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Kanın damar içinde pıht ı laşmasını önleyen doğal 
a n t i k o a g ü l a n l a r d a n bi r i an t i t ronıb in III ( A T I I I ) ' dü r 
(1). AT III yetersizliğinin genel popü l a syonda gö
r ü l m e sıklığı 1/2000 olarak verilmektedir (2). Hasta
lığın otozomal dominant o lduğu ve has ta lar ın %40-70 
k a d a r ı n d a yaşamlar ın ın bir d ö n e m i n d e periferik ve
nöz tromboz ve akciğer embolisi s emptomla r ın ın or
taya çıkabi leceği bi ldir i lmektedir (3). Vaka la r ın 
ç o ğ u n d a trombotik olayı presipite eden gebelik, trav
ma, d o ğ u m veya cerrahi gibi bir faktör bulunmakta
dır (3). 

B u yazıda, antikardiyolipin antikoru ( A K A ) po
zitif, vaskülit le birl ikte bulunan vc vaskülilin presi
pite ve agrave ettiği, AT III yetersizl iğine bağlı yaygın 
venöz trombozu olan bir vaka sunu lmuş tu r . 

Vaka Takdimi 

Y i r m i y c d i yaş ında erkek hasta k a r n ı n d a ve her 
ik i ba ld ı r ı nda 4.5 aydır mecut olan ağrı ve şişlik 
nedeni ile yatırı ldı . Ya t ı ş ından 2 ay ö n c e ka r ı nda sağ 
ve sol alt kadranlarda sert, kordon gibi ele gelen 
kitlelerin ve mor luk la r ın o luş tuğu öğreni ld i . Bu 
şikayetleri nedeni ile has tan ın kısa sü re antibiyotik, 
analjezik ve d iüre t ik le r kullandığı ancak belirgin bir 
d ü z e l m e meydana ge lmediğ i belir lendi. On yıldır bir 
paket sigara içen has tan ın son ş ikayet ler ine kadar 
öneml i bir rahatsızl ık geç i rmediğ i ve soy geçmiş inde 
de annesinde diabetes melli lus d ı ş ında bir özellik 
olmadığı tesbit edi ldi . Fiz ik muayenede, a teş 36°C, 
nab ız dakikada 96 ve düzenl i , kan basıncı da 120/80 
n ı ı n H g bulundu. Baş , boyun, solunum sistemi ve kalp 
muayeneleri normaldi . Ka r ında , inspeksiyon vc pal-
pasyonla, sağ ve sol alt kadranda daha belirgin olan 
ve üst kadranlara d o ğ r u uzanan, geniş lemiş , trom-
boze, sert venalar tesbit edildi (Şekil 1). A l t ekslre-
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mitlerede sıcaklık artışı , ö d e m , yüzeye 1 venalarda 
be l i rg in leşme vc cilt renginde koyu laşma görü ldü . 
Diğer f izik muayene bulgular ı normaldi . 

Tclegral ik , elektrokardiyografik ve ekokardiyo-
garfik ( M - m o d e ve iki boyutlu) muayenelerde pato
loji s a p t a n m a d ı . K a n sayımı, periferik yayma, tam 
idrar muayenesi, A K Ş , kolesterol, ü re , kreatinin, 
S G O T , S G P T vc b iü l rüb inemi normaldi . Hepatit B 
yüzey antijeni, direkt ve indirkt Coombs testi negatif
ti. V D R L , ü ç kez tekrarlanan A N A , anti D N A , anti 
Sm, anti R N P de negatif bulundu. Fibr inojcn düzeyi 
390 mg/dl, Pt 15717" ve P T T de 33771" idi . İki kez 
kontrol edilen romatoid faktör (+ + +) olarak 
belir lendi. AT III düzeyi hasta klinikte yattığı sü re 
içinde 3 kez t ek ra r l and ı ve d e ğ e r l e r 391 mg/1, 391 
mg/1 ve 251 mg/1 id i . İkinci kontrolde hasta heparin, 
3 . kontrolde de coumadin a l ıyordu. AT III düzeyler i 
verilen normal değerin (6000 mg'l) sırası ile %65, 
%65 ve %41' ir ıe kadar azalmışt ı . Hasta 8 ay sonra 
kontrol ed i ld iğ inde de AT III düzeyi düşük (250 
mg/1) bulundu. 

Paterji testi ve Behçe t hastalığı aç ı s ından yapı lan 
göz muayenesi de negatif bulundu. 

Bovin kardiyolipin antijenine karşı , E L I S A yön
temi ile antikardiyolipin IgG düzeyi tayin edi ld i (4). 
Pozit i f kontrol olarak V D R L pozit i f olan sifilizli bir 
has tan ın serumu kullanıldı . Has t amız ın antikardiyo
l ipin IgG absorbans değer i , pozitif kontrol serumu 
IgG absorbans d e ğ e r i n d e n yüksek bulundu. 

A b d o m i n a l tomografide abdomen ön duva r ında , 
cilt a l t ında ve retroperitoneal düzeyde , mult ipl , 
tromboze venöz yapı lar mevcuttu (Şekil 2). V e n a 
safena magna yolu ile yapı lan abdominal venografide 
venlerin, vena kava inferior hizasına kadar yer yer, 
tromboza bağlı olarak dolma defektleri gös te rd iğ i 
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Şekil 1. Karında lromho/a venalar. 

