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Izvlecek - 1zhodisca. Prikazani so trije bolniki z antifosfoli-
pidnim sindromom z ugotovljeno pljucno prizadetostjo. Ra-
zen v enem primeru smo jo razlozili s tromboticnimi in/ali
trombembolicnimi dogodki v pljucnem obtoku v sklopu anti-
JSosfolipidnega sindroma. V enem primeru pa so bili ugotouvlje-
ni ekvivalenti ARDS z diferencialno diagnosticno dilemo med
katastrofalno obliko antifosfolipidnega sindroma in zagonom
sistemskega vaskulitisa z le spremljajoco antifosfolipidno ak-
tivnostjo.

Zakljucki. Opozarjamo na mozno prizadetost pljuc pri anti-
Sosfolipidnem sindromu zaradi tromboticnih in/ali trombem-
bolicnih dogodkov v pljucnem obtoku.

Uvod

Antifosfolipidni sindrom je bolezensko stanje, za katerega je
znacilna ugotovitev specifi¢nih imunoglobulinov v serumu,
poimenovanih lupusni antikoagulanti (LA) in antikardiolipin-
ska protitelesa (ACA). Ti globulini povzroc¢ajo po za enkrat Se
nedokon¢no pojasnjenem mehanizmu povecano nagnjenost
k tromboziranjuvvenskem in/aliarterijskem krvotoku. V osno-
vi gre priantifosfolipidnem sindromu za vaskulopatijo zaradi
tromboze in ne za vaskulitis (1-5). Klini¢na slika je odvisna od
organskega sistema, ki je prizadet. Opisovali so ponavljajoce
se spontane splave in trombocitopenijo, hemoliti¢cno anemi-
jo, nefropatijo, plju¢no hipertenzijo, insuficienco nadledvic-
nih Zlez, nefroloske motnje, livedo retikularis, Raynoudovo
bolezen (6-8). Venske tromboze so pogostejse od arterijskih.
Znacilno je, da so pri bolnikih, kjer je bil prvi tromboti¢ni do-
godek venski, pogostejse venske ponovitve. Ce paje bila prva
tromboza arterijska, je tudi v prihodnosti vecja verjetnost po-
novitve tromboze v arterijskem sistemu (7). Bolezen se lahko
pojavlja samostojno (primarni antifosfolipidni sindrom) ali
pasocasno z drugimi boleznimi, predvsem sistemskim lupus
eritematodesom in ostalimi revmatskimi boleznimi ter neka-
terimi okuzbami in zdravili (sekundarni antifosfolipidni sin-
drom) (4, 9). Ugotovimo lahko, da ni splosno sprejetih dia-
gnosti¢nih meril za opredelitev stanja za antifosfolipidni sin-
drom. Ve¢inoma je diagnoza postavljena na osnovi prisotno-
stivsaj enega od prej nastetih klini¢nih ugotovkov in prisotne
antifosfolipidne avtoantitelesne aktivnosti, ki pa mora biti iz-
merjenavsaj dvakratv ¢asovnem presledku treh mesecev (10-
12). Zdravljenje bolnikov z antifosfolipidnim sindromom te-
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Abstract - Background. Three patients with antiphospholi-
pid syndrome and lung involvement are presented. Except in
one case, lung pathology was caused most probably by throm-
botic and thrombembolic events in the lung circulation due to
antiphospholipid syndrome. In one case however, equivalents
of ARDS were observed with two differential diagnostic possi-
bilities - catastrophic antiphospholipid syndrome and exa-
cerbation of systemic vasculitis with secondary antiphospholi-
pid activity.

Conclusions. We emphasize the possibility of lung involvement
in antiphospholipid syndrome due to thrombotic and thromb-
embolic events in lung circulation.

melji na heparinu in kasneje varfarinu (4). Trenutna priporo-
¢ila svetujejo dosmrtno zdravljenje z varfarinom za bolnike z
antifosfolipidnim sindromom po preboleli arterijski trombo-
zi, zivljenjsko ogrozujoci plju¢ni trombozi ali ponavljajoc¢ih se
venskih trombozah. Priporo¢en INR je nad 3. Ce pride ob je-
manju varfarina do ponovne tromboze, se svetuje poviseva-
nje odmerkaali dodatek acetilsalicilne kisline. Nekateri so mne-
nja, dalahko zdravljenje z varfarinom prekinemo, ¢e postane-
jo seroloski testi za antifosfolipidna protitelesa negativni ali
¢e njihov titer pade vsaj za 40%. Preventivno zdravljenje ljudi
z naklju¢no ugotovljenimi protitelesi in brez simptomov od-
svetujejo (4). U¢inka imunosupresivnih zdravil, kortikostero-
idovin citostatikov pribolnikih s primarnim antifosfolipidnim
sindromom niso mogli dokazati. Obcasno jih uporabljajo pri
zdravljenju sekundarnega antifosfolipidnega sindroma (4).

