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Antifosfolipid Antikor 
Sendromu: Olgu Sunumu 
.. 
OZET Antifosfolipid Antikor Sendromu; antifosfo
lipid antikorların varlığında, tekrarlayan tromboz, 
trombositopeni ve tekrarlayan feta/ kayıplar ile iliş-

Antiphospholipid Antibody 
Syndrome: Case Report 

ABSTRA(T Antiphospholipid syndrome, charac
terized with recurrent thrombosis, thorombocytope
nia and recurrent fetal /oss has shown ta be associ-

Antifosfolipid antikor sendromu (APS) baş
ta tromboz, tekrarlayan fetal kayıp, trombosi
topeni olmak üzere bir çok sistemik (hemolitik 
anemi, kalp kapak hastalığı, pankreatik epi
zod, intestinal infarkt, malign hipertansiyon, li
vedo retikülaris) ve nörolojik (migren, kore, 
inme, depresyon, kognitif disfonksiyon, nöbet, 
transvers myelit) belirtilerle birlikte görül
mektedir. 6·1·21 Primer ve sekonder APS tanım
lanmıştır. Sekonder APS SLE ve diğer kollojen 
vasküler hastalıklar ile birlikte görülmekte
dir.1·13 Primer APS hastalarının yansında anti
fosfolipid antikor pozitifliği saptanırken, SLE 
hastalarının 1/3'ten fazlasında antikor pozitifli
ği saptanır.2· 7 Ancak normal popülasyonda da 
antifosfolipid antikor pozitifliği bildirilmekte
dir ve genç kadınlarda erkeklerden daha sık 
görülmektedir. 11

•
13·24 Prim er ve sekonder form-

kili olarak tanımlanmaktadır. Antifosfolipid antikor 

sendromu tanısı düşünülen 45 yaşındaki kadın olgu 

klinik, laboratuvar ve tedavi özellikleri dikkate alına

rak literatür eşliğinde tartışılmıştır. 

Anahtar sözcükler: antifosfolipid antikor sendro

mu, serebral infarkt, tedavi . 

eted with antiphospholipid antibodies. A 45 year-o/d 
female diagnosed as Antiphospholipid Syndrome is 
discussed in means of c/inical, /aboratory and treat
ment aspects. 

Key Words: antiphospholipid antibody syndrome, 

cerebra/ infarct, treatment. 

korlan heterojendir ve primer APS dışında, 

otoimmun (SLE) ve infeksiyöz (sifiliz, AİDS) 
hastalıklar, lenfoproliferatif bozukluklar, ilaç 
kullanımı, vb durumlarda serumda yüksek bu
lunur. APS tanısında en çok lupus antikoagü
lanı , antikardiyolipin antikoru ve sifilizin yan
lış pozitif serolojik testi kullanılır .'3 APS tanısı 
tekrarlayan klinik durumlar (tromboz, fetal ka
yıplar) ve laboratuar bulguları (antifosfolipid 
antikorlanndan birinde yükseklik olması) ile 
konur.13 Bir çok literatürde APS tedavisinin 
(ilaç seçimi, seçilen ilaçların dozu ve tedavi 
süresi, vb) tartışmalı olduğu belirtilmektedir. 

Bu yazıda klinik, laboratuar ve tedavi özel
likleri ile antifosfolipid antikor sendrom tanılı 
bir olgu sunulmuştur. 

larının klinik özellikleri benzerlik göstermekte- OLGU 
dir. Sekonder APS prognozu lupus aktivitesi Olgumuz 45 yaşında, kadın , ani gelişen ko-
ve şiddetine bağlı olarak kötü olabilir.'3 nuşma bozukluğu , sol kol ve bacakta güçsüz-

