskültasyon
da, bilateral inspirasyon ve ekspirasyon sonunda sibilan 
ronkusları vardı. Hastaneye yatışının 15. gününde sol kol 
ve sol bacakta parezi ve parapleji gelişti. Nörolojik mua
yenesinde; sol kol ve bacakta kuvvet azlığı, duyu kusuru 
tespit edildi. Patolojik refleks tespit edilmedi. Nistagmus 
yoktu . Babinski lakayttı. Hastanede yatarken gelişen ve 
3 saat devam eden görme kaybı nedeniyle yapılan göz mu
ayenesinde bir patolojiye rastlanmadı. 

Resim 1- Bileteral bronkovasküler arborizasyonda artış 
ve sağda 6., 7. kot arası yuvarlak homojen opasite. 

Resim 3- Ayaklarda şişlik ve pigmentasyon. 

Karlal Eğilim ve Araşlırma Klinikleri 

LABORATUVAR: EKG: Normal, AKŞ: 97 % mg, 
Üre: % 19 mg, T.lipid % 530 mg. T.Kolesterol: % 133 
mg, T.Trigliserit: % 24 mg, SGOT: 16Ü, SGPT: 13Ü, 
Na: J3lmEg/ L, K: 4, 7mEg/ L, Lökosit: 7000/mm' , Htc: 
% 36, Sadimentasyon 5-ıo mm/saat, Formül: Segment: 
% 66, lenfosit: % 34. Idrar analizi: Dansite 1020, Albü
min (+ + ) idrar sedimentinde: 2-3 lökosit. ASO: 
200 Tood Ü.CRP(-), RF(-), Lateks (-). Akciğer Fonk
siyon Testi: Hafif derecede obstriktif vasıflı ventilasyon 
güçlüğü. Reversibilite (-). Serum total protein: 5,5 gr/dı, 
Albümin: 3 gr/dı, Globülin: 2,5 gr/dı' IgE: % 40 mg, 
IgA: % 220 mg, IgG: % 622 mg, IgM: % 76 mg, C

3
: 86 

mg/dı, C
4

: 35mg/dl. Paterjitesti: Müspet, HLA B,: Ne
gatif bulundu. 
RADYOLOJİK MUAYENE: Akciğer grafisinde bazal

lerde bronkovasküler arborizasyonda artış ve sağ 6 ve 7. 
kot arasında i ,5 cm çapında yuvarlak homojen opasite 
görüldü. 15 gün sonra çekilen kontrol grafisinde bu imaj 
kayboldu. Akciğer Perfüzyon Sintigrafisi: Sağ akciğer or
ta ve bazalinde perfüzyonun izlenemediği gözlendi. 

Resim 2- Boyun ve yüzde pigmente lekeler. 

Resim 4- Dudak ve damak mukozasında aftöz lezyonlar. 



TARTIŞMA 

Bahçet Hastalığının etyopatogenezinin tam olarak bi
linmemesine rağmen viral, bakteriyel, toksik, genetik, im
münolojik hipotezler öne sürülmüştür (1,12,18). Buna 
karşın oto-immün olayların, özellikle immün komplek
leri n roloynadığını düşündüren bulgular vardır (9,13). 
Etyolojisi bilinmediğinden ve hastalığı spesifik olarak ta
nımlayan bir laboratuvar bulgusu olmadığından tanı için 
klinik özelliklerden yararlanılır. Bunun için O'Duffy'nin 
tanı kriterlerine uyulmaktadır. 

1- Aftlı stomatit 
2- Geni tal ülserler 
3- Uveitis 
4- Dermal vaskülit 
5- Artrit 

bulgularından en az üç tanesi, bunlardan birini de mut
laka bir ve ikinci madaclerden birisi olmalıdır. Hastamız
da aftlı stomatit, genital ülser, dermal vaskülit ve artriı 
bulunmaktadır. Behçet Hastalığında klinik bulguların ya
nısıra doku antijen tayini (8) ve deride travmalara karşı 
non-spesifik yangısal tepkinin (Paterji testi) saptanması 
tanıyı destekleyen değerli birer laboratuvar yöntemi ola
rak kullanılır. Türk Behçet olgularında paterji 0"/ 0 90 ora
nında HLA Bs 070 80 oranında pozitif bulunmaktadır 
(19). Hastamızda paterji pozitif. HLA Bs negatiftir. Cilt 
lezyonları 070 84 vakada vardır. Eritema nodosum genel
likle alt ekstremitelerde, kalça ve boyundadır. 1-2 hafta
da spontan geriler, ancak tekrarlama eğilimindedir. 