Prikaz primerov

Prvi primer

40-letna bolnica E. G. je bila pri stirih letih tonzilektomirana. Veckrat
je prebolela gripo in bronhitis. Pred desetimi leti je bila operirana
zaradi zlate zile. Kontrolira se pri gastroenterologu zaradi kroni¢nega
vnetja crevesne sluznice ter prejema obc¢asno sulfosalazin. Decembra
1997. leta so jo zdravili zaradi globoke venske tromboze na desnem
spodnjem udu, ki se je dodatno zapletla z masivno plju¢no embolijo
desno. Etiologija tromboti¢nega dogodka ni bila raziskana. Sprva so
jo zdravilis heparinom in nato uvedlivarfarin. Sredi februarja 1998. leta
je iznenada zacutila hudo plevralno bole¢ino v desnem hemitoraksu.
Povisane telesne temperature ni imela. Bolec¢ina v prsnem kosu se je
prehodno za dva dni umirila. Ponovno se je okrepila in telesna tem-
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SL. 1. Rentgenogram prsnih organov bolnice E. G. 6. 3. 1998.
Fig. 1. Chest X-ray of patient E. G. on March 61", 1998.

peraturase je povisalana 38,3 °C. Pregledana je bila na urgenci, kjer so
stanje ocenili za okuzbo dihal in ji predpisali antibiotik. Ker so se ji
tezave v naslednjih dneh stopnjevale in so dodatno ugotovili Se pre-
doziranje antikoagulantnega zdravljenja z varfarinom, je bila sprejeta
v regionalno bolnisnico, kjer so ji ukinili antikoagulantno zdravljenje.
Opravili so preiskave za identifikacijo povzrocitelja domnevne okuz-
be dihal, ki so bile negativne. Cetrtega marca 1998 so jo zaradi desno-
stranskega plevralnega izliva premestili v bolnisnico Golnik (sl. 1).
Ob sprejemu na Golnik je bila afebrilna, splosno neprizadeta. Nad
spodnjo polovico desnega hemitoraksa je bila prisotna perkutornain
avskultatorna zamolklina. Na rentgenogramu prsnih organov je bil
viden plevralni izliv desno do visine polovice hemitoraksa. Ker so se
11. marca 1998 pribolnici pojavili ponovni znaki izrazitejsega zateka-
njadesnega spodnjega uda ter spremembe, sumljive za povrsni trom-
boflebitis na distalnem predelu leve goleni, je bila usmerjena na ul-
trazvok ven spodnjih udov, ki ni prikazal svezega tromboti¢nega do-
gajanja na desnem spodnjem udu. Oteklina leve goleni je bila posle-
dicalokalnega vnetja povrsnih ven. Od laboratorijskih izvidov je bila
sedimentacija 22 mm/h, Lkci 8,6 x 10%, CRP povi$an na 124 mg/1, fibri-
nogen 6,7 g/1, cel. bilirubin 18,3 umol/l, dir. 8,4 umol/1, alkalna fosfata-
za 2,44 pkat/l, AST 0,67 ukat/l, ALT 2,81 pkat/l, gama-GT 1,35 ukat/l.
Plevralni punktat desno je bil eksudat, bakteriolosko je bil sterilen ter
BK direktno in v kulturi negativen. V plevralnem punktatu ni bilo
najdenih malignih celic. Izvid diferencialne analize celic v plevral-
nem punktatu je bil neznacilen. Histoloski pregled tkiva parietalne
plevre desno, ki smo ga pridobili s slepo igelno biopsijo parietalne
plevre, je prikazal spremembe, skladne z diagnozo eksudativnega fi-
brinsko hemoragi¢nega plevritisa v organizaciji. Bronhoskopija ni
prikazala posebnosti. Histoloski pregled tkiva, odvzetega transbron-
hialno v podrodju desnega spodnjega reznja, je prikazal le zaris¢no
vnetno infiltracijo plju¢nega intersticija. Ultrazvok srca je odkril manjso
perikardialno $pranjo v subkostalni projekciji ob desnem ventriklu
do 9 mm ter obsezen septiran plevralniizlivdesno. Serologija na viru-
sni hepatitis in okuzbo z EBV in HIV je bila negativna. V ¢asu hospita-
lizacije je prislo do normalizacije hepatograma. Preiskave na avtoan-
titelesno aktivnost so odkrile prisotnost atipi¢cne C-ANCA v titru 1 :
640. Revma faktor, ANA, ENA, antiDNK so bili odsotni. Ugotovljena je
bila zmerna prisotnost LA 1,59 in odkrita ACA IgG 8 poE in IgM prav
tako 8 poE. Bolnici je bilo ponovno uvedeno antikoagulantno zdrav-
lienje z varfarinom z vzdrzevanjem INR okrog 3. Sestega marca 1998
je bolnica opravila kontrolno radioizotopno flebografijo ter ventila-
cijsko in perfuzijsko scintigrafijo pljuc. Primerjava z izvidom decem-
bra 1997. leta ni pokazala znakov svezega tromboti¢nega dogajanja,
temvec le znake blagega potromboti¢nega sindroma desne goleni
brez pomembno motenega venskega odtoka. Tudi znakov za svezo
plju¢no embolijo ni bilo. 31. marca 1998 kontrolirana antifosfolipi-
dna protitelesa pokaZzejo zmerno prisotnost LA 1,73 ter ACA 1gG 6
poE in IgM 9 poE. Osmega junija 1998 ponovno kontrolirana antifos-
folipidna aktivnost v krvi pokaze zmerno prisotnost LA 1,59 ter ACA
IgG 12 poE, ACA IgM 7 poE. 12. novembra 1998 kontrolirani rentge-
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SL. 2. Retgenogram prsnih organov bolnice E. G. 12. 10. 1998.
Fig. 2. Chest X-ray of patient E. G. on October 10", 1998.

