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Antifosfolipid sendromu; antifosfolipid antikorlarinin varliginda tekrarlayan arteryel ve/veya venoz trombozlar
ve/veya oliimciil kayiplarla seyreden bir hiperkoagiilabilite durumudur. Basta sistemik lupus eritematozis olmak
iizere gesitli otoimmiin hastaliklarda sik goriildiigii gibi infeksiyonlar, maligniteler ve ila¢ kullanimi sonrasi da
goriilebilir. Tromboembolik olaylarin ve gebelerde tekrarlayan abortuslarin incelenmesi esnasinda antifosfolipid
antikorlarin gosterilmesiyle tan1 konulur. Trombozlar, aortadan prekapiller arteriole kadar tiim vaskiiler sistemde
goriilmekle birlikte en sik alt ekstremitelerde ve kranyal damarlarda olusur. Trombozun yerlesimine bagli olarak
genis bir klinik yelpaze gosterebilir. Asitle klinigimize basvuran olgunun incelenmesinde primer antifosfolipid
sendromu ile uyumlu bulgular saptandi. Nadir goriilmesi nedeniyle bu olgu sunuldu.

Anahtar Sozciikler: Antifosfolipid sendromu; tromboemboli; asit.

A CASE OF PRIMARY ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME PRESENTING WITH ASCITES

Antiphospholipid syndrome is a hypercoagulable state characterized by recurrent venous and/or arterial thrombo-
sis andlor pregnancy complications of fetal loss in the presence of antiphospholipid antibodies. Often it is seen in
association with autoimmune connective tissue disorders like systemic lupus erythematosus (SLE). It may be seen in
presence of infections, malignancies and drugs. Antiphospholipid syndrome (APS) is diagnosed by measuring
antiphospholipid antibodies in patients with vascular thrombosis and/or repeated abortions in pregnancy.
Thromboses are observed in all of the vascular system from aorta to precapillary arteriole, however mainly in
lower extremities and cranial veins. Depending on the localization of the thromboses, it may display a wide range
of clinical spectrum. A patient who presented with ascites to our clinic was diagnosed as primary antiphospholipid
syndrome. Since it is a rare case, we present this case here.
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Antifosfolipid sendromu (AFS), antifosfolipid anti-
korlarinin (aFL) neden oldugu, tekrarlayan arteryel
ve vendz trombozlar, tekrarlayan 6liimciil kayiplar
ve trombositopeni gibi klinik 6zelliklerin bir arada
goriildiigii durumdur."? aFL bagta lupus olmak iizere
cesitli otoimmiin hastaliklarda, infeksiyonlarda, bazi
ilaclarin kullammi sirasinda ve bazi malignitelerde
goriilebilen heterojen yapidaki bir grup antikordur.”

Cok cesitli hastaliklarin seyrinde aFL antikorlar
olugmasina karsin ikincil AFS tanimi sistemik lupus

eritematozis (SLE) gibi otoimmiin bag doku hasta-
liklarina veya kinidin, prokainamid, hidralazin gibi
ilaglara bagli AFS olgulariyla sinirli tutulmaktadir.
Klinik pratikte ikincil AFS’nin en sik nedeni
SLE’dir."*”

Primer AFS’de goriilebilen, akciger embolisi sonra-
s1 plorit, renal tromboza bagli proteiniiri, serebral
tromboza bagl konviilziyon, trombositopeni, yalan-
c1 pozitif VDRL ve ANA pozitifligi lupus veya lu-
pus benzeri tablolarda da goriilebilir.”
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Asitle Bagvuran Bir Antifosfolipid Sendromu Olgusu

OLGU SUNUMU

Otuz yedi yasinda kadin hasta, karinda sislik, nefes
darlif1 ve sirt agrisi sikayetleri ile bagvurdu. Hasta-
da 6 ay once 5 aylik bir 6lii dogum sonrasi karinda
ve tiim viicudunda giderek artan siglik gelismis. Bu
yakinmalarla gittii bir saglik merkezinde tetkik
edilmig. Batin ultrasonografisinde (USG) asit ve
splenomegali goriilmesi iizerine renkli Doppler
USG yapilan hastanin, sag aksiller venden basilik
vene kadar uzanan akut trombiis formasyonu goriil-
miis. Kumadin ve diiiretik tedavisi baglanmis. On
giin sonra yapilan kontrol renkli Dopplerde USG’de
sol iist ekstremite subklavyen, aksiller, sefalik ven
proksimalinde tromboz saptanmig. Bir hafta sonra
yapilan kontrolde de iki tarafli juguler vende akut-
subakut donemde trombiis saptanmus.

