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Benign Intrakranial Hipertansiyon ile
Protrombotik Durum Iliskisi

The Relationship of Benign Intracranial
Hypertension with Prothrombotic State

OZET Amag: Mekanizmas: hala tam olarak bilinmemekle birlikte benign intrakranial hipertansiyon
(BIH)’un etiyolojisinde endokrin patolojiler, obezite ve intrakranial vendz siniis trombozu sik rol oyna-
maktadir. Calismamizda vendz siniis trombozu olmayan hastalarda protrombotik durum ile BIH iligkisi-
ni aragtirmay1 amagladik. Gereg ve Yontemler: BIH tanisi alan ve ¢aligma kriterlerine uyan 20 hasta
fundoskopik inceleme, nérolojik muayene, rutin hematolojik ve biyokimyasal kan tetkikleri, antikardiyo-
lipin antikor, lupus antikoagiilan, antitrombin III, antiniikleer antikor, protein S, protein C, fibrinojen, ho-
mosistein, faktor VIII, faktor V Leiden, protrombin 20210 mutasyon testleri, kranial manyetik rezonans
gortintilleme (MRG) ve MR venografi ile incelendi. Kadin hastalara transvajinal ultrasonografi tetkiki ya-
pildi. Bulgular: Yas ortalamasi 33.25 ve yas araligi 17-57 yil olan hastalarin 17’si kadin, 3'i erkek idi. Has-
talarin 11’inde saptanan bas agrisi en sik baslangi¢ belirtisi idi. Bilateral papil 6dem ve 6 hastada saptanan
6. sinir felci disinda nérolojik muayeneleri normaldi. Beyin omurilik sivis1 agilig basinc 250-700 mm H,O
araliginda olup ortalama 362.25 mm H,O idi. Mikroskobik ve biyokimyasal igerik normal idi. Ug hastada
ventrikiillerde daralma, 2 hastada empty sella ve 1 hastada parsiyel empty sella bulunmas1 disinda krani-
al MRG normaldi. On hastada protrombotik risk faktorleri saptandi. Bunlarin arasinda polisitemi 2, trom-
bositoz 1, fibrinojen yiiksekligi 1, antiniikleer antikor pozitifligi 2, antikardiyolipin ve lupus antikoagiilan
yiiksekligi 4 hastada saptandi. Lupus antikoagiilan ve antikardiolipin antikor yiiksekligi olan hastalarin
T’inde kalic1 gorme kayb, digerinde ise 4 ay sonra rekiirrens gézlendi. Sonug: BIH olgularinda hematolo-
jik incelemeler ile yiiksek oranda trombotik risk faktérlerinin saptanmasi BIH patogenezinde protrombo-
tik durumun rolii oldugunu géstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Intrakranial hipertansiyon, risk faktorleri

ABSTRACT Objective: Though the mechanism of the benign intracranial hypertension (BIH) is not ex-
actly known, endocrinological pathologies, obesity and intracranial venous sinus thrombosis frequently
play role in the etiology. In our study, we aimed to investigate the relationship between the prothrombo-
tic state and BIH in the patients without venous sinus thrombosis. Material and Methods: Twenty patients
diagnosed as BIH and suitable for the study criteria were investigated by fundoscopic examination, neuro-
logical examination, routine hematological and biochemical blood tests, anticardiolipin antibody, lupus an-
ticoagulant, antithrombin III, antinuclear antibody, protein S, protein C, fibrinogen, homosistein, factor
VIII, factor V Leiden, prothrombin 20210 mutation tests, cranial magnetic resonance imagination (MRI) and
by cranial MR venography. Female patients were also investigated by transvaginal ultrasonography. Results:
Seventeen patients were female and 3 patients were male with a mean age of 33.25 and an age interval of
17-57. Headache, observed in 11 patients, was the most common initial symptom. Except bilaterally papil-
ledema and 6™ nerve palsy observed in 6 patients, the neurological examination was normal. The mean
opening pressure of cerebrospinal fluid was 362.25 mm H,O with an interval of 250-700 mm H,O. Mic-
roscopic and biochemical consent was normal. Cranial MRI was normal except the detection of ventricu-
lar narrowing in 3 patients, empty sella in 2 patients and partial empty sella in 1 patient. In 10 patients
(50%) prothrombotic risk factors were detected. Among them, policythemia was found in 2 patients, throm-
bocytosis in 1, elevation of fibrinogen in 1, antinuclear antibody positivity in 2, elevation of anticardioli-
pin and lupus anticoagulant in 4 patients. One of the patients with the high titers of lupus anticoagulant and
anticardiolipin antibody has developed permanent visual loss and recurrence was observed in another pa-
tient 4 months later. Conclusion: The highly detected thrombotic risk factors in hematological investiga-
tions in patients with BIH shows the role of prothrombotic state in the BIH pathogenesis.