nogram prsnih organov pokaze le $e nekoliko plitvejsi desni freniko-
kostalni sinus (sl. 2). 5. julija 1999 LA 2,29, ACA 1gG in IgM odsotni. 24.
februarja 2000 LA 1,30, ACA IgG 8 poE, ACA IgM odsotni. Pri bolnici
nadaljujemo z antikoagulantnim zdravljenjem z varfarinom. INR vzdr-
Zujemo okrog 3. Bolnica je subjektivno brez tezav.

Drugi primer

Bolnik T.R., rojen 1971. leta, je zbolel akutno 4. junija 1999 s plevralno
bolec¢ino v desni polovici prsnega kosa. Nekaj dni zatem je nekajkrat
izkasljal kri. Kasneje se je pojavila e bolec¢ina na levi strani prsnega
kosa. Osmi dan po pric¢etku simptomov so se razvili na levem stegnu
medialno, kjer je imel Ze dalj ¢asa vidne varikozno razsirjene povrsne
vene, znaki tromboflebitisa. Stirinajstega junija 1999 je bil sprejet v
regionalno bolnisnico, kjer so stanje opredelili za okuzbo dihal, kate-
rega povzrocitelja niso identificirali. Predpisali so mu antibiotik. Simp-
tomatika se je prehodno pomirila. V zac¢etku oktobra 1999, to je po
treh mesecih, so se plevralna bole¢ina desno, hemoptize in znaki po-
vr$nega tromboflebitisa na levem stegnu ponovili. Ob tem ni opazo-
val dispnoic¢nih tezav, ves ¢as je imel tek ter ni imel motenj v odvajanju
vode in blata. 15. oktobra 1999 je bil zaradi opisane ponovitve simp-
tomov sprejet v Bolnisnico Golnik. Ob sprejemu je bil splosno nepri-
zadet, na notranji strani levega stegna so bili vidni znaki povrsnega
tromboflebitisa ob odsotnih fizikalnih znakih prizadetosti globokega
venskega sistema. Na rentgenogramu prsnih organov je bil ugotov-
ljen plitvejsi desni frenikokostalni sinus v primerjavi z levim. Racunal-
niska tomografija plju¢ z visoko locljivostjo je prikazala v posterior-
nem segmentu desnega spodnjega reznja manjso zgostitev, segajoco
do prepone (sl. 3). Zgostitev je imela SirSo bazo na plevri in je bila
sumljiva predvsem za infarkt plju¢. Ventilacijska in perfuzijska scinti-
grafija pljuc ter radioizotopna flebografija levega spodnjega uda so
prikazali normalno prehoden globok venski sistem levega spodnje-
gaudater netipic¢ni perfuzijskiizpad velikosti enega segmenta plju¢ v
podrodju desnega spodnjega reznja. Verjetnost plju¢ne embolije je
bila ocenjena za majhno. Elektrokardiogram, plinska analiza arterial-
ne krvi v mirovanju ter spirometrija so bili normalni. V sputumu niso
bile ugotovljene patogene bakterije in ne najden bacil tuberkuloze.
Preiskave na atipi¢no plju¢no okuzbo z Mycoplasmo pneumoniae,
Chlamydio pneumoniae in Legionello pneumophilo so bile negativ-
ne. Sedimentacija, periferna krvna slika, CRP, urin, urea, kreatinin,
ionogram, krvnisladkor, hepatogram in proteinogram so bili normal-
ni. HIV je bil negativen. Revma faktor, ANA, ENA, antiDNK niso bili
ugotovljeni. Prisotna pa so bila ACA IgG 5 poE ter Sibko prisotni LA
1,28. Bolniku je bilo uvedeno antikoagulantno zdravljenje z varfari-
nom. 14. decembra 1999 smo ugotavljali skoraj popolno rentgenolo-
sko regresijo predhodno vidnih sprememb (sl. 4). Februarja 2000 je
bila ponovno kontrolirana antikardiolipinska aktivnost: ACA 1gG 6
poE ter se vedno sibko prisotni LA 1,34. 31. maja 2000 so bila ACA IgG
7 poE, LA odsotni. Pri bolniku nadaljujemo z antikoagulantnim zdrav-
ljenjem, INR vzdrzujemo okrog 3, bolnik se pocuti dobro. 25. septem-
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SL. 3. Rentgenske spremembe desno bazalno v pljucih pri bolniku T. R, prikazane z
racunalnisko tomografijo visoke locljivosti, opravljeno 19. 10. 1999.

Fig. 3. Infiltrate in the right basal area of the lung demonstrated with high density
computed tomography performed in patient T. R. on October 19", 1999.

Sl. 4. Delna resorpcija rentgenskih sprememb desno bazaino v pljucih pri bolniku T.
R, prikazana z racunalnisko tomograffijo visoke locljivosti 14. 12. 1999.

Fig. 4. Partial resolution of infiltrates in the right basal area of the lung demonstrated
with high resolution computed tomography performed in patient T.R. on

December 14" 1999.

bra 2000 kontrolirana antifosfolipidna aktivnost: znasa LA 1,45, ACA
IgG 3 poE, ACA IgM so odsotni.

