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ÖZET 

Yiiz ve iist gövdede şişme, nefes darltğt ve battel göğiis 
ağrlSI yakuunalan ile başvuran bir hastada Belıçet send
romww bağli vena kava süperior trombozu , plörezi ve pe
rikardit sap tandi. Bulgu/ann aymcı tams1 ve takibi litera
tiir bilgiler i ile karştlaştmlarak tarflştldt. Tiirk Kardiyol 
Dem Arş 2002; 30: 269-272 

Allalı tar kelimeler: Belıçel /ıastaltğt , tromboz, p lörezi, 
perikardit 

Behçet hastalığı , cilt, göz, iskele t ve kas sistemine 
ait tutulum ile seyreden ve nedeni bilinmeyen siste
mik bir vaskülittir ( 1). Vasküler komplikasyon ların

dan vena kava süperior trombozuna ender olarak 
ras tl anmaktadır. Perikardit ve plörezinin hastalığa 

eş lik etmesi ise oldukça nadirdir. Bu üç bulgunun bir 
arada görüldüğü olgul arın sayısı ise çok az olup, bu 
olgularda perikardit ve plörezinin nedeni genellikle 
lenfatik obstrüksiyona bağlı şiloperikardiyum ve şi

lotorakstır (2,3) . Sunucağımız olgu vena ka va süperi

or sendromu eşliğinde plevra ve perikardda eksüda 
niteliğinde sıvı toplanması ile seyreden bir Behçet 
hastalığı olgusudur. 

OLGUSUNUMU 

A.G., 25 yaşında erkek hasta, nefes darlığı , batıcı göğüs 
ağrıs ı , göz kapakları , yüz ve kollarda şişme yakınması ile 
başvurdu. Hastaya 4 yı l önce tekrarlayan oral ve genital 
aftlar, bilateral eritema nodosum, her iki diz ve ayak bilek
lerinde artrit gelişınesi üzerine Behçet hastalığı tanısı kon
muştu. Kolş isin 0.5 mg/gün ve antientlamatuvar tedav i ile 
semptomları düzelmiş, tedaviye iki yıl devam edip kendi 
is teği ile kesm işti. Üç ay önce vüc udunun üst kısmında 
mor lekeler belirmeye, yüz, boyun ve kolları ş işmeye baş
l amışt ı. Başlangıçta şiddetli daha sonra hafif eforda oluşan 
nefes darlığı ve nefes alıp vermekle artan, öne eğilmekle 
azalan, batıcı karakterde göğüs ağrıs ı gelişmesi üzerine 
ileri tetkik ve tedavi amacıyla kliniğimize yatırıldı. 

Fizik muayenesinde yüz, göz kapakları , boyun, kollar ve 
üst gövdesi pelerin tarzında şiş ve hafif s iyanoze idi. Gö-
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ğüs üst kısmında venöz kollateraller bel irg in leşmişti . Skro
tal bölgede ül serasyona ait skatris mevcuttu. Paterge testi 
müspet olarak sonuçlandı . PPD testi 45 x 25 mm endüras
yon oluşturdu. Solunum sistemi muayenesinde sol akciğer 
alt yarısında perküsyon ile matite alınıyordu. Bu bölgede 
torasik vibrasyon ve so lunum sesi azalmışt ı. Kan basıncı 
120/85 mmHg, kalp tepe atımı 88/dk ve düzenli idi . Peri
ferik nabızları normal o larak palpe ediliyordu. Oskültasyo
nunda kalp sesleri derinden geliyordu, ek ses ya da üfürüm 
duyulmad ı. Diğer sis tem muayenelerinde özell ik saptan
madı. 