Aldig1 tedavilere ragmen karinda sisligi artan hasta
poliklinigimize bagvurdu. Hastanin 6zge¢misinde
yedi yil dnce 2.5 aylik bir spontan abortusu vardi.
Soyge¢misinde ozellik yoktu. Yapilan fizik muaye-
nesinde genel durumu orta, biling ag¢ik, koopere idi.
Kan basinct: 90/60mmHg, nabiz: 86/dk, ates:
36.6°C, bas-boyun muayenesinde, dudaklar siyano-
ze goriiniimde, tiroid non-palpabl idi. Lenfadenopa-
ti (LAP) yoktu. Solunum sistemi muayenesi dogal,
kardiyak muayene dogal idi. Gogiis duvarinda solda
yiizeyel venler belirginlesmisti. Batin distandii, trau-
be alani kapali, dalak kot altinda 2-3 cm ele geliyor-
du. Defans, rebound yoktu. ki tarafli ++/ ++ preti-
bial 6dem vardi. Diger sistem muayeneleri dogal bu-
lundu. Hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla yatirild.
Yapilan tetkiklerde: Hb: 13.2 gr/dl, hematokrit:
%40, MCV: 81, WBC: 11700, trombosit:
328.000/mm’, glukoz: 80 mg/dl, iire: 39 mg/dl, kre-
atinin: 0.62 mg/dl, iirik asit: 3.5 mg/dl, kolesterol:
143 mg/dl, trigliserid: 70 mg/dl, HDL: 58 mg/dl,
SGOT: 59 U/L, SGPT: 37 U/L, LDH: 324 U/L, CK:
47 mg/dl, GGT: 57 U/L, ALP: 376 U/L, amilaz: 97
U/L, total bilirubin: 0.64 mg/dl, albiimin: 4 gr/dl,
globiilin: 3.7 gr/dl, Na: 134 mEq/L, K: 4.5 mEq/L,
Cl: 98 mEq/L, Ca: 9.7 mg/dl, Fe: 56 mg/dl, PT: 16
sn, INR: 1.40, aPTT: 34 sn, tiroid fonksiyon testleri:
normal idi.

Yapilan batin USG’da batinda yaygin asit, spleno-
megali (152 mm), karaciger boyutlar1 ve parankim
yapist normal bulundu.

Yapilan asit ponksiyonunda asitin goriiniimii ve bi-
yokimyasal tetkikleri transiida ile uyumlu bulundu.
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Materyalin mikrobiyolojik ve sitolojik incelemesin-
de patoloji saptanmada.

Asit etyolojisi yoniinden degerlendirdigimiz hasta-
nin sirozla uyumlu klinik ve laboratuvar bulgusu
yoktu. Yapilan iist gastrointestinal sistem endosko-
pisinde 6zofagusta varis saptanmadi. Ekokardiogra-
fide sol ve sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlar1 nor-
mal bulundu, perikardial efiizyon saptanmadi.

Dispne de tarifleyen hastanin, akciger grafisi normal
bulundu. Cekilen toraks tomografisinde sag akciger
alt lob posterior bazal segmentte, tabani plevraya
oturan, kama biciminde, parankim enfarkti ile uyum-
lu dansite izlendi. Siiperior vena kava’da trombiise
ait hipodens intraliiminal dolum defekti izlendi.

Abortus ve 0lii dogumunun olmasi ve multipl trom-
bozlarinin olmasi nedeniyle ilk planda antifosfolipid
sendromu diisiiniildii. Antifosfolipid antikoru IgM
pozitif bulundu. Antifosfolipid sendromunun ikincil
nedenleri yoniinden degerlendirilen hastanin, ANA
(-), anti DNA (), VDRL (-), 24 saatlik idrarda pro-
teiniiri diizeyi normal sinirlarda bulundu. Lenfopeni
yoktu. Plorit, perikardit bulgusu saptanmadi. Artrit
yoktu. Gozdibi degerlendirmesi dogal idi. Cilt bul-
gusu yoktu. Antifosfolipid antikoru olusturacak her-
hangi bir ila¢ kullanimi, tetkiklerinde malignite dii-
stindiiren bulgu yoktu. Bu nedenle hasta primer an-
tifosfolipid sendromu diisiiniilerek takibe alindi.

