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Ozet

Antifosfolipid-antikor sendromu(AFS), arteryel veya vendz ya da her ikisinin trombozuyla karakterize trombofilik bir bozukluktur. Ok-
strmekle agizdan kan gelmesi, nefes darligi ve ses kisikligi sikayetleri ile poliklinigimize basvuran antifosfolipid - antikor sendromu
tanisi koydugumuz ve ayni zamanda akciger tlberkllozu olan 22 yasindaki bir erkek hastayi sunuyoruz. Akciger grafisinde bilateral
hiluslar dolgun, sag Ust zondan apekse dogru uzanan infiltratif gorinim mevcuttu. Doppler ekokardiografide pulmoner hipertansiyon
bulgulari ve toraks BT'de pulmoner trunkusta genisleme ve sag Ust lobda kaviter lezyonlar mevcuttu. Balgam ARB'sinin (+) gelme-
si Uzerine antitlberkiloz tedavi baslandi. Pulmoner hipertansiyon sebepleri arastirilirken istenen tetkiklerinde antifosfolipid antikorlar
32.0 GPL u/ml (Normal<14 u/ml) geldi. Herhangi bir primer sebep saptanmadi. V/ P sintigrafisi ylksek olasilikli pulmoner emboli ola-
rak raporlandi. Olguyu nadir gorllen bir sendrom olmasi ve akciger tlberkilozuyla birlikte seyretmesi nedeniyle sunmayi uygun bul-
duk.
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Summary

Antiphospholipid Antibody Syndrome With Pulmonary Tuberculosis: A Case Report

The antiphospholipid - antibody syndrome is a thrombophilic disorder in which venous or arterial thrombosis , or both, may occur.
We present the diagnosis of antiphospholipid - antibody syndrome and at the same time, of pulmonary tuberculosis of a 22 year
old male who referred to the hospital with complaints of shortness of breath, hoarseness and hemoptysis. bilateral hilar enlarge-
ments and infiltration on the upper part of the right lung was observed in chest roentgenogram. Pulmonary hypertention in doppler
echocardiagraphy and enlargement of main pulmonary artery in computed tomography was observed. Positive acid - fast smear was
the reason for starting the treatment of antituberculosis. While investigating the reasons of pulmonary hypertension what we fo-
und out as a result of tests was 32.0 GPL u/ml ( N<14) for the antiphospholipid - antibody. No primary reason could be related to
this results. V/P sintigraphy was reported high probability for pulmonary embolism. We reported this phenomenon as a new case
report because it was randomly seen and also it was together with pulmonary tuberculosis.

Archives of Lung: 2006; 7: 34-36

Key Words: Antiphospholipid - antibody syndrome, thrombosis, pulmonary hypertention

dan "Antikardiolipin Sendromu” tanimlanmistir (1). Bir yil
sonra “Anti-Fosfolipid Sendromu” (AFS) olarak degistiril-
mistir.

Giris

Antifosfolipid (AFL) antikorlar; basta lupus olmak Uzere

cesitli otoimmun hastaliklarda, enfeksiyonlarda, bazi ilag-
larin kullanimi sirasinda ve bazi malignitelerde gortlebilen
heterojen yapidaki bir grup antikordur. Normal bireylerde
de godrllebilmekle birlikte, olgularin yaklasik 1/3'Gnde ar-
teriyel/ven6z tromboz egilimi, tekrarlayan fetal kayiplar ve
trombositopeni gibi tipik klinik 6zelliklerin gelismesinden
yola cikilarak, 1986 yilinda Hughes ve arkadaslari tarafin-

Cok cesitli hastaliklarin seyrinde AFL antikorlar olusmasi-
na karsin sekonder AFS'nun en sik nedeni SLE'dir. AFS
primer de olabilir, ancak primer AFS tanisi koymadan 6n-
ce, hastanin en az 5 yil izlenmesi 6nerilmektedir.