Laboratuvar tetkiklerinde sedimentasyon 5 1 mm/saat, lö
kosit 15 500/mın3, lıemoglobin 13.6 g/dl, tronıbosit 208 
000 mnıJ idi. Biyokimya analizinde g lukoz, üre, ürik asit, 
lipid profili, transanıinazlar ve protein e lektroforczi nor
mal bulundu. C-reaktif pro tein yüksek (6.03 mg/di), anti
nükleer antikoru negatif idi. Seroloji incelemesinde HbsAg 
(-), anti HCV (-), VDRL-RPR (-),anti Tb lg G (-) id i. Pıh

tılaşma ve fibrinolitik sis teme ait incelemelerinde fib rino
jen % 400 mg, kanama zamanı 30 sn, pıhtılaşma zamanı 3 
dak 30 sn ve 7 dak, Lacet (-), APIT 29,8 sn, protrombin 
zamanı 13 sn (%76.5), euglobulin erime zamanı 145 dak, 
fibrin y ı k ı nı ürünleri 5 J.Ig/ml , trombosit agregasyon kurp
lan normal, antikardiyolipin lg G ve Ig M (sırasıyla 18.5 
GPL ve 1.93 MPL), von Willebrandt faktör, ant itrombin 
III ve protein C düzeyi normaldi (sırasıyla %69, % 10 1 ve 
%76). 

Elektrokardiyogramda sinus taş ikardisi ve voltaj düşüklü
ğü görülmekteydi. Telekardiyogramda üst mediasten ve 
kalp gölgesi genişlemiş, solda plevral sıvı iz lenınek teyd i. 

Ekokardiyografik incelemede perİkardda orta miktarda s ı 
vı bulundu (Şekil 1 ). 

Plevral mayinin incelemesinde dansite 1015, hücre sayısı 
1900/ınmJ'tü, %91 'i lenfos it, %6'sı nötrofil, %3'ü plevral 
histiosit id i. Total pro teini 3.6 g/dl, plevral protein/serum 
proteini oranı 0.52, LDH 866 u/1, plevral LDH/seruın LDH 
oranı 3.5, plevral LDH > 2/3 serum LDH' ı (max. 450 u/1), 
kolesterol 45 mg/di, trigliserid 14 g/dl, şilomikron (-) idi. 
Mikrobiyolojik telkikieri tüberküloz ve diğer bakteryel in
feksiyonlar yönünden negatif idi. S ito loji terkikinde reaktif 
nıezotel hücreleri, plevra biyopsisinde küçük çaplı damar
larda perivasküler lenfosit infiltrasyon u saptandı. 

Bi lg isayarlı göğüs tomografisinde kontrası maddenin sol 
paramediastinal ve paravertebral kollateraller aracı lığ ıy la 

vena azigos ve vena lıemiazigosa döküldüğü gözlendi . Va
na kava süperio r kontrası madde ile dolmadı. Akciğerde 
solda plevral s ıvı ve sol alt lob bazal segmenti ile lingula
da kompresyon atelektazisi dışında patolojik bulgu saptan
madı. Her iki elin dorsal venöz arkusundan girilerek yapı

lan kateterizasyonda bilateral subklavian venlerin j uguler 
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nisolon 30 mg/gün ek lendi ve hastanın plevral mayi
nin kısa sürede azaldığı, ikinci ayın bitiminde hem 
plevra hem de perikard s ıvısının kaybolduğu, C- reak
ti f protein düzeyinin normale indiği gözlendi. Antitü
berküloz ilaçlarını 9 ay süreyle kullanan hasta, ilaç bi
timinden hemen 10 gün sonra tekrar plevral s ıv ı top
lanması ile başvurdu. Sedimentasyonu 45 mm/saat 
olan olg unun plevral mayi analizinde, direkt inceleme 
ve Löwenstein besiyerine ekim tüberküloz yön ünden 
negatifti. S ıv ı ve plevral biyopsinin tüberküloz hasili 
için PCR incelemes i de negatif sonuçlandı. Hastaya 
bu kez herhang i bir tedavi başlanmadı ve s ıvının 3 ay 
içerisinde kendiliğinden gerilediği görüldü. 