Tretji primer

Bolnica D. M., rojena 1977. leta. V zgodnji otroski dobi so ji ugotovili
atopijo s klini¢no pomembno preobcutljivostjo na prah, perje in dla-
ko, ki se je kazala z alergijskim rinitisom, konjunktivitisom in astmo. V
vi§jih razredih osnovne 3ole je atopijska simptomatika izzvenela. Ju-
nija meseca 1999 so ji ugotovili plju¢nico levega spodnjega reznja.
Povzrocitelja plju¢nice niso identificirali. Med hospitalizacijo se je po-
javila femoropoplitealna venska tromboza na levem spodnjem udu.
Uvedli so ji antikoagulantno zdravljenje z varfarinom za Sest mese-
cev, ki so ji ga vdecembru 1999 ukinili. Takoj po ukinitvi varfarina je
prislo do izrazitejSega zatekanja levega spodnjega uda, ki se je nato
spontano izboljsalo. V zacetku januarja 2000 je bolnica ponovno zbo-
lelasslabim pocutjem, sprvas subfebrilnimi temperaturami, tretji dan
paji je telesna temperatura narasla na 38,5 °C. Isti dan se je pojavila
tudi plevralna bolecinalevo v prsnem kosu, ki jo je mo¢no ovirala pri
dihanju. Dan po tem je pricela izkasljevati kri. Hemoptize so se v sle-
decih tednih po malem nadaljevale s tem, da se je pridruzila tudi gno-
javaekspektoracija. Zaradi opisane simptomatike je bila najprej obrav-
navanav podro¢nibolnisnici in nato premesc¢enakonecjanuarja 2000
v Bolnisnico Golnik. Med izvidi iz prej$nje obravnave bolnice bi ome-
nili najdbo povisanih eozinofilnih granulocitov v periferni krvi, 18%
vseh levkocitov. Opravili so ji tudi bronhoskopijo, ki ni pokazala po-
sebnosti. Pri citoloskem pregledu materiala, dobljenega s krtacenjem
bronhov levega spodnjega reznja, pa so bili najdeni skoraj sami eozi-
nofilni granulociti. Ob sprejemu v Bolnisnico Golnik bolnica ni bila
prizadeta. Ves ¢as po sprejemu so bile v izpljunku prisotne srage krvi.
Na rentgenogramu prsnih organov je bilo videti le adherenten levi
frenikokostalni sinus, z v lateralnem delu privzdignjeno levo prepo-
no v levi hemitoraks (sl. 5). Od ostalih izvidov je bila ugotovljena po-
spesena SR na 36 mm/h, Lkci so bili normalni. V diferencialni beli
krvni sliki so bili ugotovljeni povisani eozinofilni granulociti 16%,
29% in 12% vseh levkocitov. Rdeca krvna slika in trombociti so bili
normalni. V hepatogramu je bila nekoliko povisana gama-GT 0,98

ukat/l. Urin, urea, kreatinin so bili normalni.
Sputum na patogene bakterije, glive in bacil
