
iT .. ÜRK■ Özgün Olgu Sunumu/ Original Case Report 

NOROLOJ!: .. 
DERGiSi ·•• 

Türk Nöroloji Dergisi 2004; Cilt:10 Sayı:6 Sayfa:521-526 

Antifosfolipid Sendrom: Lupus 
Antikoagülan Antikoru Pozitif olan 
Serebral Sinüs Tromboz Olgusu 
Müslüm Yılmaz1, Kürşad Kutluk1, Kemal Dumlu1, Süleyman Men2 

Dokuz Eylül Üniversitesi Tıp Fakültesi Nörolo/ ve Radyoloji 2 Anabilim Dalı, İZMİR 

ÖZET 
Bilimsel Zemin: Antifosfolipid sendrom (AFS), tekrarlayıc ı venöz ve arteryel 
trombotik olaylar, tekrarlayıcı fetal kayıplar ve pozitif antifosfolipid antikorlarla 
karakterize bir hastalıktır. Sistemik lupus eritematozis ya da başka bir otoimmun 
hastalık saptanmayan olgular primer AFS olgularıdır. AFS erken tanı ve tedavisi, 
olası vasküler komplikasyonlar açısından büyük önem taşır. Erken dönem tedavi 
ve uzun dönem profilakside antikoagülan ların kullanımı tekrarlayıcı vaskü ler 
tromboz riskini azaltabilir. AFS hastalarında prognoz genellikle iyidi r, vasküler 
ataklar hafif-orta şiddette olup çoğunun klinik izleminde minimal dizabilite kalır. 
Amaç: Bu yazıda klasik vasküler riskleri olmayan, sol hemiparezi ve epileptik 
nöbetle başvuran, primer AFS tanısı alan, tedavi öncesi ve sonrasında serebral 
Manyetik Rezonans Venografi (MRV) ile değerlen-dirilen 44 yaşında bir serebral 
sinüs trombozu olgusu sunulmuştur. 
Bulgular: MRV'de superior sagittal, sağ sigmoid ve sağ transvers sinüste tromboz 
saptanmış, serumda lupus antikoagulan antikorları pozitif bulunmuş, antikoagülan 
tedavinin 1 O. gününde olguda klinik ve radyolojik olarak belirgin düzelme 
görülmüştür. 

Sonuç: Klasik vasküler risk faktörlerinin olmadığı genç inme olgularında AFS'yi 
akılda tutmak gerekir. Erken tanı ve tedavi ile dizabilite hızla geriler, böylece 
yüksek tekrarlama riski olan vasküler komplikasyonlar azalır. 
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ABSTRACT 
Antiphospholipid Syndrome: A Case of Cerebral Sinus Thrombosis with 
Positive Lupus Anticoagulant Antibody 
Background: Antiphospholipid syndrome (APS) is characterized by venous and 
arterial thrombotic events, recurrent feta/ /oss and the presence of antiphospholipid 
antibodies. Cases which are not associated with systemic lupus erythematosus 
or other autoimmune diseases, are cal/ed primary APS Early assessment and 
treatment are veıy important against vascular complications. Prognosis is usual/y 
favourab/e despite mild or moderate recurrent vascular episodes with minimal 
disability 
Objective: A fourtyfour-year-old-woman with primaıy APS syndrome is presented 
She admitted to the hospital with left hemiparesis and epileptic seizure, and had 
no c/assica/ vascular risk factors. Magnetic Resonance Venography (MRV), which 
revealed sinus thrombosis, has been done before and after treatment to evaluate 
the outcome of the disease. 
Findings: MRV revea/ed thrombosis of superior sagittal, right sigmoid, and right 
transvers sinuses, and positive serum lupus anticoagulant antibodies have been 
obtained. The patient showed marked improvement both clinically and 
angiographical/y at the end anticoagulant therapy for ten days. 
Conc/usion: APS must be considered in young stroke cases without vascular risk 
factors. The regression in disability can be obtained by early assessment and 
treatment, which may result in decreased recurrence risk of vascular complications. 

Keywords: antiphospholipid syndrome, lupus anticoagulants, venous thrombosis, 
anticoagulation 
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GİRİŞ 

Antifosfo li pid sendrom (AFS), te krar l ay ı c ı venöz ve arteryel 

trombot ik olaylar, tekrar l ayıc ı feta l kayıplar ve lupus 

ant i koag ulan l arı ya da antikardiyolipin antikorların ın varlığı 

ile karakterized ir(1 1)_ Primer AFS; sistemik lupus eritematozis 

(S LE ) g ibi oto immu n h asta lı k l a rın ya da HI V, sifiliz gibi 

santra l sini r sistemini et kileyen enfeks iyo nl a rı n dı ş l anmas ı 

ha linde kullanı l a n bi r ta n ımdır(4 . 9
) AFS'nin erken tanıs ı 

önem lidir çünkü uzun dönem antikoagülasyon tedavisi ile 

tek ra rl ay ı cı yüksek tromboz riski azalt ıl abili r(6) _ 

Bu yazıda sol hemiparezi ve epi lept ik nöbetle başvuran, 

Manyetik Rezonans Venografi (MRV)'de superior sagitta l, 

sağ sigmoid ve sağ transvers sinüs trombozu saptanan, 

ant ifosfo li pid antikorlarda n lupus a n t i koagül a nı poz it if 

bulunan ve antikoagu lan tedavi ile kısa sürede kl in ik ve 

radyo loj ik düzelme gösteren bir pr imer AFS olgusu 

sunu l muştur . 