TARTIŞMA 

Şekil L iki-boyutlu ckokardiyografide apikal görüntü leıııede perikardiyal ve 
plevral sıvı. LV: sol ventrikii/, LA; sol arriyımı, peri elf: perikardial efiiz
von, pleur <1!" ple ı•ral eji"izyon 

Behçet hastalığı hem büyük hem de küçük ven
leri tutabilen nadir vaskülitlerden biridir ( 1). Vas

küler tutulum sıklığı literatürde %7-62 o larak 
bildirilmekte, en sık karşıl aş ılan tipi trombofile
bit olup, olguların %25'inde görülmektedir (4-6). 

Büyük daınarlarda tromboz daha nadir ve erkek 
hastalarda daha ağır seyirlidir. Çeşitli serilerde 
vena kava süperior obstrüksiyonu % 1.4-7.4, ve
na kava inferiyor obstrüksiyonu %0.4-4.7 ora
nında saptanmıştır (4,5,7). Vasküler bulguların 

histopatolojis inin temel özelliği venöz tromboz 

oluşturma eğilimidir. Tromboz eğil iminin nedeni 

açık değildir. Fibrinolitik aktivitede azalma, fak
tör VIII ile i l işki l i antijenin düzeyinde artma, 
von Willebrandt faktör yapısında bozukluk, pro

te in C düzeyi, antitrombin III konsantrasyonu
nun ve aktivitesinin azalması , yüksek antifosfo
lipid antikor düzeyi suçlanan faktörle r arasında

dır (8- 10). Vaskülite bağlı gelişti ği düşünülen in
timal tezyonların pıhtı l aşma sistemini aktive 

ederek troınbotik lezyonlara yol aç tığ ı kabul 
edilmektedir (1 1). Troınbofilebitli hastalarda he

parin veya oral antikoagülanların rolü tartışma lı

dır Ol. Trombüsler yaygın değilse düşük doz as
pirin olasılıkla yeterlidir. Tedavi olarak immü-Şekil 2. Venografide bilateral subklavian venlerde oklüzyon (oklarla göste

rilmiştir) ve vena ka va sliperior sendromu nosüpresif ajaniarda başlanmaktad ır. Vena kava 
süperior trombozunda fibrinolitik tedavi özell ikle 

venlerle birleştikleri hizada total oklüde oldukları, vena 
kava süperiorun dolmadığı , akımın sol tarafta gelişmiş 
kollateraller ile vena kava infe riyora doğru, sağda ise kol
laterallerin olmaması ned eniyle sağ juguler vene doğru ol
duğu görüldü (Şeki l 2). 

Ted avide vena kava süperiorun tıkanma ö yküsünün en az 
üç aylık olması nedeniy le trombolitik tedav i uygulanmadı. 
Anj iyoplasti veya cerrahi girişime uygun görülmeyen o l
guya plörezis i için test terapötik amaçlı isoniazid 300 
mg/gün, ri fampisin 600 mg/gün, e tambutol 1 g/gün başlan
dı. Bu tedaviye olumlu yanıt alınamayınca 12. g ünde pred-
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akut dönemde uygulandığında yararlı sonuçlar ver
mektedir (12). Ancak yeterli kollateral gelişınes i ha

linde hastanın vena kava süperior troınbozuna tole
ransı oldukça iy idir (13). 

Olgumuzda vena kava süperior sendromu ile ilg ili 
olabi lecek b iyokiınya ve pıhtıl aşma sistemine ait 
parametrelerde herhangi bir patoloj i saptanmamışt ır. 

Yukarıda belirtildiği gibi vena kava süperior trom-
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bozunun nispeten eski ve yaygın olması nedeni ile 
herhangi bir girişim uygulanınamış , kollateralleri 
gelişmiş olduğu ve vena kava süperior trombozuna 
ait yakınması az olduğu iç in gözlenmesi tercih edil

miştir. 