tuberkuloze je bil negativen. Preiskave na ati-
pi¢no respiratorno infekcijo so bile negativ-
ne. Revma faktor, ANA, ENA, antiDNK, AN-
CAniso bili ugotovljeni. Najdena so bila ACA
IgG 6 poE. LA so bili odsotni. Ultrazvocni pre-
gled zilja spodnjih udov je prikazal stanje po
preboleli femoropoplitealni venski trombo-
zi levo. Vena poplitea je bila Ze delno reka-
nalizirana. Negativen test na D-dimer je go-
voril proti svezemu venskemu trombotic-
nemu dogajanju. 5. februarja 2000 se je bol-
ni¢ino stanje iznenada poslabsalo. Telesna
temperatura ji je porasla na 39,8 °C, pojavila
se je huda plevralna bolec¢ina desno ter pri-
Celaje obilno krvavo izkasljevati, tako daje v
prvi uri izkasljala 220 ml sveze krvi. Ugotov-
ljenaje bila akutna parcialna respiratornain-
suficienca tezke stopnje, zaradi Cesar ji je bi-
lo potrebno uvesti dodajanje kisika s pomoc¢-
jo 40-odstotne venti maske. Sedimentacija je
bila pospesena na 68 mm/uro, CRP 120 mg/
I, Lkci 13,5 x 10°. V diferencialni beli krvni
sliki je bila prisotna eozinofilija 11%. Urin,
urea, kreatinin, ionogram, hepatogram nor-
malni. Revma faktor, ANA, ENA, antiDNK,
ANCA, krioglobulini odsotni. Kontrolni rent-
genogram prsnih organov je prikazal sveze
infiltrativne zgostitve obojestransko bazalno
z izrazitejSo prizadetostjo desne plju¢ne ba-
ze in manjsi plevralni izliv desno (sl. 6). Bol-
nici je bilo uvedeno antikoagulantno zdrav-
ljenje s heparinom. Ker se klini¢no stanje v
naslednjih dveh dneh niizboljsevalo in je bi-
la e naprej visoko febrilna ter obilno krva-
vo izkasljevala, se je 7. 2. 2000 uvedlo zdrav-
ljenje z metilprednizolonom v za¢etnem od-
merku 64 mg na dan, po katerem je prislo Se
istega dne proti veceru do opaznega klinic¢-
nega izboljsanja stanja s splosno boljsim pocutjem bolnice, odsot-
nostjo povisanja telesne temperature ter v naslednjih dneh do nor-
malizacije sedimentacije, CRP, plinov v arterialni krvi in dobre rentge-
noloske regresije svezih sprememb v pljucih. Prvega marca 2000 so
bili ponovno kontrolirani LA, ki so bili $ibko prisotni 1,22. Antikardi-
olipinska protitelesa IgG 3 poE, IgM odsotna. Bolnica je bila prikaza-
na konziliarno revmatologu, ki ni odkril jasnih kazalcev revmatolo-
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SL 5. Rentgenogram prsnih organov bolnice D. M. ob spreje-
mu v Bolnisnico Golnik.

