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Nadir Gorulen 3 Adet Alveoler Hemoraji Vakasi

Alveolar Hemorrhage: 3 Cases
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Ozet

Alveoler hemoraji (AH), dispne, hemoptizi, akciger grafisinde yaygin bilateral alveoler infiltratlar ve anemi ile karakterize bir grup has-
taligin neden oldugu bir durumdur. Dispne, hemoptizi, artmis alveolo-arteryel oksijen farki, akcigerde diffiiz alveoler dolum paterni
g6zlenmesi durumunda AH'den slphelenilebilinir. Tedavide plasmaferez, steroidler ve siklofosfamid kullanilir. AH nadir gorilen, fa-
kat hayati tehdit edici bir olaydir, altta yatan hastaligin ayirici tanisini yapip uygun tedaviye erken baslamak hayat kurtaricidir. Bizde
yazimizda farkl klinik tablolar ile basvuran 3 adet AH olgumuzu klinik tablolari, tedaviye yanitlari ve prognozlari ile sunmayi planladik
(Akciger Arsivi 2007, 8: 143-6)

Anahtar Kelimeler: Alveoler hemoraji, hemoptizi, olgu

Summary

Alveolar hemorrhage (AH), which is caused by a group of heterogeneous disorders, is clinically characterized by dyspnea and
hemoptysis; diffuse, bilateral alveolar infiltrates on chest radiograph; and anemia. One should get suspicious of this diagnosis when
the patient has dyspnea, hemoptysis, increased alveolar-arterial oxygen gradient, and diffuse alveolar infiltrates on chest radiograph.
Treatment is based on plasmapheresis, steroids, and cyclophosphamide. AH is a rare but life threatening situation. Making right dif-
ferential diagnosis and beginning appropriate early therapy has utmost importance in life saving. In this article, we will present 3
patients with AH with their clinics, response to therapies and prognosis. (The Archives of Lung 2007, 8: 143-6)
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Giris

Alveoler hemoraji (AH) nadir gortlen fakat hayati tehdit edi-
ci bir dizi olayin komplikasyonu olarak ortaya cikan bir du-
rumdur (1,2). Her biri icin ayr prognoz ve tedavi yaklasimi
oldugu icin uygun ayirici taniyl yapmak oldukca dnemlidir.

AH cesitli koagtlasyon bozukluklarinda, Wegener Granu-
lomatozisinde, Goodpasture Sendromunda, ilaglarla, miks
kriyoglobtlinemide, Behget Sendromunda, Henoch-

Schonlein purpurasinda, Sistemik lupus eritematosusta,
ve idiopatik pulmoner hemosiderosiste gordlebilir (3-10).
Tedavide; altta yatan hastaligin tedavisi ile birlikte korti-
kosteroid ve/veya sitotoksik ilaglar kullanilir.

Olgu Sunumlan

Birinci Olgu: 25 yasindaki erkek hasta hastanemize hal-
sizlik ve hemoptizi yakinmasi ile basvurdu. Gogis radyog-
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rafisinde bilateral diffiz alveoler infiltratlar tespit edildi
(Sekil 1a). Ayni alveoler infiltratlar akciger ylksek rezolis-
yonlu akciger tomografisinde (HRCT) de izlenmekteydi
(Sekil 1b). Hemoglobin: 4.7 g/dl, WBC:12,500/microlt,
BUN:84 mg/dl ve kreatinin:2.6 mg/dl olarak bulundu. Idrar
incelemesinde mikrosopik hematurisi vardi. Serumda an-
tiglomerUler basal membran antikorunun (AGBMA) pozitif
bulunmasi Uzerine Goodpasture Sendromu dusUndlerek
acil hemodializ ve pulse steroid tedavisine baslandi.
ikinci Olgu: 19 yasindaki erkek hasta hastanemize nefes
darligi ve hemoptizi yakinmasi ile basvurdu. Gégus rad-
yografisinde bilateral diffiz alveoler infiltratlar tespit edil-
di. Hemoglobin:5.9 g/dl, WBC:8.500/microlt, BUN:45
mg/dl ve kreatinin: 2.5 mg/dl olarak bulundu. Idrarda mak-
roskopik hematurisi vardi. Serumda AGBMA pozitif bulun-
mas! Uzerine Goodpasture Sendromu dustnUlerek acil
plasmaferez ve pulse steroid tedavisine baslandi.
Uctincii Olgu: 25 yasindaki erkek hasta masif hemoptizi
yakinmasi ile hastanemize basvurdu. Olgunun 15 yasin-
dan beri ara ara ortaya cikan hemoptizi yakinmasi mevcut-
tu. Olguya 5 yIl dnce baska bir hastanede acik akciger
biyopsisi ile idiopatik pulmoner hemosiderozis tanisi ko-
nulmustu. Olgunun anemisi Hemoglobin: 9.6 g/dl olmasi-
na karsin serum biyokimya degerleri normal idi. BUN ve
kreatinin degerinde bir ytkseklik yoktu. Gégus radyografi-
sinde yaygin infiltratlar (Sekil 2a) ve HRCT de yaygin alve-
oler dolum paterni izlendi (Sekil 2b). Balgaminda hemosi-
derin yUkli makrofajlar tespit edildi (Sekil 3). Uygulanan
prednizolon tedavisi ile hemoptizi ve atagin tekrarlamasi
kontrol altina alindi. Olgunun takibinde akciger grafisinde-
ki lezyonlar tamamen geriledi (Sekil 4).