OLGU 

Kı rkdört yaşında kadın hasta, aynı gün içinde iki kez jeneralize 

toni k-klon ik nöbet geçirmesi nedeniyle hastanemizin acil 

servisine getirildi. Yap ıl a n nöroloj ik muayenesinde uykuya 

eğ i lim ve hafif sol hemiparezi saptand ı. Beyin tomografisi 

normal olarak değerlend irildi ve olgu iskemik serebrovaskü ler 

hastalık ön tanıs ı ile tetkik ve t edavi amacıy l a kliniğimize 

yat ı r ıl d ı. Antiagregan ve antiepileptik tedavi baş l andı. Hastanı n 

özgeçm i ş i nde 5-6 y ıld ı r bilatera l fronto-tempora l ye rl eşiml i , 

hafif-orta ş i ddette, 3-4 saat süren , günlük akt ivitesin i . 

etkilemeyen, basit ana ljeziklere yanıt veren, vasküler nitelikte 

pa roksisma l başağ rıl a rı n ı n o lduğu ve menapoz nedeniyle 2 

y ı l d ır östradio l + sip roteron asetat prepa ra tı k u ll a n d ı ğ ı 

öğreni ld i . Soygeçm iş i nde özellik 

yoktu . Ayn ı g ün çek il en 

MRG'de; T2 fla ir sekansda 

sağda serebral kortika l intensite 

art ı ş ı (venöz hipertansiyon ile 

uyumlu o lab i lecek) ve T1 

sekans ı nda superior sagitta l 

sinüs, sağ transve rs ve sağ 

sigmo id sinüste t romboz la 

uyumlu ak ım yo kl uğu izlendi. 

MRV'de gözlenen bulgular da 

ayn ı bö lge lerdeki trombozu 

destekler nit eli kteyd i (Res im 

heparin infüzyonu (1000 Ü/ h) baş l andı ve daha sonra 

tedaviye oral warfarin le devam edildi . Tedavinin 1 O. gününde 

hasta n ı n bilinç durumu ve hemiparezisi düzeldi. Aynı gün 

çekilen kontrol MRV'de tromboze sinüslerin önemli derecede 

rekanalize o l duğu göz lend i (Res im 2) . H astanın ruti n 

laboratu var tetk ikler inde: hemogram norma ld i, 

ESR=3 1 mm/h id i, serum biyok i myası ve ti roid fo nks iyon 

testleri norma ldi. Hematoloji k parametrelerden; PT=1 3,7 

sn, APTT=32, 1 sn idi. Fibrinojen , fibri n y ı kım ürün leri, D

Dimer düzeyleri normal s ı n ı r l arda saptandı. EKG normaldi, 

transtoras ik ekokard iyografide; birinci derecede t riküspid 

yetmez li ğ i ve pu lmoner hiperta nsiyon ile uyumlu bulgula r 

saptandı. Olguda serebra l venöz tromboza yol açabilecek 

koagü lasyon test ler i (Tab lo 1) yapıldı ve serum lupus 

ant i koagü l anı 6 hafta ara ile 2 kez pozitif bu lundu . Ayırıcı 

ta nı için yap ı la n testlerden ASO, CRP, RF normal s ın ı rl arda 

saptand ı. Bruse lla, Sifiliz, Toksoplazma tarama paneli, anti 

HIV (lgG, lgM), LE, ANA, Anti ds DNA, ANCA, Patherj i testi 

negatif bulundu . 

Olgumuz bu klinik ve laborat uvar bu l g ul a rıy l a primer APS 

ta n ısı aldı , oral warfarin (INR=2,5-3 olacak şek il de) ve düşük 

doz aset il sa lisil ik asit (1 00mg/ gün) tedavisi ile taburcu 

edild i. Serebrovasküler hasta lı k l ar po l ik li n i ğ in e kontrollere 

gelen hasta, normal nöroloji k tab lo ile halen izlenmektedir. 

Tablo 1. Koagülasyona yöne lik yapılan laboratuvar testle ri 

Test 1. hafta 6. hafta Normal a ral ı k 

Prote in C 107 110 % 70-125 

Protein S 70 68 % 55-160 

Antitrombin 11 1 89 82 % 75-125 

Antikard iyolip in lg M Neg atif Negatif Negatif (< 1 O MPL/ m l ) 

A ntikardiyo lipin lgG Negati f Negatif Negatif (< 1 O GPL/m L) 

Lupus Antikoagulanı + + Negatif 

1 ). Hastada sereb ral venöz Resim 1. Hı z kod l amas ı venöz akıma duya rl ı olarak elde ed ilmiş faz kontrast MR anjiografide (MR venografi) süperior 
sag ital sinusda ve sağ transvers ve sigmoid sinusda a k ım izlenememekted ir (A). Sagitta l plandaki görüntüsünde superior 

si n üs trom bozu na yöne I i k sagittal sinusda akım izlenememektedir (B). 
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başağ rısı mevcuttu ve basit 
ana lj eziklerle kontrol altına 
alındı. Ayrıca olgumuzda 
ekokardiyografik olarak hafif 
derecede triküspid kapak 
y etmezliği ve pulmoner 
hipertansiyon saptandı. 