APS'nin en önemli klinik belitileri tromboz lük ve uyuşma yakınmaları ile kliniğimize yatı
veya tromboembolik vasküler oklüzyonlardır. nldı. Özgeçmişinden gençliğinden beri güneş 
Tüm çap ve lokalizasyonda ven ve arterler tu- hassasiyetinin olduğu ve 3 kez tedavi gerekti
tulur. Tromboz genellikle tekrarlar, alt ekstre- ren depresyon atağı geçirdiği, 2 yıldır da ek
mitede derin ven trombozu çok sık görülür.4·12 lem ağrılarının olduğu öğrenildi. Düşük öykü
Antifosfolipidlerin hangi yol ile tromboza ne- sü yoktu. Soygeçmişinde, annesinde de benzer 
den olduğu bilinmemektedir ancak çeşitli te- eklem ağrısı olduğu belirtildi. 
oriler öngörülmektedir.20 Antifosfolipid anti-
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muayenesinde bilinci açık, yönelimi tam ve 
koopereydi. Konuşması hafif dizartrikti. Öğ
renmesi ve yakın belleği bozuktu. Anlaması 
yeterliydi. 

Görme keskinliği tamdı. Görme alanı mu
ayenesinde sol kuadrantanopsi saptandı. Göz
ler orta hatta, hareketler her yöne serbestti. 
Pupiller izokorikti. Direkt ve indirekt ışık ref
leksi alınıyordu . Sol santral fasiyal parezisi 
vardı. Alt kranyal sinirlerin muayenesi nor
maldi. Kas gücü sol üst ve alt ekstremitede 4/5 
düzeyinde, sağda tamdı. Derin tendon refleks
leri solda hipoaktif, sağda normoaktifti. Taban 
cildi refleksi solda lakayt, sağda fleksör yanıt
lıydı. Ekstrapiramidal sistem ve serebellar sis
tem muayenesinde özellik yoktu. Duyu muaye
nesinde sol hemihipoestezi saptandı. Sol ba
cağını hafif sürüyerek yürüyordu. 

Rutin laboratuar incelemelerinden; biyo
kimya değerleri normal sınırlar içindeydi. He
mogram tetkikinde trombosit 193 000/mm3 idi 
ve diğerleri (Hb, Hct, lökosit, eritrosit,) nor
mal sınırlardaydı. Sedimantasyon 40 mm/saat
ti. Tam idrar incelemesi normaldi. EKG ve AC 
grafisi normaldi. Transtorasik ekokardiyografi 
incelemesi normaldi. 

Kraniyal MR incelemesinde; sağ posteriyor 
serebral arter sulama alanına uyan, sağ medi
yal temporal lob, amigdala, hipokampus, para
hipokampal girus, sağ mediyal oksipitotempo
ral girusa ve sağ talamus posteriyoruna uzanım 
gösteren akut/subakut enfarkt alanı görüldü. 

Kranyal MR Anjiyografi incelemesinde; sağ 
posteriyor serebral arterin P2 segmenti ve dista
li izlenemedi ve oklüzyon ile uyumlu olarak de
ğerlendirildi . Sağ vertebral arter çapı bütün dü
zeylerde yaklaşık 1 mm olup hipoplazi ile uyum
lu bulundu. Sağ vertebral arter baziler artere ka
tılmayıp , anatomik varyasyon olarak PCA'da 
sonlandığı , baziler arteri ise sol vertebral arte
rin oluşturduğu görüldü. Bu incelemede karotis 
sistemi normal olarak değerlendirildi. 

Öykü özellikleri ve yaş göz önüne alınarak 
genç inme protokolüne göre etyolojik araştır
ma yapıldı. Bu incelemelerden; Anti-ds ONA 
OFA) negatif, Lupus antikoagülanı negatif, FA
NA pozitifti. Antikardiyolipin antikor (İgG): 
13.4 GPLU/ml (beklenen değer: < 12), Antikar-
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diyolipin Antikor (İgM): 18 MPLU/ml (bekle
nen değer : < 13) ile yüksek saptandı. Komple
man C3 ve C4 değerleri normaldi. PT 11 sn, 
aPTT 32 sn idi. C Reaktif: 0.9 mg/dl (0-0.5) ile 
yüksekti. Tiroid fonksiyon testleri normal sı
nırlardaydı. BOS incelemesinde hücre görül
medi. Protein ve glukoz değerleri normaldi , 
Pandy negatifti. 