Biz de muhtemelen bir primer AFS olgusunu, atipik klinik
sikayetlerle basvurmasi ve aktif tberkiloz ile birlikte sey-
retmesi nedeniyle yayinlamayi uygun bulduk.
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22 yasinda, Elazig dogumlu, oto tamircisi erkek hasta oksu-
rik, 6ksurmekle agzindan kan gelmesi, nefes darlig, ses ki-
sikligi, sikayeti ile hastanemize basvurdu. Yaklasik 1,5-2 ay-
dir daha ¢ok glindtzleri olan 6ksurlk ve sari renkli balgam
clkarma, ayni zamanda ortaya c¢ikan efor dispnesi, gittikce
belirginlesen ses kisikligr tarif ediyordu. Hastanemize yat-
madan énce yaklasik 100 cc kadar hemoptizisi olan hasta,
tetkik ve tedavi icin yatirildi. Oz ve soygecmisinde 6zellik ol-
mayan hastanin 7 paket/yil sigara anamnezi mevcuttu. Fizik
muayenesinde; suuru aclktl, ddem, ikter ve siyanoz yoktu.
Solunum sayisi 24/dak, oskiltasyonda sagda Ust alanlarda
yer yer krepitan raller isitiliyordu. Nabiz sayisi: 96/dakika ve
ritmikti, tansiyon arteryel:120/85 mmHg olguldu, kardiyak
oskulltasyonda S2 ciftlesmesi isitiliyordu. Diger sistem mu-
ayenelerinde ses kisikhigi disinda patoloji saptanmadi. Rutin
laboratuar incelemelerinde hemogram bulgulari normal,
trombosit sayisi 110.000/ mm?®, sedimantasyon: 20 mm/h
, kan biyokimyasal tetkikleri normal bulundu. Tam idrar tah-
lilinde albumin (++) , 0,5 gr/gln proteintri tespit edildi. PPD
15 mm. olarak olguldu.

Giris PA akciger grafisinde bilateral hiluslar dolgun, sag
Ust zonda hilustan apekse dogru uzanim gdsteren infilt-
rasyon izleniyordu (Resim 1), bu grafi yaklasik 2 ay kadar
once cekilen grafi ile karsilastirildiginda infiltrasyonda art-
ma oldugu gozlendi.

Fizik muayenesinde S2'nin cift olmasi, EKG'sinde D2,D3
ve aVF'de sivri p, V1-V4 arasinda T negatifligi, V6 da derin
S, V4-V6 da p mitrale ve D1,aVL de Q paterni bulunmasi
nedeniyle dncelikle Doppler ekokardiyografik incelemeye
alinan hastada sag ventrikUl ve atriyal dilatasyon, fonksi-
yonel triklispit yetmezligi, pulmoner hipertansiyon tesbit
edildi. Yapilan kontrasli ekokardiyografide pulmoner hiper-
tansiyonu aclklayacak kardiyak patoloji saptanmad.
Pulmoner patolojiyi aydinlatmak amaciyla cekilen toraks
BT' de; kalp sag yarisinda hafif genis konfigurasyon ve
pulmoner trunkusa ait 40 mm'ye varan genisleme, sag
Ust lob apikoposterior segment periferinde diizensiz kon-

Resim 1: Olgunun PA akciger grafisinde solda pulmoner
konus belirginlesmis, bilateral hiluslar dolgun, sagda hilustan
apekse dogru uzanim gosteren infiltratif gérindm.