AFS'li hastalarda birtakım 

ilaçların kullanımı (tiyazid grubu 
diüretikler, oral kontraseptifler, Resim 2. 10 günlük tedavi sonrasında elde edilen kontrol MR venografide frontal(C) ve lateral(D) projeksiyonda sağ kaptopril, klorpromazin gibi) transvers-sigmoid sinusun ve superior sagittal sinusun rekanalize olduğu izlenmektedir. 
nadiren klin ik tabloyu 
(koagülasyonu tetikleyerek) 

presipite edebilircs.s)_ Olgumuz menapoz nedeni ile yaklaşık TARTIŞMA 2 yıldır östrad iol ve siproteron asetat kombine preparatı 
kullanmakta idi. Bu preparatın hastamızda vaskü ler AFS'nin arteryel ve venöz trombozlar, tekrarlayıcı fetal 

kayıplar ve trombositopeni ile karakterize bir hastalık olduğu 
bilinmektedir. Tanı esas olarak antifosfolipid antikorların 
saptanmasıyla (lupus antikoagülanı ya da antikardiyolipin 
antikorlar) konulmaktadır<3 ) _ Bunun yanı sıra bu antikorların 
sağ lıklı kontrollerde yaklaşık% 5, SLE hastalarında yaklaşık 
% 35 oranında saptanabileceği bildirilmektedir(?)_ AFS tanısı 
için 1999'da uluslararası konsensus oluşturulmuş< 13 ) , kesin 
tanı için klinik ve laboratuvar kriterlerin en az birisinin varlığı, 
laboratuar incelemelerinin de en az 6 hafta sonra tekrarlan
ması koşulu getirilmiştir . Bizim olgumuz bu kriterlere göre 
kesin AFS tanısı almıştır . 

AFS'de serebral venöz ve arteryel dolaşımdaki tromboz 
mekanizması tam olarak aydınlatılamamıştır ancak venöz 
tromboz mekanizması arteryel trombo-oklüzyon 
mekanizmasından farklı olabilir. Trombozun patofizyolojisine 
ilişkin birtakım sellüler ve moleküler varsayım lar ileri 
sürülmüştür. Antifosfolipid antikorların vaskü ler endotel 
hücrelerini aktive edebileceği, adezyon moleküllerinin 
ekspresyonunu artırarak sitokinlerin sekresyonunu ile platelet 
agregasyonunu hızlandırabileceği ve koagülasyon üzerine 
bu mekanizma ile etkili olabileceği bildirilmektedir<11

) _ 

AFS olgularının yaklaşık yarısında vasküler nitelikte başağrısı 
(genellikle migren tipi) görülmektedir. AFS'ye eşlik edebilecek 
diğer bozukluklar; Raynaud fenomeni, livedo retikülaris, 
kardiyak hastalıklar (koroner arter okluzyonu, kapak 
bozuklukları, kardiyomiyopati, intrakard iyak tromboz), 
pulmoner hipertansiyon, adrenal yetme zli k ve bazı 
hematolojik (başta trombositopeni olmak üzere ) 
problemlerdir<ı ,ıı ) _ Bizim olgumuzda migren benzeri vasküler 

trombozu presipite eden faktörlerden birisi olabi leceğini 
düşünüyoruz . 

Seropozitif tromboze AFS o lgularında uzun dönem 
antikoagulasyon tedavisi önerilmektedir<2

'
6

) _ Bir 
kontrendikasyon yoksa warfarin tedavisi (INR=3 civarında 
tutulacak şekilde ) en uygun tedavidir. Ayrıca ek olarak 
asetilsalisilik asit ve heparin kullanılabilir ancak; kanama, 
osteoporoz, trombositopeni gibi durumlarda düşük molekül 
ağırlıklı heparin tercih edi lmelidir. Olgumuza başvurusunun 
ilk gününde heparin ve warfarin tedavisi başlandı ve 
radyolojik bulgularla kare le olarak nörolojik defisiti kısa 
sürede gerileme gösterdi. AFS hastalarında prognoza 
yönelik yapılan çalışmalarda inme benzeri atakların genellikle 
hafif-orta ş iddette olduğu ve çoğunun klinik izlemlerinde 
minimal dizabilite kaldığı bildirilmiştir< 10 • 12 )_ 

Özetle; inme benzeri semptomlarla başvuran, bilinen 
vasküler risk faktörü olmayan genç hastalarda AFS'yi akılda 
tutmak gerekir. Erken tanı ve tedavi ile dizabilite erken 
dönemde geriler. Bunun yan ısıra yüksek rekürrens riski 
olan vasküler komplikasyonlar da azalır . 
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