Key Words: Intracranial hypertension, risk factors
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Idiyopatik intrakranial hipertansiyon olarak da

adlandirilan benign intrakranial hipertansiyon

(BIH) kranial goriintiilemede normal veya kii-
¢iik ventrikiillerin izlendigi, kitle veya hidrosefali
olmaksizin intrakranial basing artig1 ve beyin omu-
rilik sivis1 (BOS) iceriginin normal olmas ile ka-
rakterizedir.'* Genelde kadinlarda ve 3. dekadda
goriiliir. En sik belirti bag agrisi olup, papil 6dem,
kalic1 veya ge¢ici gorme bozukluklari, tinnitus, bas
dénmesi, fotopsi ve diplopi eslik edebilir.>”

Genellikle idiyopatik olarak kabul edilmesine
karsin mesalazin, tetrasiklin, steroid gibi ilaglar, vi-
tamin A toksisitesi, hipotiroidi, hipoparatiroidi ve
adrenal yetmezlik gibi endokrin bozukluklar, sis-
temik lupus eritematozus (SLE), orak hiicreli ane-
mi, obezite veya son zamanlarda kilo alimi BiH
gelisimine neden olmaktadir.”'' Ozellikle geng ka-
dinlarda menars, menstriiel diizensizlikler, gebelik
ve oral kontraseptif kullanimu ile birlikte goriilme-
si nedeni ile hormonal faktdrlerin etiyolojide rol
aldig: diistiniilmiis ancak bunu destekleyen bulgu-
lar saptanmamigtir.'?

Fibrinolitik sistem ile koagiilasyon arasindaki
dengenin bozulmas: trombozu indiiklemektedir.
Tromboz kalitsal predispozan faktérlere bagliysa
primer, edinsel faktorlere bagliysa sekonder hiper-
koagiilabilite olarak adlandirilmaktadir. BiH ile
primer ve sekonder hiperkoagiilabilite arasinda ilig-
ki oldugu cesitli caligmalarda gosterilmigtir.>!3!
BIH olan hastalarda venéz siniis trombozu siklikla
eslik etmektedir. Bu nedenle hiperkoagiilabilite fak-
torlerinin siklikla saptandig1 venoéz siniis trombo-
zunun BIH patogenezinde rol oynadigi hipotezi
ortaya ¢ikmigtir.”? Ancak, vendz siniis trombozu ol-
madan da protrombotik risk faktorlerine bagh ola-

18-20

rak BIH gelistigi gosterilmistir.

Bu calismada, BIH tanisi alan ve kranial go-
riintiilemede venoz siniis trombozu saptanmayan
hastalarda protrombotik risk faktérlerinin BIH ge-
lisimindeki roliiniin incelenmesi amac¢lanmistar.