Klinikte izlendiği süre içinde olgunun nörolo
jik bulgularında düzelme görüldü. Çıkış muaye
nesinde bellek bozukluğu devam ediyordi. Sol 
üst ekstremite, parezi testlerinde pronasyona 
geliyordu. Sol alt ekstremitede kas gücü -5/5 
düzeyindeydi. Taban cildi refleksi solda ekstan
sör yanıtlıydı. Sol hemihipoestezi devam edi
yordu. Diğer muayene bulguları normaldi. 

TARTIŞMA 

Olgumuzun inme nedeniyle kliniğimize ya
tırılmadan önce, Romatoloji Polikliniği'nden 

güneş hassasiyeti, depresyon atakları ve art
ralji belirtilerinin olması nedeniyle özel bir 
konnektif doku hastalığı tanısı almadığı halde 
olası SLE düşüncesiyle kortikosteroid tedavisi 
ile izlenmekte olduğu öğrenildi. 

SLE öncelikle kadınlan etkileyen , bir veya 
daha fazla organ sisteminde hasar yapan, en 
sık artrit ve kutanöz belirtileri olan fakat renal, 
hematolojik ve nörolojik belirtilere de neden 
olan bir hastalıktır. Tanı için 11 kriterden (ma
lar eritem, diskoid eritem, fotosensivite, oral 
ülserler, artrit, renal, nörolojik, hematolojik, 
immunolojik bozukluklar ve antinükleer anti
korlar) 4 tanesi gerekmektedir.23 SLE'nin nöro
lojik belirtileri, psikoz, nöbet, organik beyin 
sendromu, inme, kognitif fonksiyon bozukluk
ları , transvers miyelopati, mononöritis multip
leks olarak bir çok formda ortaya çıkar . APS, 
SLE hastalarında normal popülasyondan ol
dukça fazla görülmekte ve antifosfolipid anti
korlar SLE hastalarının yansında hastalığın ak
tif dönemine bağlı olarak pozitif bulunmakta
dır. Antifosfolipid antikorları pozitif olan has
talarda APS ve koagülabilite riski artmaktadır. 
SLE'de lupus antikoagülanı, antikardiyolipin 
antikorundan daha spesifiktir.13 

Olgumuz SLE kriterlerini karşılamadığın-
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dan kesin SLE tanısı almamakla birlikte inme, fo
tosensivite, artralji, depresyon gibi klinik belirti 
ve bulgularla primer APS'den daha çok sekon
der APS'yi düşündürmektedir. Hastalığın seyri, 
klinik ve laboratuar izlemi ile tanının değerlen

dirilmesi daha sonraya bırakılmıştır. 
APS'de, nörolojik belirtiler migren baş ağrı

sı , amorozis fugaks , kore, inme, kognitif dis
fonksiyon, nöbet , transvers miyelopatidir.6·1421 

İnme kalp tutulumuna bağlı olabileceği gibi, 
tromboza da bağlı olabilir. Nitekim yapılan bir 
çalışma da, olguların yarısında tromboza bağ
lı orta serebral arter tutulumu saptanmıştır.3 

İnme, en sık görülen nörolojik bulgulardandır . 
Olgumuzdaki inme, arteryal tromboza (PCA 
infarktı) bağlı olarak gelişmiştir. 

APS'de antifosfolipid antikor yüksekliğinin 
yanısıra yanlış pozitif sifiliz testleri, antinükle
er antikor titrajında yükseklik, yüksek eritrosit 
sedimentasyon hızı ve trombositopeni bildiril
mektedir. Trombositopeni genellikle hafif dü
zeyde ve Coomb's pozitif hemolitik anemi ile 
birlikte olabilir.5-7 Olgumuzun laboratuar ince
lemelerinden; eritrosit sedimentasyon hızının 
hafif derecede yüksek olması, trombosit sayı
sının hafif derecede düşük olması, FANA pozi
tifliği , antikardiyolipin IgM ve IgG antikor pozi
tifliği, CRP pozitifliği ve görüntüleme bulgula
rından Kraniyal MR incelemesinde sağ PCA su
lama alanında enfarkt alanı ve Kraniyal MR-an
j iyo incelemesinde sağ PCA oklüzyonunun gö
rülmesi APS tanısını destekleyen laboratuar 
özelliklerindendi. 

