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PRIMER ANTIFOSFOLIPID SENDROMUNDA TEKRARLAYAN
PULMONER TROMBOEMBOLIZM VE DERIN VEN
TROMBOZU: IKI OLGU SUNUMU
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OZET

Antifosfolipid sendromu tekrarlayan arteryel ve/veya vendz trombozlarla seyreden bir send-
romdur. Bn sik gériilen klinik tablo ise derin ven trombozu ve puimoner tromboembolizmdir,
Tedavide ctkin oral antikoagulan kullanmimina ragmen tromboembelizm ataklar gériilebiimek-
tedir. Bu durumda veya antikoagiilan tedavinin mutfak kontrendike oldugu durumlarda tedavi
secenekierinden biri de vena-kava fiitresidir. Bu yazida tekrarlayan derin ven trombozu ve pul-
moner tromboembolizm klinigiyle bagvuran, herediter ve sekonder nedenler diglanarak primer
antifosfolipid sendromu tams: konan iki geng erkek olgu tedavileri ile birlikte tartigild

Anahtar kelimeler: Antifosfolipid sendromu, derin ven trombozu, pulmoner fromboembo-
lizm, vena kava fiitresi

SUMMARY

Recurrent pulmonary thromboembolism and deep venous thrombosis in the primary antip-
hospholipid syndrome-Two-case reports. Antiphospholipid syndrome is characterized by re-
cuirent venous and/or arterial thrombosis. Deep venous thrombosis and pulmonary thrombo-
embolism are the most common manifestations. Attacks of thrombocmbolism can be seen des-
pite an cffective oral anticoagulant therapy. In the case of recurrences or coniraindication to
anticoagulant therapy, vena cava filter can be another choice. In this paper, two young males
with primary antiphospholipid syndrome with recurrent decp venous thrombosis and pulmo-
nary thromboembolism in the absence of hereditary and secondary factors were presented and
their treatments were discussed.

Key words: Antiphospholipid syndrome, deep venous thrombosis, pulmonary thromboembo-
lism, vena cava filter

ler ®, Klinik kriterler; herhangi bir organ
veya dokuda bir veya birden fazla arter
ve/veya vende trombiis ve fetlis 6limd, pre-
mature dogum, precklampsi veya agiklana-
mayan tekrarlayan abortuslar ile sonuglabi-
len gebelik morbiditesidir. Laboratuar kriter-
leri ise; kanda antikardiyolipin antikorlarinin

GIRIS

Antifosfoliptd sendromu (AFS) edinsel
trombofilinin énemli nedenlerinden biridir
(), Primer veya sekonder olabilir. Sistemik
lupus eritematosus ve diger bag doku hasta-
liklari, malignite, ilag kulianimi ve infeksi-
yonlarm eslik etmedifi tabloya primer AFS

denir ®}.

AFS tanist igin klinik bulgularn Iaboratuar
bulgulariyla desteklenmesi gerekmektedir.
En az bir klinik ve bir laboratuar kriterine
sahip olan hastalar AFS olarak kabul edilir-

(Ig G ve/veya M) iki ve daha ¢ok kez en az
alt1 hafta ara ile yiiksek bulunmasi veya lu-
pus antikoagiilaminin (LA) alt1 hafta ara ile
iki kez pozitif olmasidir, Antifosfolipid anti-
korlar: tayininde klinik uygulamada en ¢ok
kullamilan test antikardiyolipin ELISA testi-
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dir. Birgok laboratuar 20 iinite ve tizerini po-
zitif kabul eder. Antifosfolipid antikorlarinin
ATRS diginda infeksiyonlar ve diger vaskiilit-
lerde de pozitif olabilecegi bilindiginden 6
haftalik bir aradan sonra stireklilifinin gos-
terilmesi AFS tanisinda onemlidir. LA'nin
pozitif bulunmasi fosfolipidiere bagh piht1-
lagma testlerinin stiresinin normalin {izerinde
bulunmas1 anlamina gelir, Test ortamina fos-
folipid eklendiginde diizelme olmasi LA
varligim kanmitlar. Taramada kullanilmasi
Onerilen testlerden baglicalart ise aktive par-
sivel tromboplastin zamam(aPTT), kaolin
pihttlagsma zamani ve "dilute Russel's viper
venom time" testleridir (-2,

AFS; inme, miyokard infarktiisii, ateroskle-
10z, pulmoner tromboembolizm{PE) ve akut
ven trombozu gibi klinik buigularla kargimi-
za gikabilir &9, En sik goriileni derin ven
trombozudur(DVT) ve DVT geligen olgular-
da da %50'ye kadar varabilen oranlarda PE
goriilebilmektedir ®), Bu yazida tekrarlayan
DVT ve PE tablosuyla bagvuran iki primer
AFS olgusu ve tedavi segenekleri sunulmug-
tur.