I GEREC VE YONTEMLER

Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hasta-
nesi I. Noroloji ve GATA Haydarpasa Egitim Has-
tanesi Noroloji Kliniklerinde 2004-2007 yillar:
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arasinda BIH tanisi ile tedavi ve takip edilen 36 has-
ta incelendi. Belirlenen ortak ¢aligma protokoliine
gore; kranial goriintiilemede dural siniis veya kor-
tikal ven trombozu saptanan, travma, malignite,
enfeksiyon veya yapisal nedenler sonucu ortaya ¢i-
kan, tromboz veya antikoagiilan kullanim 6ykiisii
olan BIH’li hastalar ile planlanan tetkikleri eksik
kalan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Modifiye
Dandy kriterlerine® ve caligmaya alinma kriterle-
rine uyan 20 hasta incelendi (Tablo 1).

Tiim hastalarin detayl anamnezi alinarak BIH
icin risk faktorleri olan oral kontraseptif kullanima,
polikistik over, hipotirodizm ve hipoparatiroidizm
gibi endokrin bozukluklar, sigara kullanimi, obezi-
te, tetrasiklin, minosiklin ve steroid gibi ila¢ kulla-
nim Oykiisi aragtirildi.  Oligomenore veya
hipomenore gibi menstriiel diizensizlikler sorgu-
lands. Fizik ve nérolojik muayeneleri ile fundosko-
pik incelemeleri yapildi. Beden kitle indeksi 30

kg/m? tizerinde olanlar obez olarak kabul edildi.

Semptomlar bagladiktan ortalama 1 hafta icin-
de tiim hastalara kranial manyetik rezonans goériin-
tileme (MRG) ve kranial manyetik rezonans
venografi tetkikleri yapildi. Yer kaplayici lezyon
ekarte edildikten sonra lateral dekiibitis pozisyo-
nunda yapilan lomber ponksiyon ile hastalarin BOS
acilis basinci 6l¢iildii. Tiim hastalarin rutin biyo-
kimyasal ve mikrobiyolojik testleri, trombosit sa-
yisin1 da kapsayan tam kan sayimi ve morfolojisi ile
tiroid fonksiyon testleri ve insiilin diizeyleri ince-
lendi. Protrombin zamani (N: 10-14 saniye) ve ho-
mosistein (N: 5-15 umol/L) diizeyleri nefelometrik
yontemle, vitamin B, diizeyleri (N: 200-835
pg/mL) kemiluminesans immiinoassay yontemi ile;

TABLO 1: Modifiye Dandy kriterleri.

- intrakranial basing artisi belirti ve bulgulan {bag agnsi, papil 5dem)
- Bilinci agik ve konflizyonu olmayan bir hastada lokalizan ndrolojik bulgu
tespit edilmemesi (6. kranial sinir tutlumu haric)
- Bog sella veya kiigiik ventrikilller disinda normal ndroradyolojik tetkikler
- BOS'un mikroskopik incelemesi normalken BOS basincinin
250 mmH,0 veya daha yiksek oldugunun kanitianmasi
- Intrakranial vendz sinlis basincinin yapisal yada sistemik bir nedenle

ylkselmesi disinda intrakranial basing artisi ile ilgili bir neden bulunmamasi

- Gérme bozuklugu disinda selim seyir
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antiniikleer antikor (N: negatif), antikardiyolipin
antikor IgG (negatif: <12 PL-IgG-U/mL) ve IGM
(negatif: <12 PL-IgM-U/mL) diizeyleri enzim im-
miinoassay yontemi ile; protein S diizeyi (N: %60-
150) immiinoassay yontemi ile; protein C diizeyi
(N: %60-140) enzime bagh immiinofloresan y6n-
temi ile; fibrinojen (N: 150-200 mg/dL), antitrom-
bin IIT (N: %75-125), plazma faktor VIII diizeyleri
(N: %70-140) ve lupus antikoagiilan1 (N: negatif)
koagiilometrik yontemle, Faktér V Leiden veya
APV direnci ile protrombin 20210 mutasyonu po-
limeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemiyle ince-
lendi. Trombositoz ve polisitemi tespit edilen
hastalara kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi ya-
pildi. Kadin hastalarin estradiol (folikiiler faz: 27-
122 mIU/mL), progesteron (folikiiler faz: 0.2-1.5
ng/mL), prolaktin (N: 6-29.9 ng/mL), serbest tests-
teron (N: < 2.7 pg/mL), androstenedion (N: 0.3-3.5
ng/mL), LH (folikiiler faz: 2.4-14.6 mIU/mL) ve
FSH (folikiiler faz: 3.5-12.5 mIU/mL) hormon dii-
zeyleri radyoimmiinoassay yontemi ile incelendi ve
polikistik over aragtirmak amaciyla transvajinal ult-
rasonografi tetkiki yapildi. LH/FSH oraninin 3’{in
tizerinde olmas: polikistik over sendromu lehine
degerlendirildi.