Behçet hastalığında kardiyak tutulum hakkında val
vüler lezyonlar, koroner vaskülit, miyokardit ve pe
rikardit ile i l iş kili olarak sporadik yayınlar mevcut
tur. Serilerde kalp tutulumu oranı % 1 ile %6 arasın
da değişmektedir (S- 14). Perilcard it tedavisinde stero

idler, azathiopürin ve indometazin denenınektedir. 
Akciğer tutulumunun patolojisinde de yine büyük ve 
küçük damarları etkileyen vaskülit rol oynamaktadır 

(IS) . Enflamatuar yanıt özellikle lenfositiktir. Plevral 
effüzyonlar nadirdir (%3.7) ve s ıklıkla vena kava sü
perior sendromuna eşlik etmektedirler (S). 

Olgumuzda plevral effüzyon eksüda niteliğinde ve 
lenfasitten zeng indir. Plevra biyopsisinde de peri
vasküler lenfos it infiltrasyonu saptanmıştır . Sıvı ilk 
yatışta olasılıkla steroid tedavisi ile ikinci yatışta ise 
kendiliğinden gerilemi ştir. Perilcard s ıvısı ponksiyo

nu yapılınadığı için niteliği hakkında fikir sahibi olu

namamıştır. Ancak bu sıvının da eksüda niteliğinde 
olması beklenebilecek bir bulgudur ve ilk iki ayda 
plevral sıv ıyla birlikte azalmış ve ikinci ayın sonun
da kaybolmuştur. 

Olgumuzda Behçet hasta lı ğına ait nadir bulguların 
bir arada bulunuşu tanıda bazı güçlükler yaratmıştır. 
Ayıncı tanı öneellikle tüberküloz ile yapılınaya çalı

ş ılmış ve ilk yatışta tüberkülozla ili şk ili olabilecek 
bulgular zayıf olsa da antitüberküloz tedavi başlan

mıştır. Bu yaklaşımın nedenleri hastanın ai lesinde 
aktif tüberküloz öyküsünün bulunması , PPD pozitif
li ği , plevral s ıv ının eksüda oluşu, basili üretmenin 
her zaman mümkün olamaması ve Behçet hastalığı

n ın tüberküloz ile eşzamanlı ortaya çıkab ileceğine 

ait yayınların mevcudiyetidir (16,17). Ancak plevra 
sıvıs ının tedaviden hemen 10 gün sonra tekrarlama
s ı , kültürlerin ve PCR'ın negatif oluşu ve sıvının 
spontan gerilemesi izleyen dönemde tüberküloz tanı
sından uzaklaştırmıştı r. 

Vena kava süperior sendromu, plevral ve perikardial 
sı vı birlikteliği daha önce bazı olgularda gözlenmiş 
olup, bu durum lenfatik obstrüksiyona bağlı şi ioto

raks ve şiloperikard iyum şeklindedir (2,3). Olgumuz
da ise plevral mayinin makroskopik ve laboratuvar 

tetkikinde ş ilomikronlara rastlanmamıştır. 

Vena kava süperior obstrüksiyonları ile ilgili deney
sel bir çalışınada azigos venin üzerinde vena kava 
obstrüksiyonu yapılan köpeklerde plevral sıv ı oluş

madığı , hem azigos hem de vena kava süperior obs
trüksiyonu yaratıldığı zaman ise sağda daha beli rg in 
olmak üzere bilateral plevral s ı vı biriktiği gözlen
miştir (18). Olgumuzda vena azigos açık olarak izlen

miştir. Plevral sıvı sağda veya bilateral değil sadece 
sol taraflıd ır. Niteliği ise vena kava obstrüksiyonun
da beklendiği şekilde transüda değil , eksüdadır (19). 

Plevra biyopsisinde Behçet hastalığı ile uyumlu ola
bilecek şeki lde perivasküler infiltrasyon saptanması 

da hastada vena kava süpe'rior sendromuna bağlı ol
maktan çok primer bir plevral olay gelişm iş olduğu

nu düşündürmektedir. 

Hastada Behçet sendromuna bağlı nispeten az rastla
nan organ tutulumları bir arada bulunmaktadır. Bil
diğim iz kadarıyla bu üç bulgunun bir arada görüldü

ğü olgu mevcut değildir. Ayıncı tanıda yarattığı güç
lükler nedeni ile de ilginç bir klin ik deneyim olmuş

tur. 
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