Kan tablosu; genellikle hastalığın aktif döneminde sc
dimentasyon artışı, lökositoz, bazı olgularda monosiıoz 
olduğu bildirilmiştir. IgA, IgD, IgG, IgM, Cl' C, artışı 
görülebilir. Trombotik olaylar vakaların 070 30-3S'inde gö
rülür. Trombotik olayların sık görülmesinin nedeni vas
külite bağlıdır. Esas bozukluk damar intimasında olup bu
nun sonucu hiperkoagülabilite ortaya çıkar . 

Oküler tutulum: Genellikle anterier uveit görülür, ba
zen de arka segment i tutar. Retina damarları ve görme 
sinirinde değişiklikler olur. 

Vasküler tutulum : Hem venieri hem de arterleri tutar. 
OJO 20-2S'inde vasküler tutulum vardır. Ölümlerin 070 80'e 
yakını büyük arteryal anevrizma rüptürü nedeniyle olur. 
Vena Cavalar en çok tutulan büyük venlerdir. 

Eklem tutulumu: Vakaların 070 40'ında vardır. Roma
toid faktör menfidir. En çok diz eklemini tutar. 

Gastro İntestinal Tutulum:: Vakaların 070 SO'sinde var
dır. Semptomlar intestinal damarlardaki vaskülite bağlı
dır. İntestinal ülserler ve buna bağlı melena ve perf oras
yon olur. 

Santral Sinir sisıemi Tutulumu: 1/ 4'ünde görülür. Has
talığın gidişinin herhangi bir safhasında görülebilir. Ge
nellikle motor sistem ıutulur. Nörolojik komplikasyon
ların etyolojisinde vasküliı ve demiyelizasyon sorumludur. 

PULMONER TUTULUM: Nadir rasılanan akciğer tu
lulması literatürdeki olguların özelliklerine bakılarak şöyle 
özetlenebilir; spontan veya tedaviyle kaybolan diffüz pa
rankimal infiltrasyonlar, genellikle periferik tek veya bi
leteral nodüler opasiıeler görülür. Bu tür opasitelerin he
morajik ve nekrOlik infarkt bölgeleri ile ilgili olabileceği 
düşünülmüşıür (16). 

Gerek literatürde, gerek bizim olgumuzda akciğer tu
tulması ile ilgili ana semptom hemoptizidir (4, 7). Masif 
hemoptiziler öldürücüdür. GRANİER ve ark. anevrizma 
saptayarak medikal tedavi olan hastanın i O ay sonraki an
jiografi kontrolünde anevrizmanın kaybolduğu ve tıkalı 
olan pulmoner arter dalının rekanalize olduğunu gözle
diler. Pulmoner arter anevrizmasının yalnız Behçet Has
talığına özgün olduğu söylenir. Damarların hassasiyeti ne
deniyle bu hastalarda pulmoner anjiografi yapmak çoğun
lukla güç olmakta, bu nedenle hemoptizi şikiiyeti olan has
talarda akciğer sintigra fisi tercih edilmektedir. Pulmoner 
arter dallarındaki trombüs perfüzyon yokluğu ile görü
lür. Vakamızda sağ orta ve alt zonda perfüzyonun gözle
nememesi ilgili segmentteki pulmoner arter dallarındaki 
trombüsü düşündürmektedir. 

Tedavide; steroid, cyclophosphamide, trombüslü vakalar
da anıikoagülan tedavi ve daha başka tedaviler önerilmiş
t ir. H asıanede hastamıza prednisolan 25 mg/gün, dipiri
damol tb 150 mg ve nonspesifik antibiyotik uygulandı. 
Ancak tedaviden fayda görenlerde de tekrar alevlenme
ler görülmüş, hiç tedavi almayanlarda spontan remisyo
nun olabildiği gözlenmiştir. Yani hasıalığın seyri değişi
cidir. Ancak akciğer tutulumu gösteren olgularda hasta
lar genellikle abondan hemoptizi ile kaybedilmiştir. Ka
nama nedeni; Anevrizmatik pulmoner arter yapısı ince
lendiğinde intimada kalınlaşma, mediada elastik liflerin 
parçalanması, pulmoner arterin bronşa perfore olduğu 
bölgede bütün arter tabakalarının özelliğini kaybetmesi
dir. Primer patoloji; pulmoner vasküler yatakta varolan 
vasküliııir. 

Sebebi bilinmeyen hemoptizilerde, tekrarlayan akciğer 
tromboemboli ve infarkıüslerinde etyoloji açısından Beh
çet Hastalığını da düşünmek gerekir. Dikkatli bir anam
nez ve klinik muayene ile özellikle tromboemboli ve in
farktüslü hastalarda Behçeı Hastalığı tanısına ulaşmak 
mümkündür. Ayrıca Behçet tanısı alan hastalarda akci
ğer lezyonlarının da bulunabileceğini düşünmek ve solu
num sistemi şikiiyetlerini değerlendirmek gerekir. 
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