Respir Case Rep 2016;5(1):53-56 DOI: 10.5505/respircase.2016.77150

OLGU SUNUMU

53

2
o
g
W
&
w
<
S
N
S
<
S
&
W
&

CASE REPORT

Romatoid A['_trit ve Pulmoner Emboli
Birlikteligi: Uc Olgu Sunumu

Rheumatoid Arthritis and Pulmonary Embolism: A Report of Three Cases

Dicle Kaymaz', Pinar Ergiin?, ipek Candemir’

Ozet

Abstract

Romatoid artrit (RA) toplumda %1°e yakin sikhigiile en
fazla karsilagilan inflamatuar bag doku hastaliklarin-
dandir. RA derin ven trombozu ve pulmoner emboli
igin genellikle risk faktéri olarak gérilmemesine
ragmen RA’li hastalarda venéz tromboemboli (VTE)
riskinin arthgr saptanmighir. RA’si olan ve pulmoner
emboli saptanan 3 olgumuzu bu konuya dikkat cek-
mek amaciyla sunuyoruz.

Anahtar Sézcikler: Romatoid artrit, pulmoner emboli,
dispne.

Rheumatoid arthritis (RA) is the most commonly en-
countered inflammatory joint disease, affecting nearly
1% of the adult population. RA is not generally
viewed as a risk factor for deep venous thrombosis
and pulmonary embolism, although patients with RA
are at an increased risk of venous thromboembolism.
We present three cases of RA with the diagnosis to
draw attention in this issue.

Key words: Rheumatoid arthritis, pulmonary embolism,
dyspnea.

Romatoid artrit (RA) primer olarak kictk eklemleri
etkileyen sistemik, kronik ve inflamatuvar bir hasta-
liktir. Kronik inflamatuvar hastaliklar genellikle
vendz tromboemboli (VTE) icin klasik risk faktérleri
arasinda degerlendirilmez. Buna karsin, inflamatu-
var sitokinler hem prokoagilan yapilarn artirarak
hem de antikoagilan ve fibrinolitik sistemi baskila-
yarak koagilasyona zemin hazirlayabilirler. Ger-
cekten de son dénemde yapilan calismalar, RA'l
hastalarda VTE riskinin arthgini géstermektedir (1).
RA’si olmayan hastalarla kargillaghinldiginda RA'l
hastalarda VTE riskinin yiksek olmasinin nedeni
tam olarak aciklanamamakla birlikte, RA’da derin
ven trombozu (DVT) ve pulmoner emboli riskini
arttiran mekanizmalarin bulundugu kabul edilmek-
tedir. Aktif sistemik inflamasyon ve TNF a ile IL-1

Uretimi dnemli bir sireg olup koagulabiliteyi artti-
rarak tromboz olusumuna &ncilik eder. Bu sito-
kinler endotel hicre aktivasyonuna neden olarak
dogal bir prokoagilan olan doku faktérinin se-
rumda artmasina, dogal antikoagilan olan protein
C’nin ise azalmasina neden olurlar. Ayni zamanda
endotel hicrelerin aktivasyonu trombis olusumun-
da énemli roli olan trombosit aktivasyonunu da
saglar (2). RA’li hastalarda hastane yathsi, cerrahi
islemler, fiziksel inaktivite ve diger kardiyovaskiler
komorbiditeler RA’si olmayan hastalara gére VTE
icin daha fazla risk faktéridir (3). Sistemik infla-
masyonun belirtegleri olan CRP, fibrinojen ve fak-
tér 8 aterotrombozlu hastalardakine benzer sekilde
VTE’li hastalarda da yiksek dizeylerde bulunmus-
tur (4,5).
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Miyokard infarktisi ve inme gibi trombozla seyreden
vaskiler hastaliklar ile RA arasinda iliski cok iyi bir sekilde
dokimente edilmistir. Bununla birlikte, RA ile VTE arasin-
da iligki pek dikkat gekmemigtir. Pulmoner emboli ve RA
birlikteligi saptanan 3 olgumuzu bu konuya dikkat gek-

mek amaciyla sunuyoruz.