Tartisma

Bir hastada AH disUndUren UclU bulgu: Hemoptizi, anemi
ve akciger radyografisinde fokal veya diffiz yama tarzinda
alveoler infiltrasyonlardir (1). Etiyolojiyi bir tabloda 6zetle-
mek aslinda ne kadar ¢cok faktoriin bu nadir ama acil duru-
ma neden olabilecegini bize géstermektedir (Tablo 1).

Goodpasture Sendromu hemoptizi, akciger grafisinde dif-
flz alveoler dolum paterni, anemi ve glomerulonefrit varligi
ile karekterize bir sendromdur. Gorilme orani erkeklerde
daha fazladir (3,5,8). Litaratlrde 17-27 yaslarn arasinda go-
riime olasiliginin fazla oldugu belirtiimektedir (3). Bizim va-
kalarimizin ikisi de erkek ve bu yas araliginda hastalardi. Ol-
gularin 1/5 inde sendrom viral tabiatl bir Gst solunum yolu
enfeksiyonuyla baslar. llk vakamizin anemnezinde 2 hafta
oncesinde gecirilmis bir USYE oyklsU mevcuttu. Genelde
akciger grafisinde diffliz, yama tarzinda alveoler infiltrasyon
gorulir (Sekil 1). Goodpasture Sendromunun tanisi AGB-
MA nun serumda gdsterilmesi ile konur (1,3,8). Bizde has-
talarmizda tanida bu testten yararlandik. Sedimentasyon
hafif yiksektir. Bobreklerin hasarlanma derecesi kan Ure ve
kreatin degerlerinde yuikselme ile izlenir. Aktif glomerilo-
nefrit hemen daima proteindri, belirgin veya mikroskopik
hematuriyle birliktedir. Goodpasture Sendromunda prog-
noz kotU olup hastalar ya AH den yada bobrek yetmezligin-
den kaybedilmektedir (1,2,3,8). Litaratliirde mortalite 6 ayda
%80 olarak bildiriimektedir. Her iki olgunun da AH ne hakim

olmamiza ragmen gelisen bobrek hasari nedeniyle olgulari-
mizi nefroloji bolimu ile birlikte takip ettik. Literatlrde en
basarili tedavi; destekleyici tedavi yani sira plasmaferesisle
AGBMA yok etmek ve yapimini da kortikosteroidler ve im-
mun supresif ilaglarla durdurmaktir. Bunun icin siklofosfa-
mid veya azatiopirin kullanilir. [k vakamiz 9 ay 6nce basvur-
mustu, acil hemodializ ve pulse steroid tedavisine yanit
alindi ve halen dialize girmektedir. Ik vakamiza o esnada
acil plazmeferez imkani saglayamamistik. Ikinci vakamiz 3
ay once basvurmustu bu vakayada acil plasmaferez ve pul-
se steroid tedavisi uygulandi, hasta takiplerini baska bir
merkezde yaptirmakta ancak hasta yakinlarindan alinan bil-
giye gore bobrek yetmezligi gelismemis ve hastalik tekrar-
lamamistir. Tedavi edilen hastalarin iki yillik sag kalim oran-
lar %50 olmasina karsin cogunlugu ilk yilda enfeksiyonlarin
artirdigi AH den dlmektedir.

