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Özet
Antifosfolipid-antikor sendromu(AFS), arteryel veya venöz ya da her ikisinin trombozuyla karakterize trombofilik bir bozukluktur. Ök-
sürmekle  a¤›zdan kan gelmesi, nefes darl›¤› ve ses k›s›kl›¤› flikayetleri ile poliklini¤imize baflvuran antifosfolipid - antikor sendromu
tan›s› koydu¤umuz ve ayn› zamanda akci¤er tüberkülozu olan 22 yafl›ndaki bir erkek hastay› sunuyoruz. Akci¤er grafisinde bilateral
hiluslar dolgun, sa¤ üst zondan apekse do¤ru uzanan infiltratif görünüm mevcuttu. Doppler ekokardiografide pulmoner hipertansiyon
bulgular› ve toraks BT'de pulmoner trunkusta geniflleme ve sa¤ üst lobda kaviter lezyonlar mevcuttu. Balgam ARB'sinin (+) gelme-
si üzerine antitüberküloz tedavi baflland›. Pulmoner hipertansiyon sebepleri araflt›r›l›rken istenen tetkiklerinde antifosfolipid antikorlar
32.0 GPL u/ml (Normal<14 u/ml) geldi. Herhangi bir primer sebep saptanmad›. V/ P sintigrafisi yüksek olas›l›kl› pulmoner emboli ola-
rak raporland›. Olguyu  nadir görülen bir sendrom olmas› ve akci¤er tüberkülozuyla birlikte seyretmesi nedeniyle sunmay› 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
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Girifl

Antifosfolipid (AFL) antikorlar; baflta lupus olmak üzere
çeflitli otoimmun hastal›klarda, enfeksiyonlarda, baz› ilaç-
lar›n kullan›m› s›ras›nda ve baz› malignitelerde görülebilen
heterojen yap›daki bir grup antikordur. Normal bireylerde
de görülebilmekle birlikte, olgular›n yaklafl›k 1/3'ünde ar-
teriyel/venöz tromboz e¤ilimi, tekrarlayan fetal kay›plar ve
trombositopeni gibi tipik klinik özelliklerin geliflmesinden
yola ç›k›larak, 1986 y›l›nda Hughes ve arkadafllar› taraf›n-

dan “Antikardiolipin Sendromu” tan›mlanm›flt›r (1). Bir y›l
sonra “Anti-Fosfolipid Sendromu” (AFS) olarak de¤ifltiril-
mifltir.
Çok çeflitli hastal›klar›n seyrinde AFL antikorlar oluflmas›-
na karfl›n sekonder AFS'nun en s›k nedeni SLE'dir. AFS
primer de olabilir, ancak primer AFS tan›s› koymadan ön-
ce, hastan›n en az 5 y›l izlenmesi önerilmektedir.
Biz de muhtemelen bir primer AFS olgusunu, atipik klinik
flikayetlerle baflvurmas› ve aktif tüberküloz ile birlikte sey-
retmesi nedeniyle yay›nlamay› uygun bulduk. 
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Olgu Sunumu

22 yafl›nda, Elaz›¤ do¤umlu, oto tamircisi erkek hasta öksü-
rük, öksürmekle a¤z›ndan kan gelmesi, nefes darl›¤›, ses k›-
s›kl›¤›, flikayeti ile hastanemize baflvurdu. Yaklafl›k 1,5-2 ay-
d›r daha çok gündüzleri olan öksürük ve sar› renkli balgam
ç›karma, ayn› zamanda ortaya ç›kan efor dispnesi, gittikçe
belirginleflen ses k›s›kl›¤› tarif ediyordu. Hastanemize yat-
madan önce yaklafl›k 100 cc kadar hemoptizisi olan hasta,
tetkik ve tedavi için yat›r›ld›. Öz ve soygeçmiflinde özellik ol-
mayan hastan›n 7 paket/y›l sigara anamnezi mevcuttu. Fizik
muayenesinde; fluuru aç›kt›, ödem, ikter ve siyanoz yoktu.
Solunum say›s› 24/dak, oskültasyonda sa¤da üst alanlarda
yer yer krepitan raller iflitiliyordu. Nab›z say›s›: 96/dakika ve
ritmikti, tansiyon arteryel:120/85 mmHg ölçüldü, kardiyak
oskültasyonda S2 çiftleflmesi iflitiliyordu. Di¤er sistem mu-
ayenelerinde ses k›s›kl›¤› d›fl›nda patoloji saptanmad›. Rutin
laboratuar incelemelerinde hemogram bulgular› normal,
trombosit say›s› 110.000/ mm3 , sedimantasyon: 20 mm/h
, kan biyokimyasal tetkikleri normal bulundu. Tam idrar tah-
lilinde albumin (++) , 0,5 gr/gün proteinüri tespit edildi. PPD
15 mm. olarak ölçüldü.
Girifl PA akci¤er grafisinde bilateral hiluslar dolgun, sa¤
üst zonda hilustan apekse do¤ru uzan›m gösteren infilt-
rasyon izleniyordu (Resim 1), bu grafi yaklafl›k 2 ay kadar
önce çekilen grafi ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda infiltrasyonda art-
ma oldu¤u gözlendi.
Fizik muayenesinde S2'nin çift olmas›, EKG'sinde D2,D3
ve aVF'de sivri p, V1-V4 aras›nda T negatifli¤i, V6 da derin
S, V4-V6 da p mitrale ve D1,aVL de Q paterni bulunmas›
nedeniyle öncelikle Doppler ekokardiyografik incelemeye
al›nan hastada sa¤ ventrikül ve atriyal dilatasyon, fonksi-
yonel triküspit yetmezli¤i, pulmoner hipertansiyon tesbit
edildi. Yap›lan kontrasl› ekokardiyografide pulmoner hiper-
tansiyonu aç›klayacak kardiyak patoloji saptanmad›.
Pulmoner patolojiyi ayd›nlatmak amac›yla çekilen toraks
BT' de; kalp sa¤ yar›s›nda hafif genifl konfigurasyon ve
pulmoner trunkusa ait 40 mm'ye varan geniflleme, sa¤
üst lob apikoposterior segment periferinde düzensiz kon-