OLGU

Olgu 1: Altmig G¢ yasinda, 16 yildir RA nedeniyle takip ve
tedavi edilen bayan hasta, sirt agrisi ve nefes darlig ol-
masi Uzerine klinigimize bagvurdu. Sigara icme &ykiss
olmayan olgunun ézgecmisinde vendz tromboz ile iligkili
bilinen bir risk faktéri mevcut degildi Yapilan fizik mua-
yenesinde, dinlemekle her iki akciger bazallerde inspira-
tuar ince ralleri mevcuttu. SFT’de FVC: %77(1800 ml),
FEV1: %67(1310 ml) FEV1/FVC: %72 idi. D-Dimer sonu-
cu yiksek (311 ng/ml) ve nefes darligi olan olguya pul-
moner emboli ve/veya RA akciger tutulumu &n tanisiyla
yUksek rezolUsyonlu akciger tomografisi (YRBT) ve BT
angiografi istendi. BT angiografisinde sag orta lob dize-
yinde segmenter dallarda trombis ile uyumlu dolum de-
fektleri (Sekil 1), YRBT'de her iki akcigerde orta ve alt
zonlarda yamali vasifta peribronkovaskiler nodiler belir-
ginlegsmeler, fokal havalanma artiglar ve yer yer paranki-
mal dansite farkhliklan saptandi. RA akciger tutulumu
distnilmekle beraber eklem tutulumu icin metotreksat,
hidroksiklorokin, silfasalazin, kolsisin kullanan hastanin
tedavisine akciger tutulumu acisindan ek bir tedavi bas-
lanmasi disinilmedi. Bilateral alt ekstremite vendz renkli
dopler ultrasonografi normaldi. Yapilan ekokardiyografi-
de ejeksiyon fraksiyonu normal, sistolik pulmoner arter
basincr (sPAB):30 mm Hg idi. Olguya antikoagilan teda-
vi baslandi ve tedavinin iiciinci ayinda istenen kontrol BT

angiografisinde dolum defektine rastlanmad:.

Sekil 1: Olgu 1'in tedavi dncesi BT anjiografisi.
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Olgu 2: Elli ¢ yaginda, 5 yildir RA nedeniyle takip edilen
bayan hasta, nefes darligi ve hipoksemi saptanmasi Uze-
rine klinigimize yahrildi. Ozgecmisinde pasif sigara icicili-
gi ve biomas maruziyeti diginda &zellik yoktu. RA icin
leflunomid, hidroksiklorokin ve prednizolon tedavisi kul-
lanmaktaydi. Yapilan fizik muayenesinde; dinlemekle her
iki akcigerde bilateral yaygin ronkisler mevcuttu. Sag
elde ulnar deviasyon ve her iki bacakta varikéz damar
geniglemeleri izlendi. SFT'de FVC: %47 (1090 ml),
FEV1: %39 (770 ml) FEV1/FVC: %71 saptandi. RA akci-
Jer tutulumu acisindan istenen YRBT'de her iki akcigerde
yer yer fokal havalanma artiglar, parankimal dansite
farkliliklar, yamali vasifta buzlu cam infiltrasyonlarn sap-
tandi. Bu klinik radyolojik bulgular ile RA akciger tutulu-
mu disinildi. Olguda D-Dimer sonucunda yikseklik
(4289 ng/ml) saptanmasi, nefes darligi ve hipoksemisinin
olmasi Uzerine istenen BT angiografide, sag pulmoner
arter perihiler dallarda trombis ile uyumlu dolum defekt-
leri saptandi (Sekil 2). Yapilan alt ekstremite vendz renkli
dopler ultrasonografide sag yizeyel femoral ve popliteal
vende damar caplar artmig olup limen icerisinde hetero-
ien hipoekoik trombis gérinimleri izlendi. Kompresyona
ve augmentasyona yanit alinamadi. Bu durum akut trom-
boz ile uyumlu idi. Olgunun yapilan ekokardiyografisi
normaldi. Serum kollajen doku belirtecleri normal sap-
tandi. Olguya VTE tanisi ile antikoagilan tedavi basland.
Tedavinin Gginci ayinda istenen kontrol BT angiografi-
sinde dolum defektine rastianmadi. Altinci ayda tekrarla-
nan alt ekstremite vendz renkli doppler ultrasonografide
sag popliteal vende posttromboflebitik sendrom bulgular
saptanmasi Gzerine hasta kalp damar cerrahisine danigild.
Olguya 100 mg asetilsalisilik asit baglanmasi énerildi.