I BULGULAR

Calismaya alinan BIH tanist olan 20 hastanin 17
(%85)’si kadin, 3 (%15)’1 erkek idi. Ortalama yas
33.25 olup, yas aralig1 17-57 yil idi.

Hastalarin 11’inde baglangic belirtisi bag agri-
s1, 4iinde gorme bozuklugu, 5’inde bas agris: ile
birlikte ¢ift gérme idi. N6rolojik muayenelerinde 6
(31 kadin, 3’1 erkek) hastada izlenen 6. sinir para-
lizisi disinda 6zellik saptanmadi. Fundoskopik ince-
lemede hastalarin tiimiinde bilateral papilodem
saptandi. BOS acilis basinci ortalama 362.25 mm
H,O olup, 250-700 mmH,O araliginda idi. Mikro-
biyolojik inceleme bulgular1 normaldi. Kranial
MRG’de 3 hastada ventrikiillerde daralma, 2 hasta-
da empty sella ve 1 hastada parsiyel empty sella
saptanmast diginda diger hastalarda 6zellik yoktu.
Kranial MR venografi tetkiki ile vendz siniis trom-
bozu ekarte edildi.

Kadin hastalarin 6’sinda obezite saptandi.
Obez ve menstrilel diizensizligi olan hastalarin

Turkiye Klinikleri ] Neur 2010;5(2)
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2’sinde hipotirodizm ve prolaktin yiiksekligi (no: 2
ve 3), 2’sinde estradiol yiiksekligi saptand1. Trans-
vajinal USG’de polikistik over saptanan 2 hasta (no:
1 ve 17) teststeron yiiksekligi (sirastyla 3.18 pg/mL
ve 3.22 pg/mL), androstenedion ytiksekligi (sira-
styla 6.3 ng/mL ve 7.1 ng/mL), LH/FSH oranm 3’in
tizerinde olmasi ve insiilin direnci eglik etmesi ne-
deni ile polikistik over sendromu olarak degerlen-
dirildi.

Bir hastada SLE, 1’inde interstisiyel pnémoni
ve l'inde psoriyazis nedeni ile olmak {izere toplam
3 hastada en az 2 aydir steroid kullanimi oldugu 6g-
renildi. Interstisiyel pnémoni olan hastada gogiis
hastaliklar1 konstiltasyonu sonucunda, psoriyazis ta-
nis1 olan hastada dermatoloji konsiiltasyonu sonu-
cunda steroid tedavisi kesildi. SLE tamis1 olan
hastanin steroid dozu romatoloji 6nerisi ile azaltil-

d1.

Hastalarin 2‘sinde polisitemi saptandi. Hb de-
gerleri (sirastyla 16.7 mg/dL, 17.1 mg/dL), Htc de-
gerleri (sirasiyla %56.7 ve %60) yiiksek olan
hastalarin serum eritropoietin diizeyleri diisitk bu-
lundu. Kemik iligi aspirasyon ve biyopsilerinde ke-
mik iliginde eritrosit, 16kosit ve trombosit
serilerinde artig saptandi. Bir hastada polisitemia
vera ile birlikte menstriiel diizensizlik ve sigara
kullanim 6ykiisii de mevcuttu (no: 20). Trombosit
degerleri 625.000 olan, kemik iligi aspirasyon ve bi-
yopsisinde megakaryositlerde artis saptanan hasta-
ya esansiyel trombositoz tanisi konuldu.