APS'de tedavi bir çok yönden tartışmalıdır. 
Asemptomatik olgularda proflaktik tedavinin 
gerekmediği belirtilmektedir.16·21 Olguların 

%10'unda trombotik komplikasyonlar gelişmek
tedir. Bir çok çalışmada trombotik komplikas
yon gelişen olgularda uzun süreli ve yüksek 
dozda (INR değerinin 3 ve üzerinde olması) an
tikoagülan tedavi önerenlerin yanısıra antiko
agülan ile birlikte antiplatelet tedavisi ve sadece 
antiplatelet tedavisi önerenler vardır . 7 • 1 3 ·8 · 10• 15 Ba
zı hastalara da ( optik nöropati, transvers miye
lit, katastrofik APS) immunsupresan ve NIG ve
rilmektedir .6·10·18·22 

Bu tedavilerden antikoagülan kullanımı ile 
ilgili değişik çalışmalar yapılmıştır. Bir çalış-

mada APS ve SLE olgularında warfarin tedavi
sinde INR düzeyi 2-2,5 olduğunda koagülasyon 
aktivasyonunun etkilendiği ve tromboembo
lizm korumasında da etkili olabileceği belirtil
mektedir. 9 Vasküler tromboz olgularında INR 
3-4 olacak şekilde uzun süreli antikoagülan te
davi önerilmektedir. 10

·
11 Rosove-Brewer'in 70 

hastalık primer trombozlu APS olgularında, 4 
tedavi protokolü ile rekürrens hızı saptanmış
tır. Buna göre tedavisiz olgularda, aspirin alan 
olgularda ve düşük etkinlikte warfarin alan ol
gularda tekrarlama riskinin orta (INR 2-2,9)
yüksek (INR 3 ve 3'ün üzeri) etkinlikte warfa
rin tedavisi alan olgulara göre anlamlı olarak 
yüksek olduğu bulunmuştur. 19 Khamashta ve 
arkadaşları, tromboz tekrarlama riskini yük
sek etkinlikte (INR >2,9) warfarin ve/veya aspi
rin (75 mg/gün) kullanımının , düşük etkinlikte 
warfarin (INR<3) ve düşük dozda aspirin veya 
yalnızca aspirin kullanımından daha etkili ol
duğunu belirtmişlerdir. 1 3 Ancak APS olguların
da antikoagülan kullanılırken hemorajik kompli
kasyonlar yönünden olguların eğitim durumu 
ve tedaviye karşı ilgisi dikkate alınmalıdır. 111 

Ayrıca antikoagülan tedavi dışında sereb
ral iskemi olaylarında dipiridamol ve aspirin 
kombinasyonun iskeminin tekrarlama riskin
de azalma eğilimi yarattığı belirtilmektedir. ı s 
Primer APS hastalarında immunsupresan te
davinin önleyici etkisine ait bulgu olmadığı be
lirtilmiştir. 21 

Literatür bilgileri değerlendirilerek ve ro
matoloji uzmanlarının önerisi dikkate alına

rak, olgumuzun tedavisi yüksek etkinlikte (INR 
3 veya üzeri) warfarin, düşük doz aspirin 
(l00mg/gün), immunsupresan (metotreksat) 
ve düşük dozda kortikosteroid ile düzenlen
miştir. Sol kol, bacak ve göğüs bölgesinde ta
nımlanan duysal semptomlar için karbamaze
pin 400 CR 2xl ile yarar sağlanmış ve yapılan 
psikiyatri konsültasyonunda anksiyete ve dep
resif bulgular saptanması nedeniyle antidep
resan tedavi başlanmıştır. Olgumuz hastalığın 
seyri ve tedavinin izlemi amacıyla nöroloji ve 
romatoloji polikliniklerinden takibe alınarak, 

kısmi düzelme ile kliniğimizden taburcu edildi. 
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