turlu, yaklasik 18 mm capli komsuluk halinde kaviter lez-
yonlar (Resim 2), sag alt lobda 4 ve 6 mm capli nodller,
sag alt lob superior, sol alt lob superior ve posterobazal
segmentlerde buzlu cam gdrdndmu olarak raporland .
Rutin olarak 3. kez istenen balgam tetkikinde ARB 'nin po-
zitif gelmesi Uzerine antitlberklloz tedaviye alinan hasta-
ya tedavinin yaklasik 1. ayinda kontrol BT cekildi ve sag
Ustteki kaviter lezyonlarin azaldigi fakat pulmoner trunku-
sun daha da belirginlestigi saptandi (Resim 3). Ses kisikli-
ginin degerlendirilmesi amaciyla kulak-burun-bogaz mu-
ayenesi yapildi; larenks ve cord vokal mukozasi normal,
sol ses teli orta hatta fikse, harhangi bir kitle lezyonu go-
rtlmedi. Pulmoner hipertansiyona neden olan pulmoner
patolojilerin ayirici tanisina yonelik olarak istenen tetkikle-
rinde; c-ANCA (-), p-ANCA (-), FANA (+), A-ds DNA (+) ola-
rak saptandi. Romatoloji poliklinigi tarafindan, bu sonug-
larla beraber degerlendirilen hastadan istenen tetkiklerde;
LE hcresi (-), C3,C4 normal sinirlarda, AFL IgG 32,0 GPL
u/ml (N:<14), AFL IgM 6,0 MPL U/ml (N:<10), aPTT 75 sn
(N:30-55sn) saptandi. Olgumuz bu durumuyla AFS olarak
kabul edildi. Primer /sekonder ayriminin yapilabilmesi icin
en az 5 yillik bir izlenim olmasi gerekliligi, hentz SLE kri-
terlerinin tam olarak oturmadigli sonucuna varildi. Bu

Resim 2: Olgunun BT kesitinde sag Ust lob posterior seg-
mentte periferik yerlesimli kaviter lezyonlar .

Resim 3: Olgunun kontrol BT'sinin mediasten penceresinin bir
kesitinde genislemis pulmoner trunkus izleniyor.
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sendromda izlenen tekrarlayan arteryel ve vendz trom-
bozlarin varligi ve olasi pulmoner embolilerin degerlendiril-
mesine yonelik yapilan ventilasyon/perflizyon sintigrafi-
sinde sag Ust lobda lober perflizyon kaybi, sag alt lob an-
terobazal ve laterobazal segmenter perflizyon kaybi, orta
lob lateral subsegmenter perflizyon kaybi, tim sahalarda
homojen vertilasyon; %95 olasilikli pulmoner emboli ola-
rak saptanmasi Uzerine hasta antikoagulan tedaviye alind.
Alt ekstremite Doppler incelemesinde patoloji saptanma-
di. Hasta antikoagllan tedavi altinda iken nefes darliginin
artmasi Uzerine pulmoner anjiografi yapilmasi ve sonra-
sinda inferior vena kavaya filtre yerlestiriimesi karari alin-
di. Pulmoner anjiografisinde sag akciger Ust ve alt lober
dallarinda oklizyon (Resim 4) saptandi v.cava filtresi takil-
di, hasta tekrar cerrahi konseyde tartisiimis olup, antiko-
agulan tedavi altinda takibe alindi.

Tartisma

Tekrarlayici artero/vendz trombozlar, tekrarlayan fetal ka-
yiplar ve trombositopeni gibi klinik ozellikler AFL antikor-
lar ile birlikte oldugunda AFS s6z konusudur (2). Bizim ol-
gumuzda da tekrarlayan mikroemboliler, bu nedenle za-
man igcinde gelismis pulmoner hipertansiyon, aPTT uza-
masl, trombositopeni ve AFL antikor pozitifligi mevcuttu.
AFL antikorlarin koagtlasyon diyatezi yaratarak tromboza
neden oldugu dusunulmektedir. Trombositopeni de muh-
temelen antitrombosit antikorlara veya endotel-trombosit
etkilesimine baghdir (3,4). Ozellikle IgG AFL antikorlarin
strekli ve ylksek titrede pozitif oldugu hastalarda trom-
boz olasiligi daha fazladir. Vendz tromboz en sik alt ekst-
remitelerin derin/ ylUzeysel venlerinde olur ve pulmoner
emboliye neden olabilir. Tekrarlayici pulmoner emboliler
ise pulmoner hipertansiyonla sonuclanabilir. Olgumuzda
da, yUksek pulmoner arter basinclarina ve yaygin perfliz-
yon defektlerine ragmen kliniginin yavas seyirli olmasi ve
semptom siddetinin giderek artmasi, olayin tekrarlayan
mikroembolilere bagl olabilecegini akla getirmektedir.
Renal ve hepatik venlerde, vena cava inferiorda ve sereb-
ral venoz sindslerde de tromboz olabilir, akut myokard in-
farktUsU, sUrrenal yetmezIligi, imli proteinUri, hipertansi-