Olguda batin USG’si karaciger sirozu ile uyumlu
degildi. Alkol kullanim 6ykiisii yoktu. Gegirilmig
veya aktif viral hepatit hikdyesi ve bulgular1 yoktu.
Otoimmiin hepatit belirtecleri negatif idi. Hastanin
kardiyak fonksiyonlar1 normaldi. Bobrek fonksiyon-
lar1 normal olup, proteiniirisi yoktu. Tiroid fonksi-
yon testleri normaldi. Enteropati diisiindiirecek kli-
nik ve laboratuvar bulguya rastlanmadi. Hastanin
daha dnceden olusan tromboemboli klinigi nedeniy-
le yapilan Doppler tetkikinde iist ekstremitelerde
(bilateral aksiller ve juguler venlerde, sol subklavi-
an ve sefalik venlerde) trombiis ve pulmoner embo-
li saptanmasi1 ve birden fazla dliimciil kayiplar1 ol-
mas1 lizerine, hastada antifosfolipid sendromuna
bagh olarak, asitin venookluziv hastaliga bagl ola-
bilecegi diisiiniildii. Nitekim yapilan portal sistem
arteriovendz Doppler USG’de portal vende akut-su-
bakut donem trombiisle uyumlu goériiniim saptandi.
Hastanin antifosfolipid antikorlarmin da (IgM) pozi-
tif olmasi tanimizi destekledi. Yaptigimiz klinik ve
laboratuvar incelemelerinde antifosfolipid sendro-
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munun ikincil olabilecegi durumlar diglandi. Boyle-
ce tablonun primer AFS’ye bagl oldugu diisiiniildii.
Semptomatik ve koruyucu tedavileri baglanarak ta-
kibe alindi.

TARTISMA

Antifosfolipid sendromu genelde, tekrarlayan trom-
boembolik olaylar ve kadinlarda oliimciil kayiplarla
karsimiza ¢ikar. AFS’nin asitle prezentasyonu ol-
dukca nadirdir. Asit klinigi ile bagvuran hastalarda
tan1 konulmasi icin belli asamalarin izlenmesi gere-
kir. Dikkatli bir fizik muayene ile batinda asidi sap-
tamak miimkiindiir. Ancak az miktarda asit sivisinin
belirlenmesi i¢in USG kolay ve ucuz bir yontemdir.
Asit stvisinin biyokimyasal ozelliklerine gore eksu-
da-transuda ayirimi yapilmalidir. Boylece ayirict ta-
n1 kriterleri ortaya konur. Bizim olgumuzda yaptig1-
miz diyagnostik ponksiyon sonucu transuda vasfin-
da asitle uyumlu idi. Transiida vasfinda asit yapan
nedenler; karaciger sirozu, akut karaciger yetmezli-
81, venookliizif hastaliklar, konjestif kalp yetmezli-
81, konstriktif perikardit, nefrotik sendrom, hipoti-
roidi, protein kaybettiren enteropati, Meigs sendro-
mu gibi klinik tablolardur.

Yaptigimiz taramalarda da Ingiliz ve Fransiz litera-
tiirlinde SLE ile birlikteligi gosterilmig AFS’li sade-
ce 13 olgu bildirilmistir.” Yine taramalarimizda pri-
mer AFS’nin asitle bildirildigi toplam alt1 olguya
rastladik. Degisik merkezlerden bildirilen bu olgu
sunumlarinda, doppler USG ile hepatik venler
ve/veya portal vende tromboz gosterilmigtir.""?

Tetkiklerinde SLE saptanmayan AFS’li olgularin bir
kisminda ilerleyen yillarda SLE gelistigi bildirilmig-
tir."* Bu olasilik g6z 6niinde bulundurularak primer
AFS diisiiniilen hastalarin en az bes yil takipte tutul-
mas1 gerekmektedir."” Cok nadir goriilmekle birlik-
te etyolojisi aydinlatilamayan asitli olgularda anti-
fosfolipid sendromu da akilda bulundurulmalidir.
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