Hastalarin 1’inde fibrinojen yiiksekligi (346
mg/dL), 2’sinde antiniikleer antikor pozitifligi,
4’tinde lupus antikoagiilan pozitifligi ve antikardi-
yolipin yiiksekligi saptandi. Dort hafta sonra tek-
rarlanan tetkiklerde ayni 6zelliklerin devam ettigi
gorildi (Tablo 2). Hastalarin demografik 6zellik-
leri ise Tablo 3’te goriilmektedir.

Hastalara oral asetozalamid tedavisi bagland.
On hastaya bosaltic1 lomber ponksiyon yapildi.
Trombotik risk faktorleri olan hastalara oral warfa-
rin tedavisi baglandi. Hastalarin sikayetleri ortala-
ma 14.6 giinde diizeldi. Lupus antikoagiilan ve
antikardiyolipin antikor yiiksekligi olan hastalarin
I’inde kalic1 gorme kaybi (no: 18), 1 hastada ise (no:
11) 4 ay sonra niiks gézlendi.
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TABLO 2: Antikardiyolipin antikor diizeyleri
ylksek saptanan hastalarda 1. ve 3. aydaki degerler.

ACL-ablgG1.ay ACL-abigG3.ay ACL-ablIgM

Yas Cins U/mL U/mL N: <12 U/mL
20 K 43.7 38 <12
27 K 33.6 35.2 <12
30 K 30.4 29.4 <12
27 K 29.9 30.1 <12
I TARTISMA

BiH’nin patofizyolojisi tam olarak agiklanamamis-
tir. Olas1 mekanizmalar; BOS {iretiminin artmasi,
intrakranial ven6z basingta artma, araknoid vili-
lerdeki artmis dirence bagli olarak BOS emilim hi-
zinda azalma ve beyin hacminde artma olarak

distiniilmektedir.>?°

BiH ile hiperkoagiilabilite arasinda iliski oldu-
gu cesitli caligmalarda gosterilmigtir.>!*2! Trombo-
fili-hipofibrinolizis ile iligkili mikrotrombiislerin
araknoid villide okliizyona ve BOSun emiliminde

BENIGN INTRAKRANIAL HIPERTANSIYON iLE PROTROMBOTIK DURUM ILISKiSi

azalmaya yol acarak intrakranial basing artisina ne-
den oldugu digintilmektedir.>*!” Hiperkoagiilabi-
lite nedenleri kalitsal ve edinsel olarak
ayrilmaktadir. Antitrombin III eksikligi, protein C
ve protein S eksikligi, protrombin mutasyonu, Fak-
tor V Leiden mutasyonu, disfibrinojenemi, displaz-
kalitsal

hiperkoagiilabilite nedenleri arasindadir. Edinsel

minojenemi,  hiperhomosisteinemi
hiperkoagiilabilite nedenleri arasinda ise vaskiiler
hastaliklar, hiperviskozite (polisitemia vera, orak
hiicreli anemi, 16kositoz), trombosit disfonksiyonu
(miyeloproliferatif hastaliklar), malignite, oral kon-
traseptif kullanim1 ve antifosfolipid antikor sendro-
mu sayilabilir.?#* Protrombotik risk faktorleri
varliginda mutlaka kranial MR venografi yapila-
rak venoz trombozlarin aragtirilmas: gerektigi vur-
gulanmaktadir.??

Gestasyonel periyod, menopoz, gebelik, obe-
zite veya son dénemde kilo alan kadinlarda BIH ge-
lisimi siktir.}?%? Obezitenin predispozan olma
nedeni tam olarak bilinmemektedir. Santral obezi-
tenin intraabdominal basinc: arttirarak plevral ba-

TABLO 3: Hastalarin demografik dzellikleri.

