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DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI ILE SEYREDEN
AKCIGER INFILTRASYONLARI: iDYOPATIK
PULMONER HEMOSIDEROZIS: OLGU SUNUMU

PULMONARY INFILTRATES WITH IRON DEFICIENCY ANEMIA: IDIOPATHIC
PULMONARY HEMOSIDEROSIS: CASE REPORT
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OZET

On yedi yasinda kadin olgu soluk darligi, halsizlik, yorgunluk, bir yildir devam eden 6ksiiriik ve son bir aydir agzindan kan
gelmesi yakinmast ile bagvurdu. Dért yildir demir eksikligi anemisi nedeniyle demir replasman tedavisi uygulaniyordu.

Yiiksek rezoliisyonlu akciger tomografisinde her iki akcigerde alt loblarda belirgin olmak iizere alveoler infiltratlar izlendi.
Bronkoalveoler lavaj sivisinda hemosiderin yiikli alveoler makrofajlar goriildii.

Demir eksikligi anemisine eslik edebilecek solunum sistemi semptomlart ve akciger infiltratlar klinisyeni idyopatik
pulmoner hemosiderozis i¢in yonlendirmeli ve tan1 geciktirilmemelidir.

Anahtar sdzciikler: Akciger infiltratlari, Demir eksikligi anemisi, Hemoptizi, Pulmoner hemosiderozis.

SUMMARY

Seventeen years old female referred to the hospital with breathlessness, weakness, fatigue, cough for one year and
hemoptysis for one month. She has been treated with iron because of a iron deficiency anemia for four years.

There were alveoler infiltrates at both lung, especially at lower lobes. Hemosiderin-laden alveoler macrophages was seen in
bronchoalveoler lavage fluid.

Symptoms of respiratory system those may be accompanied by iron deficiency anemia and pulmonary infiltrates should
direct the clinicans to idiopathic pulmonary hemosiderosis and the diagnosis should not be delayed.
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GIRIS

Idiyopatik pulmoner hemosiderozis (IPH), yaygin
alveoler hemorajinin nadir nedenlerinden biridir.
Etyoloji bilinmemektedir ve ¢ogunlukla yasamin ilk
on yilinda ortaya ¢ikar. Erigkin dénemde baglayan
olgu sayisi azdir ve bunlarin da ¢ogunlugunda 30 yas
oncesi tamt konur, Hastalik cocukluk déneminde bas-
layanlarda cinsler arasinda dengeli bir dagilim goste-
rirken eriskin dénemde baglayanlar erkeklerde daha
sik saptanir (1,2).

Alveol igine kanamalarin siddeti ile orantili olarak
olgularda solunum sistemine ait bulgular izlenir. He-
moptizi, anemi, soluk darlign ve iki tarafli akciger
parankim infiliratrasyonu hastaligin baslica bulgulari-
dir. Hemoraji sonrast agifa ¢ikan hemosiderin, alve-
oler makrofajlar tarafindan alinir ve ¢ok sayida hemo-
siderin yiiklii makrofaj (siderofaj) gbzlenir. Olgularda
diger yaygm alveoler hemoraji yapan hastaliklarin
diglanmasi gerekir (1,2).

Bu yazida uzun siire demir eksikligi anemisi nedeniyle
tedavi uygulanan ve solunum semptomlariin ortaya
cikas1 sonrasmda IPH tams: konan bir olgu sunulmak-
tadur.

OLGU

On yedi yasinda kadm olgu (H.A., klinik protokol no:
5220) nefes darligi, halsizlik, yorgunluk, bir yildir
devam eden &ksiiriik ve son bir aydir agzindan kan
gelmesi yakinmasi ile bagvurdu. Doért yildir demir
cksikligi nedeniyle izlendigi ve demir
replasman tedavisi uygulandigi 6grenildi. Ev hanim

anemisi

idi ve herhangi bir aliskanligt yoktu. Soygecmisinde
dzellik yok idi.

Fizik bakisinda; soluk, halsiz gériiniimde, tansiyon
arteriyel: 100/60 mmHg, nabiz: 112/dakika, solunum
sayist: 22/dakika idi ve ates: 36.5’C Olgiildii. Dinle-
mekle her iki alt kesimlerde inspiratuvar raller alindi.

Laboratuvar bulgularinda; 16kosit: 7.480/mm3, hemo-
globin: 5.3 gr/dl, hematokrit: 18.4, trombosit:
279.000/mm3, eritrosit: 2.760.000, MCV: 66.7, MCH:
29.2, MCHC: 28.8, eritrosit sedimentasyon hizi
34/saat idi. Tam idrar tetkiki normal idi. Rutin
biyokimya testlerinde LDH: 229 UL ol¢iildi, diger
testler normal sinirlarda idi.