Resim 4: Olgunun pulmoner angiografi gorintiisinde sag akcige-
rin Ust ve alt dallarinda okllizyona bagl perfiizyon defekti izleniyor.
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yon saptanabilir (2). Olgumuzda gegcirilmis Ml ile uyumlu
EKG degisiklikleri olup, 0,5 gr/giin proteinlri mevcuttu, bu
durum da literatlr bilgisini desteklemekteydi. Yapilan ¢a-
lismalarda olgulardaki trombosit sayisinin 50-100 bin ara-
sinda oldugu bildirilmis olup olgumuzdaki degerler 90-110
bin arasinda idi (2). Literatirde SLE'da rekurren larengeal
sinir paralizisine bagli olarak gelisen ses kisikligi mevcut
olan olgulara rastlanmistir. Bizim olgumuzda da sol kord
vokal paralizisi mevcut olup, nedeni kesin olarak agiklana-
madi. Bazi arastirmacilar ses kisikligini genislemis pulmo-
ner arterin sol rekurren sinire basisiyla gelismis olabilece-
gini savunurken, bazi arastirmacilar da mediastinal lenfa-
denopatilerin basisina veya rekurren siniri besleyen vaso
vasorumlarin trombozuna baglamislardir (5,6) .
Olgumuzda antifosfolipid sendromuyla birlikte tliberkiloz
varligi mevcuttu; bu tir birliktelige literatlrde rastlamadik,
ama lupus olgularinda hucresel immunite bozukluguna
bagll olarak gelisen mikobakteriyum tlberkulozis enfeksi-
yonlarina sik rastlanabilecegi gibi, mikobakteriyum tiber-
kllozisin provoke ettigi lupus vakalari da bildiriimistir. Mi-
kobakteriyum tlberkUlozis, makrofajlar igcinde ve kdlttrler-
de birgok hicre duvari lipidi salgilar ve bunlardan biri de
hidrofobik bir lipid olan kardiolipindir. TUberklloz enfeksi-
yonu sirasinda diger mikobakteri antijenlerine karsi oldu-
gu gibi kardiyolipinlere karsi da antikorlar gelisir. M. Tber-
kiloz ile enfekte edilen deney hayvanlarinda ve tlberki-
loz hastalarinin serumlarinda antikardiolipin antikorlari
gosterilmistir (7). Sifiliz ve tlberkiloz enfeksiyonlarinin da
AFS'na sebep olabilecegi tartisma konusu olmustur (8).
Olgumuz bu haliyle tiberkiloz ve kord vokal paralizisi ile
seyreden AFS olarak degerlendirildi. Hastamiz taburcu
edilip takibe alindi ancak 1 ay sonra takibimizden c¢ikti ve
verdigi adreste ulasilamadi. Literatlrede kesin olarak pri-
mer denebilmesi icin en az 5 yillik bir izlemin gerekli oldu-
gu, bu sire boyunca hastanin izlenmesi, antikoagllan te-
davi almasi ve INR'ninde normalin en az 3 kati diizeylerin-
de tutulmasi geregi vurgulanmaktadir (9). Olguyu nadir
gorilen bir sendrom olmasi ve akciger tlberktlozuyla bir-
likte seyretmesi nedeniyle sunmayi uygun bulduk.
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