turlu, yaklafl›k 18 mm çapl› komfluluk halinde kaviter lez-
yonlar (Resim 2), sa¤ alt lobda 4 ve 6 mm çapl› nodüller,
sa¤ alt lob superior, sol alt lob superior ve posterobazal
segmentlerde buzlu cam görünümü olarak raporland› .
Rutin olarak 3. kez istenen balgam tetkikinde ARB 'nin po-
zitif gelmesi üzerine antitüberküloz tedaviye al›nan hasta-
ya tedavinin yaklafl›k 1. ay›nda kontrol BT çekildi ve sa¤
üstteki kaviter lezyonlar›n azald›¤› fakat pulmoner trunku-
sun daha da belirginleflti¤i saptand› (Resim 3). Ses k›s›kl›-
¤›n›n de¤erlendirilmesi amac›yla kulak-burun-bo¤az mu-
ayenesi yap›ld›; larenks ve cord vokal mukozas› normal,
sol ses teli orta hatta fikse, harhangi bir kitle lezyonu gö-
rülmedi. Pulmoner hipertansiyona neden olan pulmoner
patolojilerin ay›r›c› tan›s›na yönelik olarak istenen tetkikle-
rinde; c-ANCA (-), p-ANCA (-), FANA (+), A-ds DNA (+) ola-
rak saptand›. Romatoloji poliklini¤i taraf›ndan, bu sonuç-
larla beraber de¤erlendirilen hastadan istenen tetkiklerde;
LE hücresi (-), C3,C4 normal s›n›rlarda, AFL IgG 32,0 GPL
u/ml (N:<14), AFL IgM 6,0 MPL U/ml (N:<10), aPTT 75 sn
(N:30-55sn) saptand›. Olgumuz bu durumuyla AFS olarak
kabul edildi. Primer /sekonder ayr›m›n›n yap›labilmesi için
en az 5 y›ll›k bir izlenim olmas› gereklili¤i, henüz SLE kri-
terlerinin tam olarak oturmad›¤› sonucuna var›ld›. Bu
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sendromda izlenen tekrarlayan arteryel ve venöz trom-
bozlar›n varl›¤› ve olas› pulmoner embolilerin de¤erlendiril-
mesine yönelik yap›lan ventilasyon/perfüzyon sintigrafi-
sinde sa¤ üst lobda lober perfüzyon kayb›, sa¤ alt lob an-
terobazal ve laterobazal segmenter perfüzyon kayb›, orta
lob lateral subsegmenter perfüzyon kayb›, tüm sahalarda
homojen vertilasyon; %95 olas›l›kl› pulmoner emboli ola-
rak saptanmas› üzerine hasta antikoagülan tedaviye al›nd›. 
Alt ekstremite Doppler incelemesinde patoloji saptanma-
d›. Hasta antikoagülan tedavi alt›nda iken nefes darl›¤›n›n
artmas› üzerine pulmoner anjiografi yap›lmas› ve sonra-
s›nda inferior vena kavaya filtre yerlefltirilmesi karar› al›n-
d›. Pulmoner anjiografisinde sa¤ akci¤er üst ve alt lober
dallar›nda oklüzyon (Resim 4) saptand› v.cava filtresi tak›l-
d›, hasta tekrar cerrahi konseyde tart›fl›lm›fl olup, antiko-
agülan tedavi alt›nda takibe al›nd›.