Serum demir: 20 pg/dl, total demir baglama kapasi-
tesi: 516 pg/dl, ferritin: 43 ng/ml (normal aralik 10-
291 ng/ml) idi. Serum romatoid faktdr, antiniikleer
antikor ve anti-glomeriil bazal membran antikoru
negatif idi.

Akciger grafisinde; sagda daha belirgin olmak iizere
her iki akcigerde alt zonlarda heterojen dansite artis
izlendi (Resim 1). Yiiksek rezoliisyonlu akciger
tomografisinde her iki akcigerde alt loblarda belirgin
olmak tizere belirsiz sinmirli alveoler dansite artiglari
izlendi (Resim 2). Tiim batin ultrasonografisi olagan
idi. Ekokardiyografide pulmoner arter basinci 40

mmHg idi, birinci derece trikuspit yetmezligi ve mitral
yetmezligi saptandi.

Resim 1. Akeiger grafisinde alt zonlarda heterojen dansite
artist.

Resim 2. Yiiksek rezoliisyonlu akciZer tomografisinde alt
loblarda alveoler dansite artigi.

Bronkoskopide tiim mukozalar soluk izlendi, endo-
bronsiyal lezyon yoktu. Orta lobdan yapilan bronkoal-
veoler lavaj sivisinda hemosiderin yiiklii makrofajlar
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goriildii. Balgam ve brons aspirasyonunda asidorezis-
tan basil negatif idi ve Lowenstein-Jensen kiiltiiriinde
tireme olmadi. Brons aspirasyonu nonspesifik kiilti-
riinde iireme olmadi. Tiiberkiilin testi 10 milimetre

olgiildii.

Olguya [PH tanisi ile prednizolon 1 mg/kg/giin ve
izoniazid 300 mg/giin tedavisi baslandi. Tedavinin
birinci aymda olgu degerlendirildiginde tedaviye
klinik ve radyolojik yanit alindig1 goriildii (Resim 3).

Resim 3. Tedavi sonrasi yiiksek rezoliisyonlu akciger tomo-
grafisinde lezyonlarin kaybolusu

TARTISMA

Idiyopatik pulmoner hemosiderozis etyolojisi, yapilan
arastirmalara ragmen halen aciklanamamistir. Hasta-
ligin pulmoner kapiller bazal membranda defekte
neden olan bir immiinolojik veya toksik mekanizma
ile ortaya ¢ikt1g1 diigiiniilmektedir (3,4).

[PH farkl: klinik tablolar ile seyredebilmektedir. Olgu-
lar hayat: tehdit edici akut kanama ile bagvurabilecegi
gibi kronik &ksiiriik, tekrarlayan hemoptizi, soluk
darlif1 ve yorgunluk semptomlart da ortaya ¢ikabilir.
Hastaligin klasik tigliisii hemoptizi, demir eksikligi
anemisi ve iki tarafli akciger parankim infiltrasyonu-
dur. Bu ii¢li disinda olgularda daha az siklikta ta-
kipne, tasikardi, siyanoz, hiriltilt solunum, interkostal
cekilmeler saptanabilir. Nadir de olsa hemoptizi gériil-
meyen olgular da s6z konusudur (3).

Bazi olgularda solunum sistemi bulgulart 6n planda
degildir. Bu olgularin bir kism1 demir preperatlar1 ve
vitaminler ile tedavi edilmektedir. Ozellikle demir
eksikligi anemisi etyolojisi arastirilirken IPH akilda
bulundurulmali ve hastaligin bulgulari agisindan olgu

bu yénde sorgulanmalidir. Semptom varliginda akci-
ger grafisi ile akciger lezyonlarmin agiga g¢ikarilmasi
gerekmektedir (4). Yazida sunulan olguya tami dnce-
sinde dort yil demir eksikligi anemisi tedavisi uygu-
lanmustir. Bu dénemde hicbir solunum sistemi semp-
tomu olmamasi nedeniyle ileri inceleme yapilmamis-
tir. Son dénemde ise Oksiiriik ve dzellikle hemopti-
zinin ortaya ¢ikmasi olguda bir akcier hastalifim
diisiindiirmiis ve yapilan tetkikler ile [PH teshisi
koyulmustur.