Fig. 5. Chest X-ray of patient D. M. on admission to the Golnik
hospital.
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SL. 6. Rentgenogram prsnih organov bolnice D. M. 5. 2. 2000.
Fig. 6. Chest X-ray of patient D. M. on February 2", 2000.

skega obolenja. Dopuscal je moznost za enkrat neopredeljenega si-
stemskega vaskulitisa. 29. maja 2000 kontrolirani LA so bili 1,42, ACA
odsotna. Sistemsko kortikoidno zdravljenje smo postopoma znizeva-
li, tako da smo julija 2000 presli na vzdrzevalni odmerek 4 mg vsako
jutro. Bolnico e naprej ambulantno spremljamo. INR vzdrzujemo
okrog 3. Klini¢noje brez tezav. Antifosfolipidna aktivnost vserumu je
25. septembra 2000 odsotna.

Razpravljanje in zakljucek

Vsem trem prikazanim bolnikom, katerih stanje smo sprem-
ljalieno do treh let, je skupna ugotovitev povrsne in/ali globo-
ke venske tromboze na spodnjih okoncinah, plju¢ne prizade-
tosti in prisotnosti antifosfolipidnih protiteles v krvi (tab. 1).
Pri vseh so se simptomi in znaki obolelosti pojavili nenado-
ma. Prej niso imeli tezav, ki bi kazale na motnje koagulabilno-
sti krvi.

Tab. 1. Spremljanje antifosfolipidne aktivnosti v serumu pri-
kazanih bolnikouv.

Tab. 1. Changes in the serum antiphospholipid activity in pre-

sented patients.

Bolnik Datum odvzema LA ACAIgG ACAIgM
Patient Date LA ACA 1gG ACA IgM
<1,20 <3 poE <3 poE

E.G. 11.3.1998 1,59 8 8

31.3.1998 1,73 6 9

8.6.1998 1,59 12 7

5.7.1999 2,29 0 0

20.2.2000 1,30 8 0

T.R. 15.10. 1999 1,28 5 0

16. 2.2000 1,34 6 0

31.5.2000 0,00 7 0

25.9.2000 1,45 3 0

D. M. 20.1.2000 0,00 6 0

9.2.2000 1,19 4 0

1.3.2000 1,22 3 0

29.5.2000 1,42 3 0

25.9.2000 1,10 0 0

Na podlagi tromboti¢nih venskih dogodkov naspodnjih okon-
¢inah in prisotne antifosfolipidne aktivnosti v serumu smo
bolezensko stanje pri bolnikih opredelili za antifosfolipidni
sindrom.

Privseh bolnikih pa je bila ugotovljena tudi prizadetost pljuc.
1z prikaza bolezni bolnikov je razvidno, da so bile opazovane
plju¢ne spremembe v enem primeru, upostevajoc¢ izvid venti-
lacijsko-perfuzijskega scintigrama pljuc, opredeljene za tromb-
embolijo, v ostalih primerih pa za plju¢nico. Diagnoza pljuc-
nic je slonela predvsem na rentgensko vidnih spremembah
plju¢. Povzrocitelja pljuc¢nic niso uspeli ugotoviti.

Zastavlja se vprasanje, ali bi bile lahko rentgensko vidne spre-
membe v pljucih posledica drugega bolezenskega dogajanja
oziroma antifosfolipidnega sindroma?

Pri antifosfolipidnem sindromu so pljuca lahko prizadeta za-
radi tromboti¢nih dogodkov v plju¢nem obtoku in/ali tromb-
embolij. Bi bile morda torej pljuc¢nice pri prikazanih bolnikih
tromboti¢ni in/ali trombemboli¢ni dogodki v plju¢nem obto-
ku? Prenehanje pojavljanja plju¢nic po uvedbi zdravljenja za
antifosfolipidni sindrom pri bolnici E. G. in bolniku T. R. bi
podpiralo omenjeno razlago najdenih plju¢nih sprememb,
ne pa tudi pri bolnici D. M.