Tart›flma

Tekrarlay›c› artero/venöz trombozlar, tekrarlayan fetal ka-
y›plar ve trombositopeni gibi klinik özellikler AFL antikor-
lar ile birlikte oldu¤unda AFS söz konusudur (2). Bizim ol-
gumuzda da tekrarlayan mikroemboliler, bu nedenle za-
man içinde geliflmifl pulmoner hipertansiyon, aPTT uza-
mas›, trombositopeni ve AFL antikor pozitifli¤i mevcuttu.
AFL antikorlar›n koagülasyon diyatezi yaratarak tromboza
neden oldu¤u düflünülmektedir. Trombositopeni de muh-
temelen antitrombosit antikorlara veya endotel-trombosit
etkileflimine ba¤l›d›r (3,4). Özellikle IgG AFL antikorlar›n
sürekli ve yüksek titrede pozitif oldu¤u hastalarda trom-
boz olas›l›¤› daha fazlad›r. Venöz tromboz en s›k alt ekst-
remitelerin derin/ yüzeysel venlerinde olur ve pulmoner
emboliye neden olabilir. Tekrarlay›c› pulmoner emboliler
ise pulmoner hipertansiyonla sonuçlanabilir. Olgumuzda
da, yüksek pulmoner arter bas›nçlar›na ve yayg›n perfüz-
yon defektlerine ra¤men klini¤inin yavafl seyirli olmas› ve
semptom fliddetinin giderek artmas›, olay›n tekrarlayan
mikroembolilere ba¤l› olabilece¤ini akla getirmektedir.
Renal ve hepatik venlerde, vena cava inferiorda ve sereb-
ral venöz sinüslerde de tromboz olabilir, akut myokard in-
farktüsü, sürrenal yetmezli¤i, ›l›ml› proteinüri, hipertansi-

yon saptanabilir (2). Olgumuzda geçirilmifl MI ile uyumlu
EKG de¤ifliklikleri olup, 0,5 gr/gün proteinüri mevcuttu, bu
durum da literatür bilgisini desteklemekteydi. Yap›lan ça-
l›flmalarda olgulardaki trombosit say›s›n›n 50-100 bin ara-
s›nda oldu¤u bildirilmifl olup olgumuzdaki de¤erler 90-110
bin aras›nda idi (2). Literatürde SLE’da rekurren larengeal
sinir paralizisine ba¤l› olarak geliflen ses k›s›kl›¤› mevcut
olan olgulara rastlanm›flt›r. Bizim olgumuzda da sol kord
vokal paralizisi mevcut olup, nedeni kesin olarak aç›klana-
mad›. Baz› araflt›rmac›lar ses k›s›kl›¤›n› genifllemifl pulmo-
ner arterin sol rekurren sinire bas›s›yla geliflmifl olabilece-
¤ini savunurken, baz› araflt›rmac›lar da mediastinal lenfa-
denopatilerin bas›s›na veya rekurren siniri besleyen vaso
vasorumlar›n trombozuna ba¤lam›fllard›r (5,6) .
Olgumuzda antifosfolipid sendromuyla birlikte tüberküloz
varl›¤› mevcuttu; bu tür birlikteli¤e literatürde rastlamad›k,
ama lupus olgular›nda hücresel immunite bozuklu¤una
ba¤l› olarak geliflen mikobakteriyum tüberkülozis enfeksi-
yonlar›na s›k rastlanabilece¤i gibi, mikobakteriyum tüber-
külozisin provoke etti¤i lupus vakalar› da bildirilmifltir. Mi-
kobakteriyum tüberkülozis, makrofajlar içinde ve kültürler-
de birçok hücre duvar› lipidi salg›lar ve bunlardan biri de
hidrofobik bir lipid olan kardiolipindir. Tüberküloz enfeksi-
yonu s›ras›nda di¤er mikobakteri antijenlerine karfl› oldu-
¤u gibi kardiyolipinlere karfl› da antikorlar geliflir. M. Tüber-
küloz ile enfekte edilen deney hayvanlar›nda ve tüberkü-
loz hastalar›n›n serumlar›nda antikardiolipin antikorlar›
gösterilmifltir (7). Sifiliz ve tüberküloz enfeksiyonlar›n›n da
AFS'na sebep olabilece¤i tart›flma konusu olmufltur (8).
Olgumuz bu haliyle tüberküloz ve kord vokal paralizisi ile
seyreden AFS olarak de¤erlendirildi. Hastam›z taburcu
edilip takibe al›nd› ancak 1 ay sonra takibimizden ç›kt› ve
verdi¤i adreste ulafl›lamad›. Literatürede kesin olarak pri-
mer denebilmesi için en az 5 y›ll›k bir izlemin gerekli oldu-
¤u, bu süre boyunca hastan›n izlenmesi, antikoagülan te-
davi almas› ve INR'ninde normalin en az 3 kat› düzeylerin-
de tutulmas› gere¤i vurgulanmaktad›r (9). Olguyu nadir
görülen bir sendrom olmas› ve akci¤er tüberkülozuyla bir-
likte seyretmesi nedeniyle sunmay› uygun bulduk. 
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