Yas Cins Sikayeti Bulgu MRI
1 32 K BA PO Normal
2 31 K BA PO Normal
3 27 K GB, BA PO, 6. sinir felci Normal
4 37 K BA PO Normal
5 57 E GB PO, 6. sinir felci Normal
6 40 K BA PO Ventrikllerde daralma
7 22 K BA PO Normal
8 41 E BA PO Normal
9 20 K GB PO Ventrikiillerde daralma
10 27 K BA PO Normal
1130 K BA PO Normal
12 39 E GB PO Normal
13 27 K BA PO Normal
14 3 K BA PO Normal
15 43 K BA PO Empty sella
16 17 K GB,BA PO Normal
17 36 K (GB,BA PO, 6. sinir felci Empty sella
18 27 K GB,BA PO, 6. sinir felci Normal
19 40 K GBBA PO, 6. sinir felci Ventrikiillerde daralma
20 31 K BA PO, 6. sinir felci Parsiyel empty sella

Risk faktorleri BOS basinci (nmH20)
Obezite, polikistik over sendromu, sigara kullanimi 410
Obezite, menstriiel diizensizlik, hipotiroidi 700
Obezite, menstriiel diizensizlik, hipotiroidi 280
Obezite, oral kontraseptif, sigara kullanimi 320
Steroid kullanimi 270
Steroid kullanimi 250
Polisitemi 265
Trombositoz 260
Lupus antikoagilani {+), antikardiyolipin Ab {+) 350
Lupus antikoagulani (+), antikardiyolipin Ab (+) 520
Lupus antikoagllani {+), antikardiyolipin Ab {+) 290
Hiperfibrinojenemi 260
Antiniiklesr antikor yiiksekligi 360
Antiniikleer antikor yiiksekligi 250
Ozellik yok 330
Obezite, polikistik over sendromu 420
Menstriel diizensizlik,sigara kullanimi 350
Lupus antikoagulani (+), antikardiyolipin Ab (+), steroid kullanimi 700
Obezite, menstriisl diizensizlik, sigara kullanimi 360
Sigara kullanimi, polisitemi, menstriiel diizensizlik 300

GB; gérme bozuklugu, BA: bas agnsi, PO: papil ddem.
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sinci ve kardiyak dolma basincini arttirdig: ve bu-
nun beyinden venoz doniisii etkileyerek intrakra-
nial venéz basinci arttirdig: diginilmektedir.!
Morbid obezlerde ve polikistik over sendromunda
teststeronun estradiole aromatizasyonu artmakta-
dir.? Ostrojen diizeylerinin artis1 faktér VII ve X
diizeylerinde artisa, protein S ve antitrombin dii-
zeylerinde azalmaya neden olarak tromboz riskini
arttirmakta ve ortaya ¢ikan hiperkoagtilasyona bag-
1 olarak BIH gelisebilmektedir.>?® Hastalarimizin
6’sinda obezite ve menstriiel diizensizlik saptanmig
olup, 2’sinde estradiol yiiksekligi, 2’sinde de poli-
kistik over sendromu tespit edilmistir.

