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Antikardiyolipin Antikor Pozitif Vaskiilitle Birlikte
Antitromibin III Eksikligi ve Yaygin Venoz Tromboz

Kanin damar iginde pihtilagsmasini onleyen dogal
antikoagiilanlardan biri antitronibin III (AT III)'diir
(1). AT III yetersizliginin genel popiilasyonda go-
rilme sikligi 1/2000 olarak verilmektedir (2). Hasta-
ligin otozomal dominant oldugu ve hastalarin %40-70
kadarinda yasamlarinin bir déneminde periferik ve-
ndz tromboz ve akciger embolisi semptomlarinin or-
taya c¢ikabilecegi bildirilmektedir (3). Vakalarin
¢ogunda trombotik olay1 presipite eden gebelik, trav-
ma, dogum veya cerrahi gibi bir faktér bulunmakta-
dir (3).

Bu yazida, antikardiyolipin antikoru (AKA) po-
zitif, vaskiilitle birlikte bulunan vc vaskiililin presi-
pite ve agrave ettigi, AT III yetersizligine bagl yaygin

vendz trombozu olan bir vaka sunulmustur.

Vaka Takdimi

Yirmiycdi yasinda erkek hasta karninda ve her
iki baldirinda 4.5 aydir mecut olan agr1i ve sislik
nedeni ile yatirildi. Yatisindan 2 ay 6nce karinda sag
ve sol alt kadranlarda sert, kordon gibi ele gelen
kitlelerin ve morluklarin olustugu ogrenildi. Bu
sikayetleri nedeni ile hastanin kisa siire antibiyotik,
analjezik ve diliretikler kullandig:1 ancak belirgin bir
dizelme meydana gelmedigi belirlendi. On yildir bir
paket sigara igen hastanin son sikayetlerine kadar
6nemli bir rahatsizlik gecirmedigi ve soy gegmisinde
de annesinde diabetes mellilus disinda bir 6zellik
olmadig:1 tesbit edildi. Fizik muayenede, ates 36°C,
nabiz dakikada 96 ve diizenli, kan basinci da 120/80
niinHgbulundu. Bas, boyun, solunum sistemi ve kalp
muayeneleri normaldi. Karinda, inspeksiyon vc pal-
pasyonla, sag ve sol alt kadranda daha belirgin olan
ve st kadranlara dogru uzanan, genislemis, trom-
boze, sert venalar tesbit edildi (Sekil 1). Alt ekslre-
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mitlerede sicaklik artisi, 6dem, yilizeyel venalarda
belirginlesme vc cilt renginde koyulagma gorildi.
Diger fizik muayene bulgulari normaldi.

Tclegralik, elektrokardiyografik ve ekokardiyo-
garfik (M-mode ve iki boyutlu) muayenelerde pato-
loji saptanmadi. Kan sayimi, periferik yayma, tam
idrar muayenesi, AKS, kolesterol, iire, kreatinin,
SGOT, SGPT vc biilribinemi normaldi. Hepatit B
yiizey antijeni, direkt ve indirkt Coombs testi negatif-
ti. VDRL, ii¢ kez tekrarlanan AN A, anti DN A, anti
Sm, anti RN P de negatifbulundu. Fibrinojcn diizeyi
390 mg/dl, Pt 15717" ve PTT de 33771" idi. iki kez
+) olarak
belirlendi. AT III diizeyi hasta klinikte yattigr siire

kontrol edilen romatoid faktor (+ +

icinde 3 kez tekrarlandi ve degerler 391 mg/l, 391
mg/1 ve 251 mg/1 idi. ikinci kontrolde hasta heparin,
3. kontrolde de coumadin aliyordu. AT III diizeyleri
verilen normal degerin (6000 mg'l) sirasi ile %65,
%65 ve %41'irte kadar azalmisti. Hasta 8 ay sonra
kontrol edildiginde de AT III diizeyi disik (250
mg/1) bulundu.

Paterji testi ve Behget hastaligi acisindan yapilan
g0z muayenesi de negatif bulundu.

Bovin kardiyolipin antijenine karsi, ELISA yon-
temi ile antikardiyolipin IgG diizeyi tayin edildi (4).
Pozitif kontrol olarak VD R L pozitif olan sifilizli bir
hastanin serumu kullanildi. Hastamizin antikardiyo-
lipin IgG absorbans degeri, pozitif kontrol serumu
IgG absorbans degerinden yiiksek bulundu.

Abdominal tomografide abdomen 6n duvarinda,
cilt altinda ve retroperitoneal diizeyde, multipl,
tromboze vendz yapilar mevcuttu (Sekil 2). Vena
safena magna yolu ile yapilan abdominal venografide
venlerin, vena kava inferior hizasina kadar yer yer,
tromboza bagli olarak dolma defektleri gosterdigi
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Sekil 1. Karinda Iromho/a venalar.

Sekil 2.
ve retroperitoneal tromboze venalar.

Abdominal tomografi. Abdomen 6n duvari, cilt alti

ancak vena kavada opak maddenin diizgiin olarak
dagildigigozlendi(Sckil3).