Sekil 2: Olgu 2’nin tedavi éncesi BT anjiografisi.
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Olgu 3: Yetmis iki yasinda, KOAH ve aterosklerotik kalp
hastaligi olan erkek hasta, eklem agrilan nedeniyle yapi-
lan romatolojik inceleme RA ile uyumlu bulundu. Ozgec-
misinde 40 paket/yil sigara icme 6ykist ve fizik muaye-
nesinde; dinlemekle bilateral ekspiryum uzunlugu saptan-
di. SFT'de FVC: %48 (1660 ml), FEV1: %27 (710 ml),
FEV1/FVC: %43 idi. Hastanin nefes darliginda artig ve
hipoksemisi olmasi Uzerine istenen D-Dimer sonucunun
yUksek (1440 ng/ml) saptanmasi Gzerine pulmoner em-
boliden suphelenildi. Kreatinin dizeyi yiksek olan olguya
gekilen ventilasyon perfizyon sintigrafisi yiksek olasilikli
raporlandi. Alt ekstremite vendz renkli dopler ultrasonog-
rafi normal saptandi. Yapilan ekokardiyografide ejeksiyon
fraksiyonu: %35-40, sPAB: 35-40 mmHg idi. Romatoid
faktér digindaki serum kollajen doku belirtecleri normal
olarak degerlendirildi. Olguya antikoagilan tedavi bas-
lanarak takibe alindi ve tedavinin Gginct ayinda istenen

kontrol BT angiografisinde dolum defektine rastlanmad.

TARTISMA

Pulmoner embolizm, nispeten sik, tanisi zor ve tedavi
edilmediginde 8lumcil olan bir hastaliktir. RA, pulmoner
emboli igin majér risk faktérleri arasinda degerlendiril-
memektedir (6). Bununla birlikte, bu konuda kanitlarin
cogalmasi nedeniyle son uzlagl raporunda artmig riske
vurgu yapma geregini hissettirmistir (7). Chung ve ark. (8)
rapor ettigi kohort tipi calismada, RA tanisi alan ve alma-
yan gruplar kargilagtinlmig, RA tanisi alan grupta DVT ve
pulmoner emboli gelisme riski sirasiyla 3,36 ve 2,07 kat
daha fazla ve bu durumun yas, cinsiyet ve komorbidite-
lerden bagimsiz oldugu ifade edilmistir. Isvec’te yapilan
bir calismada ise otoimmn hastaliklar nedeni ile hastane
basgvurusu olan hastalarda bir yil icinde pulmoner emboli
riski degerlendirilmis ve bu calismada RA'll hastalarda
pulmoner emboli riski 5,99 kat artmig olarak saptanmigtir
(9). Retrospektif olarak 609 hastayi iceren diger bir calis-
mada ise otuz yl icinde VTE kimdilatif insidansi %7,2
olarak bulunmustur (10).

Arteryel fromboz patofizyolojisi konusunda inflamasyonun
roli iyi bilinmesine karsin, vendz tromboz ile inflamasyon
arasindaki iligki tam olarak agik degildir. Bununla birlikte,
vendz tromboz konusunda yapilan calismalarda, IL-6, IL-
8 ve TNF alfa gibi inflamatuvar belirteclerin yiksek olarak
bulunmasi inflamasyonun roline isaret etmektedir (11).
Mevcut kanitlar RA’li hastalarda VTE riskinin arthigini gés-
termektedir. Sistemik inflamasyon diginda multipl hastane
yahgi, cerrahi iglemler (&zellikle eklem cerrahisi), fiziksel
inaktivite ve eslik eden kardiyovaskiler komorbiditeler,

artmig VTE riskine katkida bulunan diger faktérler olarak
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gozokmektedir. ilging olarak, literatirde DVT siphesi ile
basvuran 48 yasinda seropozitif RA’si olan bir bayan
hastada iliopsoas bursitine bagli femoral venin tam okliz-
yonu ve sonrasinda &limle sonuclanan bir pulmoner
emboli olgusu bildirilmistir (12). iliopsoas bursitinin sebe-
bi olarak ise eklem agrilarinin neden oldugu immobilizas-
yon ve inflamasyon suclanmisgtir.

Sonuc olarak, VTE'nin mortalite ve morbiditesi yiksek bir
hastalik olmasi, ayrica yapilan calismalarda da gésteril-
digi Uzere artmig VTE riski nedeniyle RA’li olgular VTE
yéninden dikkatle takip edilmelidir. Bununla birlikte VTE
profilaksisinin roli bu hastalarda acik olarak bilinmedi-
ginden bu yénde ileri calismalara ihtiyag duyulmaktadir.

CIKAR CATISMASI

Bu makalede herhangi bir cikar gatismasi bildirilmemisgtir.
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