Alveol i¢i kanamaya neden olabilecek diger neden-
lerin dislanmasi icin ekokardiyografi yapilmas: gerek-
mektedir (2). Karbonmonoksit diflizyon kapasitesinin
seri halde ol¢iimiiile yitksek saptanmasi, tekrarlayan
alveoler hemorajilerde aktif alveoler kanamanm
hassas gOstergesi olarak kabul edilmektedir. Akciger
radyografi bulgulan ve gaz aligverisindeki bozukluk-
lara ragmen difiizyon kapasitesinde yiikselme saptan-
maktadir. Bu, intraalveoler hemoglobine baglanan
karbonmonoksitin artmig olmasina baghidir. Hemop-
tizi olmayan olgularda difiizyon testi sonucu taniyi
dogrulamaktadir (5). Olgumuzda difiizyon testi yapila-
mamigtir.

Radyolojik incelemede bulgular hastaligin dénemine
gore farkliik géstermektedir. Radyolojik goriiniim kii-
ciik pnémonik bir infiltrasyondan her iki akcigerin tu-
tuldugu yaygin infiltrasyona kadar genis bir spektrumda
olabilir. Akut kanama dénemi genelde 2-4 giin siirer,
ancak haftalar siirdiigli durumlar da olabilir. Bu
doénemde yaygn alveoler dansite artiglar: izlenir (6,7).

Lezyonlar akciger goriintiilemesinde orta ve alt zon-
larda daha yogun, st zonlarda ise daha az yogunluk
gosterme egilimindedir. Rezolisyon basladikca lez-
yonlar azalmaya baglar ve retikillonodiiler infiltras-
yonlar 6n plana c¢ikar, Kronik doénemde, tam ve
tedavide ge¢ kalman olgularda akciger fibrozisi gibi
komplikasyon bulgulari saptanabilir. Hastaligin tani-
sinda Ozellikle akciger fibrozisinin erken dénemde
saptanmasinda yiiksek ¢oziinirlikli bilgisayarl akci-
ger tomografisi faydalidir (2,8). Olgumuzda son hafta-
larda arti gosteren hemoptizi yakinmas: disinda 6zel-
likle alt loblarda alveoler dansite artiglar1 saptanmustir.
Henliz bir fibrozis bulgusu izlenmemistir.

Tanida klinik kusku dnemlidir. Histopatolojik taninin
miimkiin olmadig olgularda uygun klinik bulgular ve
alveoler hemorajinin diger nedenlerinin dislanmasi ile
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[PH tanis1 konabilir. Bu nedenle alveoler hemorajinin
diger nedenlerinin iyi bilinmesi ve iyi tamnmasi
gerekir. [PH'nin kesin tanist igin balgam, brong lavajt
veya aglik mide sivisinda hemosiderin yiiklii makro-
fajlarin gésterilmesi gerekir (2,3). Hastalifin klasik
ticliisii olan hemoptizi, demir eksikligi anemisi ve iki
tarafli akciger parankim infiltrasyonunun saptanmasi
disinda bronkoalveoler lavaj sivisinda hemosiderin
yikli makrofajlarin goériilmesi olgumuzda taniy
kesinlestirmistir.

Tedavide 6ncelikle semptomlarin tedavisi ve solunum
yetmezligi, aneminin ortadan kaldirilmas: hedeflen-
mektedir. Tedavide kullanilan temel ila¢ steroidlerdir.
1-2 mg/kg dozda prednizolon ile baglanmakta ve doz
tedricen azaltilarak tedavi en az iki ay sirdiiril-
mektedir. Steroidler immiin baskilayici ilaglar — aza-
tiopirin gibi- ile birlikte verilebilir. [leri derecede
fibrozisli olgularda tedaviye yanit sinirlidir. Tedavi
edilmeyen olgularda kendiliginden iyilesmeler goriile-
bilmektedir. Ancak tedavi edilmeyen veya tedaviye
yamt vermeyen olgularda fibrozis gelisebilecegi unu-
tulmamalidir (1,7,8).

Idiyopatik pulmoner hemosiderozis 6zellikle demir
eksikligi anemisi olan ve solunum sistemi semptomla-

ILETISIM

rindan -6zellikle hemoptiziden- yakinan olgularda ilk
olarak akla gelmesi gereken bir hastaliktir. Erken tamt
ve steroid tedavisi ile semptomlar azalmakta, akciger
fibrozisi énlenebilmekte ve mortalite azaltilmaktadir.
Klinik kusku olugmadik¢a hastaligin tam ve tedavisi
gecikmektedir,
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