BiH olan olgularda antifosfolipid antikorlarin
saptanmas1 trombotik faktorlerin patogenezdeki
roliinii desteklemektedir. Antikardiyolipin antikor
(ACL-AD) ve lupus antikoagiilan1 yiiksekliginin
BIH gelisimi ile iliskili mekanizmasi tam olarak bi-
linmemektedir. Sitotoksik antiendotelyal antikor-
larin membrandaki fosfolipidlerin negatif yiiklen-
mesine neden oldugu, antifosfolipid antikorlarin
inditklendigi, endotelyal membranda hasar mey-
dana geldigi ve BOS akiminda yavaglama veya blo-
kaj olustugu disiintilmektedir.”** Antifosfolipid
antikorlarinin tekrarlanan testlerde pozitif ¢ikma-
sinin potansiyel 6nemi vardir. Sussman ve ark. nin
calismasinda BIH saptanan hastalarin %29’unda
ACL-AD yiiksekligi saptanmistir. Ancak hastalarin
sadece %10.52’sinde ACL-Ab yiiksekligine siniis
trombozu veya diger protrombotik risk faktorleri
eslik etmemektedir.” Bir diger ¢aligmada ise bu
oran %8.2 olarak belirtilmigtir.!® Bizim ¢aligma-
mizda ACL-Ab yiiksekligi orani %21.1 olarak bu-
lunmus olup, hasta grubumuzdaki BiH’li hasta-
larda en sik rastlanan trombotik risk faktortidiir.

SLE hastalarinin %30’ unda antifosfolipid sen-
drom gelisir. SLE’de serebral arteriyel ve venoz sis-
temde tromboz olusmasi ve araknoid vililerde
immun kompleks birikimi nedeni ile BIH gelistigi,
ayrica obezite ve steroid kullaniminin bu siireci
arttirdigy diisiiniilmektedir.?* SLE 6ykiisii olan ve

Turkiye Klinikleri ] Neur 2010;5(2)
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antifosfolipid antikorlar: yiiksek diizeyde saptanan
hastamizda steroid kullanimi bulunmakta idi.

Hastalarimizin 2’sinde antiniikleer antikorlar
yiiksek pozitif bulunmustur. Antiniikleer antikor-
larin varhiginda serebral damarlarda daralma, ate-
rom plagi olusumu ve tekrarlayici damar
okliizyonlar goriilebilmektedir. Antiniikleer anti-
kor pozitif saptandiginda vaskiilit veya koagiilopa-
ti agisindan kesin taninin koagiilasyonu arttiric
faktorlerle desteklenmesi gerektigi soylenmekte-
dir. Ancak son yilllarda yapilan bir ¢alismada anti-
niikleer antikor yiiksekliginin antifosfolipid
sendromunun bir pargasi olarak diistiniilebilecegi
belirtilmistir.3! Hastalarimizda antiniikleer antikor
pozitifligine neden olabilecek vaskiilitik bir hasta-
Iik 6ykiisii bulunmamaktaydi. Trombotik risk fak-
torleri acisindan yapilan kan tetkiklerinde de bagka
bir patolojik deger saptanmadi. BIH i¢in bilinen bir
risk faktorii de bulunmadig: i¢in antiniikleer anti-
kor yiiksek pozitifliginin BIH gelismesine neden ol-
dugu distnildi.

Bir hastamizda fibrinojen yiiksekligi, 2’sinde
polisitemia vera, 1’inde esansiyel tromboz saptan-
d1. Fibrinojen, platelet agregasyonunda ve fibrin
olusumunda 6nemli role sahiptir. Plazma fibrino-
jen diizeyleri ile obezite, oral kontraseptif ve siga-
ra kullanimi arasinda iligki oldugu bilinmektedir.?
Polisitemia veranin eslik ettigi hiperfibrinojenemi
olan hastalarda, esansiyel trombositoz tanisi alan-
larda, faktor V leiden mutasyonu olanlarda venéz
siniis trombozunun siklikla BiH e eslik ettigi goriil-

mﬁ§tﬁr.lo’12’13’15’l7

Sonug olarak, ¢caligmamizda vendz siniis trom-
bozu olmayan BIH olgularinda yapilan hematolo-
jik incelemelerde %50 oraninda trombotik risk
faktorlerinin saptanmasi BiH ile protrombotik du-
rumun iligkisini géstermektedir. BIH patogenezin-
de protrombotik durumun roli oldugunun
bilinmesi yeni tedavi yaklagimlarinin gelistirilme-
sine katkida bulunacaktir.
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