VAKA TAKDIMI

OLGU 1

Yirmialt1 yaginda erkek; sol yan agrisi, nefes
darligi, sol bacakta kizarikhik, sislik ve ateg
ile bagvurdu. Yakinmalar: bir hafta dnce
baglayan olguda PE diisiiniilerek ¢ekilen
perfiizyon sintigrafisi yiiksek olasihikli ola-
rak degerlendirilmis. Intravendz heparin te-
davisine baslanan olgu klinifimize sevk
edilmis. Soygecmiginde annesinin PE nede-
niyle 6Idigii, bir teyzesinde Ostrojen replas-
man tedavisi sonrast, diger teyzesinde ise
operasyon sonrast vendz tromboembolizim
geligtigi 6grenildi.

Fizik muayenede TA:120/80 mm/Hg,
NDS:84/ritmik ve solunum dakika sayi-
s1:30/dakika saptandi. Sol akciger alt zonda

solunum sesleri duyulamadi. Sol bacakta be-
lirgin 151 artigt ve ¢ap farki meveuttu. Patolo-
jik laboratuvar bulgulart: Sedimantasyon:72
mm/saat, 10kosit:12500/pl (%77 Polimorf
Niiveli Lokosit), ALP:191 TU/L., AST:56
IU/L, ALT:99TU/L, LDH:618IU/L idi. Oda
havasinda Pa02:66mmHg, PaCO2: 39 mm
Hg ve Sat02:%93idi.~ ~

Alt ekstremite Doppler ultrasonografisinde
sol common ve eksternal iliyak ven, com-
mon femoral ve popliteal ven diizeyinde
akut trombiis saptand1, Toraks spiral bilgisa-
varli tomografisinde (BT) solda plevral efiiz-
yon ve sag ana pulmoner arterde trombiis
goriildii (Sekil 1). Herediter trombofiliye yo-
nelik incelemelerde (Faktor V Leiden, prot-
rombin 20210A mutasyonu, homosistein dii-
zeyi, protein C, S ve antitrombin aktiviteleri)
anormallik saptanmadz. Paterji testi ve ANA
negatif idi. ELISA yontemiyle bakilan Anti-
kardiyolipin IgM (24.1 U/ml) ve kaolin pih-
tilagma zamani ve aPTT yontemleriyle bakt-
[an lupus antikoagiilant pozitif bulundu. Al
hafta arayla tekrarlanan olciimlerde lupus
antikoagiilani iki kez daha pozitif saptandi.
Poliklinik takiplerinde INR diizeyinin 2-3
arasinda oldugu etkin oral antikoagiilan te-
davi altinda yeni bir PE atagi gelismesi ne-
deniyle vena kava filtresi takildy. Dort yillik
takip siiresince yeni bir atak veya filtreye ait
komplikasyon gelismedi.

OLGU 2

Yirmibes yasinda erkek; sol bacakta giglik
ve ani gelisen sag yan agrist sikayetleriyle
bagvurdu, Ozgegmisinde bir yil icinde iki
kez tekrarlayan ven&z tromboembolizm
mevcuttu. Hasta bir yildir warfarin
7.5mg/giin almaktaydi. Soy gegmisinde ba-
bada inme hikayesi vardi,

Fizik muayenesinde TA:110/70 mm/Hg,
NDS:84/Ritmik, solunum dakika sayi-
s1:30/dakika saptandi. Sol bacakta &dem, k-
zartklik ve 1sx1 artigt vardi. Oskiiltasyonda
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Sekil 1. Sag pulmoner arterde trombiis ve solda plevral efiizyon

Sekil 2. Sol common iliyak vende trombiis
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saf akciger alt zonda solunwmm sesleri duyu-
tamadi. Laboratuar incelemelerinde herhangi
bir patoloji saptanmadi. Oda havasinda
Pa0::94 mmHg, PaCO0x38 mmHg ve

S5at07:%97 idi. Warfarin tedavisi altinda
INR:1.1 idi.

Pulmoner tromboembolizm diigiintilen olgu-
da toraks spiral BT sinde sagda plevral efiiz-
yon gézlendi. Perfitzyon sintigrafisi yiiksek
olasiliklt olarak degerlendirildi. Bir yildir sol

bacaginda posttromboflebitik
sendroma sekonder sislik yakin-
mast olan olgunun alt ekstremite
Doppler ultrasonografisinde kro-
nik DVT bulgulart saptandi. Yeni
PE ataf: icin odagmn pelvik venler
olabilecegi diigiintildi. Pelvik ve
alt extremite magnetik rezonans
(MR) anjiyografisinde sol com-
mon iliyak ve eksternal iliyak ven-
de akut trombiis saptandi (Sekil 2).

Herediter trombofili sebepleri
{faktor V Leiden, protrombin
20210A mutasyonu, yliksek ho-
mosistein diizeyi, protein C, S ve
antitrombin aktiviteleri} saptatima-
di. ANA negatif bulundu. ELISA
- yontemiyle bakilan antikardiyoli-
e pin IgM(19.5u/ml), IgG(21.3u/ml)
ve aPTT ve koalin pihtilagma test-
i leri ile de8erlendirilen fupus anti-
koagiilam pozitif saptandr. Aln
hafta arayla tekrarlanan Slgiimler-
de amfikardiolipin Ig M, Ig G ve
lupus antikoagulanmm iki kez po-
zitif oldugu goriildii
Etkin INR(2-3) diizeyi saglanarak
olgu 6miir boyu antikoagiitan kul-
fanimi karari ile takibe alindi. Bir
yillik takip siiresince yeni bir atak
veya kanama saptanmadi.