Simptom hemoptizje prisoten v klini¢ni sliki plju¢ne prizade-
tosti pri antifosfolipidnem sindromu, ni pa zanj obicajna he-
moptoja z akutno klini¢no prizadetostjo, kot smo jo opazova-
li pri bolnici D. M. Je slo pri bolnici D. M. za ekvivalent t. i.
katastrofalne oblike antifosfolipidnega sindroma s pogosto
poliorgansko odpovedjo, zlasti pljuc in ledvic? Opazovali so
ga po ukinitvah antikoagulantnega zdravljenja, pri tezkih in-
fektivnih stanjih ter pri revmatoloskih boleznih, predvsem si-
stemskem lupusu eritematodesu (12).

Pribolnici D. M. se je dogodek, kot vidimo, pojavil v ¢asu uki-
njenega antikoagulantnega zdravljenja. Ob recidivulevostran-
ske plju¢nice januarja 2000 so bili ugotovljeni v vzorcu krtace-
nja bronhov levega spodnjega plju¢nega reznja skoraj sami
eozinofilni granulociti in tudi eozinofilija v periferni krvi, ki
so ostali nepojasnjeni in bi jih retrogradno analizirano lahko
vrednotili za kazalce vzburjenja imunskega sistema bolnice.
Petega februarja 2000 je prislo do akutne bilateralne plju¢ne
prizadetosti z razvojem akutne respiratorne insuficience tez-
ke stopnje, torej ekvivalentov ARDS (sl. 2). Takojsen dober
odziv na zdravljenje z metilprednizolonom, ki za primarni an-
tifosfolipiden sindrom ni znacilen (4), bi podpiral diagnozo
domnevanega, Se ne podrobneje opredeljenega sistemskega
vaskulitisnega obolenja pri bolnici s spremljajoco antifosfoli-
pidno aktivnostjo. Vidimo tudi, da je z umiritvijo kazalcev
vzburjenja imunskega sistema bolnice prislo do prenehanja
antifosfolipidne aktivnosti. Ekvivalent ARDS pri bolnici bi bil
glede na potek torej predvsem posledica zagona vaskulitisa
in ne vaskulopatije pri antifosfolipidnem sindromu.
Ugotovljena prizadetost plju¢ pri prikazanih bolnikih bi bila
torej lahko povezana z antifosfolipidnim sindromom, katere-
ga bi pri bolniku T. R. opredeljevali za verjetno primarnega,
pribolnici E. G. za za enkrat Se neopredeljenega in pribolnici
D. M. za sekundarnega.

Pri obravnavanju bolnikov se je zastavljalo Se vprasanje, kako
dolgo nadaljevati pri posameznem bolniku z antikoagulant-
nim zdravljenjem. Vsi prikazani bolniki so mladi in jih antiko-
agulantno zdravljenje v vsakdanjem zivljenju omejuje. Glede
navuvodu prikazane izkusnje drugih avtorjev obstaja indika-
cija za opustitev antikoagulantnega zdravljenja le pri bolnici
D. M, kjer smo ugotovili prenehanje antifosfolipidne aktivno-
stiv krvi. Pri ostalih dveh bolnikih paje v skladu z dosedanjim
znanjem zaradi vztrajanja antifosfolipidnih protiteles varnej-
$e nadaljevanje antikoagulantnega zdravljenja (4).
Zaklju¢imo lahko z ugotovitvijo, da je pri bolnikih s trombo-
ti¢nim venskim dogodkom na spodnjih okonc¢inah potrebno
diferencialno diagnosti¢no pomisliti tudi na antifosfolipidni
sindrom in opozarjamo na mozno prizadetost plju¢ pri anti-
fosfolipidnem sindromu zaradi tromboti¢nih in/ali trombem-
boli¢nih dogodkov v plju¢nem obtoku.

Priprikazanem primeru bolnice D. M. z verjetnim sistemskim
vaskulitisom pa vidimo spremenljivost klini¢ne slike od fe-
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moropoplitealne venske tromboze levega spodnjega uda in
infiltrata vlevem spodnjem plju¢nem reznju do ekvivalentov
ARDS. Slednji je vzbudil diferencialno diagnosti¢no dilemo
med katastrofalnim antifosfolipidnim sindromom in zagonom
sistemskega vaskulitisa.
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