Idiopatik pulmoner hemosiderosis (IPH), etiyolojisi bilinme-
yven, AH ataklari, demir eksikligi anemisi ve uzun suren ol-
gularda solunum yetmezliginin goértlmesi ile tanimlanan bir
hastaliktir (4-6, 8,10). IPH cogunlukla cocuklarda 10 yasin
altinda rastlanir. Bu yas grubunda her iki cinside esit tutar.
lleri yas grubunda 6zellikle 40 yas Uzerinde erkeklerde iki
kat fazla gorulur (4,8,10). Bizim olgumuzun hastaligi ise 15
yaslarinda baslamis ve 10 yildir da devam etmekteydi.
IPH akut veya sinsi baslar. Anemi, solukluk, halsizlik, kuru
OksUruk ve hemoptizi gordlebilir. Tekrarlayan hemoptizi

Tablo 1. AH Etiyolojileri (1)

Etiyolojiler

Pulmoner kapillerit ile birlikte
Antifosfolipid Sendromu
Behcet Sendromu
Difenilhidantoin
Goodpasture Sendromu
HSP
Idiopatik Pulmoner Renal Sendrom
IgA Nefropatisi
Mikroskopik Poliarteritis
SLE
WG

Pulmoner kapillerit icermeyen
Kemik iligi transplantasyonu
Kardiak amiloidosis
Diffliz alveoler hasar
Koagulasyon bozukluklari
Dissemine intravakdler koagtlasyon
Esensiyal mixed krioglobulinemi
Idiopatik pulmoner hemosiderozis
Inhalasyon hasari
Lenfanjioleyimatosis
Mitral stenoz
Nekrozitan pndmoni
Penisilamin
Pulmoner anjiosarkom
Pulmoner kapiller hemanjiomatozis
Pulmoner veno-okliiziv hastalik
Tuberoskeleroz
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Sekil 1. (a)- Géglis radyografisinde bilateral diffliz alveoler infiltratlar.

Sekil 2. (a)- Gogus radyografisinde yaygin infiltratlar.
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Sekil 3. Balgaminda hemosiderin yiikli makrofajlar
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(b)- Alveoler infiltratlarin akciger ytksek rezolUsyonlu akciger
tomografisinde gériinimu

(b)- Akciger ylUksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde yaygin
alveoler dolum paterni

ataklari, demir eksikligi anemisi ve tipik radyografi bulgu-
lari olan genc hastalarda IPH tanisi kolaylikla disinilme-
sine ragmen kesin tani icin akciger biyopsisi yapiimalidir.
Balgam veya brons lavajinda hemosiderin yikli makrofaj-
lar saptanmasi taniyi destekler (4-6,8).

IPH deki akciger bulgulart Goodpasture Sendromundaki
radyografi bulgulariyla benzerdir (Sekil 2). Erken donemde
tim akciger alanlarinda diffiz benek ve yama tarzinda
konsolide golgeler gortlir. Akut ataklar déneminde asiner
konsolidasyonu yansitan yumusak golgeler izlenir. Akci-
ger radyografi bulgulari 10-12 gin icinde normale doner.
Bircok olguda tekrarlayan kanamalarla interstisyel fibrozis
olusur. Hastamizin 10 yillik bir hastalik anamnezi olmasina
ragmen interstisyel fibrozis gelisimi yoktu (Sekil 4).

IPH prognozu degiskendir. Semptomlarin baslangici ile
olime kadar 2,5 yildan 20 yila kadar zaman gecmektedir.
Tedavi yapilmis olsun yada olmasin remisyon uzun sdreli
olabilmektedir. Olgumuza akut atagl esnasinda oral pred-
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Sekil 4. Ugiincli olgunun tedavi sonrasi takipteki akciger filminde
akciger grafisindeki lezyonlarin tamamen geriledigi gortillyor

nizolon tedavisi baslayip niks etmesini 6nlemek icin 6 ay
gibi uzun bir sirede kademeli azaltarak tedaviyi kestik. Su
an olgunun hem klinigi hem de akciger grafi bulgulari ta-
mamen normal olarak seyretmektedir.

AH acil bir durumdur. Mevcut klinik ile uygun ayirici tanilar
disunulmelidir. Ayirici tanida gerekli testlerin hemen isten-
mesi ve verilecek erken tedavi hayat kurtarici olacaktir.
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