TARTISMA

ATS siklikla inme, DVT ve PE gi-
bi klinik bulgularla karsimiza ¢rkar. Ozellik-
Ie bagka risk faktdrii olmadan tekrarlayan
vendz tromboembolizm ve inme Gykiisiivle
bagvuran geng olgularda herediter trombofili
sebepleriyle birlikte dilgiiniitmesi gereken
otoimmun bir sendromdur,

AFS'da tromboze olan damarlar genelllikle
alt ekstremitelerin derin ve yiizeyel venleri,
ayrica pelvis ve mezenter venleridir (7:10.14),
Bu nedenle olgularda PE kaynagmnm pelvik
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venler de olabilecegi hatirlanmali ve ultraso-
nografik olarak alt ektremite venlerinde
trombiis saptanmayan olgularda pelvik ven-
ler de aragtiritmalidir. Bu amagla kullanila-
bilecek ydntemlerden biri MR anjiografidir.
Yapilan ¢alismalarda MR anjiografinin fe-
moral ve iliak venlerde DVT saptamada ol-
dukga duyarh oldugu gosterilmigtir G-'3), Bi-
zim de ikincl olgumuzda Doppler ultraso-
nografide akut trombils izlenmemesine rag-
men pelvik MR anjiografide akut trombiis
saptanmistir,

AFS'nin tanisinda oldugu gibi tedavisinde de
cesitli zorluklar vardir. Akut tromboz geli-
sen olgularda 6nce heparin daha sonra uzun
stireli antikoagiilan tedavi uygulanmaktadir.
Etkin antikoagiilan dozu INR diizeyi 2-3
olacak sekilde ayarlanmaktadir (612, Bazi
caligmalarda bu diizey 3-3.5 olarak belirtil-
mistir; ancak bu diizeylerde nzun siireli ta-
kiplerde major kanama riski yiiksek bulun-
mugtur &), Etkin INR diizeyi saglandifinda
niikslerin belirgin azaldif gosterilmigtir ®).
Aspirin tedavisinin tek basina niiksleri en-
gellemedigi, ancak yiiksek riskli olgularda
antikoagiilan tedavi ile birlikte verilebilecedi
belirtilmektedir ®), Antikoagiilan kullanma-
yan veya kesilen olgularda tromboz rekiir-
rans1 ve mortalite oranlari yiiksektir &, Bu
nedenle antikeagiilan tedavinin dmiir boyu
kullanilmasi 6nerilmektedir,

AFS'nun tedavisinde filtre yerlestirilmesi di-
ger bir secenektir.Yapilan birkag calismada
filtre ile tedavi edilen pulmoner tromboem-
bolizm olgularinda rekiirren PE siklif
%2.4-2.9 ve rekiirren fatal emboli siklig1 ise
%0.7-0.8 arasinda bulunmugtur (13, AFS'da
ise filtre uygulanmig iki vaka bildirilmigtir
@11, Bildirilen bir olguda beg yillik filtre
kullanimi sonras: trikiispid kapakta trombiis
saptanmis. Bagka bir olguda postoperatif
PE'yi engellemek amaciyla takilan filtreye
ragmen olgu tekrarlayan PE nedeniyle kay-
bedilmistir. Vena kava filtrelerinin kompli-
kasyonlarma bakildiginda uygulama alanmn-

da hematom ve tromboz olugumu bildiril-
mektedir (13, Ancak AFS olgularinda bu
komplikasyonlarin arttifina dair veri yoktur
@10, Bizim filtre yerlestirilen olgumunzda
dort yillik takip sonunda yeni bir emboli ata-
#1 saptanmazken, filtreye ait komplikasyon
da gbzlenmemigtir.

Bu yazida iki AFS olgusunda ayr tedavi se-
cenekleri ele alinmugtir, Birinci olguda INR
diizeyini 2-3 arasinda tutan etkin antikoagu-
lan tedaviye ragmen tekrarlayan PE nedeniy-
Ie vena kava filtresi takilmigtir. Difer olguda
ise tekrarlayan PE ataklarinin nedeni etkin
olmayan antikoagulan tedavi olarak deger-
lendirilmis ve etkin INR diizeyi saglanarak
takibe alnmigtir. Sonug olarak geng yasta
tekrarlayan vendz tromboembolizm klinigiy-
le bagvuran olgularda primer AFS diisiinil-
meli ve bu sendromun tedavisinde antikoa-
giilan tedavi esas almmalidir. INR diizeyini
2-3 arasinda tutan etkili antikoagulan tedavi
ile tekrarlayan vendz tromboembolizmde ve-
ya antikoagiilan tedavinin mutlak kontrendi-
ke oldugu durumlarda ise filtre diigtiniilmeli-
dir.
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