Bacaktan alinan cilt biyopsisinin mikroskobik in-
celenmesinde, dermiste arleriyol ve kapiller gevre-
sinde, ¢eperinde lenfosit, plazmosit, notrofil ve eozi-
nofil lokosit infiltrasyonu, seyrek niikleer fragman-
lar, damar duvarlarinda fokal dejenarasyon, endotel
hiicre proliferasyonu goriildii. Immiinohistokimya-
sal degerlendirmede (ABC imminoperoksidaz) ar-
leriyol ve kapiller ¢eperinde graniiler I1gG birikimi
saptandi, lupus band testi negatifbulundu. Bu bulgu-
larla vaka, kutane6z imniin kompleks vaskiiliti ola-
rak tanimlandi (Sekil 4).

Hastada arteryel tromboza ait belirti ve bulgu
tesbit edilmedi. Hastaya 6nce heparin sonra da orai
antikoagiilan olarak coumadin baslandi. Halen bu
tedavi devam etmekte ve hastanin klinik tablosunda
gerileme meydana gelmektedir.

Sekil 3.
nen tromboz.

Abdominal venografide, dolma defetlcr1 ile belirle-

Sekil 4. Kutanoéz vaskiilit. I Iematoksilcn-IvosinX200
(Biyopsi No 3934-90.)
TARTISMA

AT 111 eksikligi vendz. ve arteryel trombozla sey-
reden bir klinik tablo olusturur. AT Il diizeyi ancak
normalin %40-50'sine kadar azaldig1 zaman bu pro-
teinin yetersizliginden bahsedilebilccegi ve bu diizey-
lerde klinik tromboz. olusablt cegi bildirilmekledir
(l). Hastamizda yapilan 4 k introlde de AT III di-
zeyinde azalma oldugu tesbit edilmistir. AT III di-
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zcyinin tayininde sec¢ilecek zaman da dnemlidir. Ak-
tif tromboz sirasinda kullanima bagli olarak diisiik
diizey bulunabilir. Ayrica 7 giinden uzun siiren hepa-
rin tedavisinin de AT III diizeyini azaltacagi bildiril-
mektedir (5). Buna karsilik, tam olarak ac¢iklanama-
mayan bir mekanizma ile warfarin'in AT III diizeyini
artirdig gosterilmistir (6). Hastamizda ayr1 zaman-
larda 4 kez bakilan AT III diizeyinin diigiik bulunusu
tromboz. nedeni olarak yorumlanmistir. Vakamizda,
arteryel tromboza ait bir belirti ve bulgu yoktur, olay
sadece vendz damarlar1 ilgilendirmekledir. AT III
yetersizliginde her zaman arteryel tromboz riskinin
artmamis oldugu belirtilmektedir (1).

AT III yetersizligi bulunan vakalarin ¢ogunda
irombozu presipite eden cerrahi girisim, dogum,
travma veya gebelik gibi bir faktor bulunur (3). Has-
tamizda yaygin trombozu baslatan faktdriin, birlikte
bulunan vaskiilit olacagi diisiinilmistir. AT III ek-
sikligi ile birlikle vaskiililin olusu, sinerjik elki ile,
vendz trombozun c¢ok yaygin ve ciddi boyutlarda bu-

lunusunu da ag¢iklamaktadir.

Vakamizda kutanendz immiinkompleks vaskiili-
ti otoimmiin bir olaydir ve birlikte antikardiyolipin
antikorlart da bulunmaktadir. Bilindigi gibi antikar-
diyolipin antikorlar1 ya primer ya da sekonder anti-

fosfolipid scndromlarinda tespit edilir. Primer anti-
fosfolipid sendromunda bilinen bir neden yoktur ve
vaskiilopali daima Dbelirgin sekilde trombozdur,
biyiik ve kiigiik arterlerde ortaya ¢ikar, klinik olarak
vaskiiliti taklit edebilir (7). Antikardiyolipin antikor-
lar1 sistemik lupus, primer Sjogren sendromu, mikst
konnektif doku hastaligi ve romatoid artrit gibi hasta-
liklarda da bulunabilir (8,9,10). Antikardiyolipin
antikorlart bulunan ancak belli bir gruba sokula-
mayan hastaliklar da mevcuttur. Harris vec ark. (8),
klasifiye edilemeyen otoimmiin hastalig1 olanlarin
%79 kadarinda bu antikorlart lesbit etmislerdir.
Antikoru pozitif olanlarin %68'inde de antikor dii-
zeyinin ¢ok yiiksek oldugunu gdstermislerdir. Hasta-
mizda lupus tesbit edilmedi, hepatit B yilizey antijeni
negatif idi. Maligite, sepsis ve ila¢g kullanimi séz ko-
nusu degildi. Vakamizda RF pozitif olmakla beraber,
romatoid artriti disiindiiren hic¢bir klinik belirli ve
bulgu yoktu. Behget hastaliginda da antifosfolipid
antikorlarin pozitif olabildigi gosterilmistir (11).
Hastamizda Behget hastaligi da tesbit edilmedi.
Sonugla, antikardiyolipin antikorlari pozilif, ku-
tanedz. vaskiilitle seyreden bu otoimmiin hastaligin,
mevcut AT III yetersizligini prespite vc agrave ede-
rek yaygin vc ciddi vendz Iromboza neden oldugu

kanisina varildi.
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