Şekil 2. Abdominal tomografi. Abdomen ön duvarı, cilt altı 
ve retroperitoneal tromboze venalar. 

ancak vena kavada opak maddenin düzgün olarak 
dağ ı ld ığ ıgöz l cnd i (Şck i l3 ) . 

Bacaktan a l ınan cilt biyopsisinin mikroskobik in
celenmesinde, d e r m i ş t e arleriyol ve kapiller çevre
sinde, ç e p e r i n d e lenfosit, plazmosit, nötrofil ve eozi-
nofil lökosi t infiltrasyonu, seyrek n ü k l e e r fragman
lar, damar duva r l a r ı nda fokal dejenarasyon, endotel 
h ü c r e proliferasyonu gö rü ldü . İmmünoh i s tok imya -
sal d e ğ e r l e n d i r m e d e ( A B C i m m ü n o p e r o k s i d a z ) ar
ler iyol ve kapil ler ç e p e r i n d e g ranü le r IgG bi r ik imi 
s ap t and ı , lupus band testi negatif bulundu. Bu bulgu
larla vaka, k u t a n e ö z imnıün kompleks vasküliti ola
rak t an ımland ı (Şekil 4). 

Hastada arteryel t romboza ait belirti ve bulgu 
tesbit edi lmedi . Hastaya ö n c e heparin sonra da o rai 
an t ikoagü lan olarak coumadin baş l and ı . Ha len bu 
tedavi devam etmekte ve has tan ın klinik tablosunda 
gerileme meydana gelmektedir. 
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Şekil 3. Abdominal venografide, dolma defetlcrı ile belirle
nen tromboz. 

Şekil 4. Kutanöz vaskülit. I Iematoksilcn-IvosinX200 
(Biyopsi No 3934-90.) 

T A R T I Ş M A 

AT 111 eksikliği venöz. ve arteryel t rombozla sey
reden bir klinik tablo o luş tu ru r . AT III düzeyi ancak 
normalin %40-50'sine kadar azaldığı zaman bu pro
teinin yeters iz l iğ inden bahsed i l eb i l cceğ i ve bu düzey
lerde klinik tromboz. o l u ş a b l t ceği b i ld i r i lmekledi r 
(1). H a s t a m ı z d a yapı lan 4 k ın t ro lde de AT III dü
zeyinde azalma o lduğu tesbit edi lmişt i r . AT III dü-
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zcyinin tayininde seç i lecek zaman da öneml id i r . A k 
tif t romboz s ı ras ında ku l l an ıma bağlı olarak düşük 
düzey bulunabil ir . Ayr ıca 7 g ü n d e n uzun süren hepa-
rin tedavisinin de AT III düzeyini aza l tacağı b i ld i r i l 
mektedir (5). Buna karşıl ık, tam olarak aç ık l anama-
mayan bir mekanizma ile warfarin'in AT III düzeyini 
a r t ı r d ı ğ gös ter i lmiş t i r (6). H a s t a m ı z d a ayrı zaman
larda 4 kez bakı lan AT III düzeyinin düşük bu lunuşu 
tromboz. nedeni olarak yorumlanmış t ı r . V a k a m ı z d a , 
arteryel tromboza ait bir belirt i ve bulgu yoktur, olay 
sadece venöz d a m a r l a r ı i lgi lendirmekledir . AT III 
yeters iz l iğinde her zaman arteryel t romboz riskinin 
a r t m a m ı ş o lduğu belir t i lmektedir (1). 

AT III yetersizliği bulunan vakalar ın ç o ğ u n d a 
ı r o m b o z u presipite eden cerrahi girişim, d o ğ u m , 
travma veya gebelik gibi bir faktör bulunur (3). Has
t amızda yaygın t rombozu baş la tan faktörün, birlikte 
bulunan vaskülit o lacağı d ü ş ü n ü l m ü ş t ü r . AT III ek
sikliği ile bi r l ik le vasküli l in oluşu, sinerjik e lk i ile, 
venöz trombozun çok yaygın ve ciddi boyutlarda bu
lunuşunu da aç ık l amak tad ı r . 

V a k a m ı z d a k u t a n e n ö z i m m ü n k o m p l e k s vasküli-
ti o t o i m m ü n bir o laydır ve birl ikte antikardiyolipin 
ant ikor lar ı da b u l u n m a k t a d ı r . Bilindiği gibi antikar
diyolipin an t ikor la r ı ya primer ya da sekonder anti-

fosfolipid s c n d r o m l a r ı n d a tespit edilir . Primer anti-
fosfolipid sendromunda bilinen bir neden yoktur ve 
vaskülopal i daima belirgin şeki lde trombozdur, 
büyük vc küçük arterlerde ortaya çıkar, klinik olarak 
vasküliti taklit edebilir (7). Ant ikard iyo l ip in antikor
ları sistemik lupus, primer Sjögrcn sendromu, mikst 
konnektif doku hastalığı ve romatoid artrit gibi hasta
l ıklarda da bulunabilir (8,9,10). Ant ikard iyo l ip in 
ant ikor lar ı bulunan ancak belli bir gruba sokula-
mayan hasta l ık lar da mevcuttur. Harr is vc ark. (8), 
klasifiye edilemeyen o t o i m m ü n hastal ığı o lanlar ın 
%79 k a d a r ı n d a bu ant ikor la r ı lesbit e tmiş lerd i r . 
A n t i k o r u pozit if o lanlar ın %68'inde de antikor dü 
zeyinin çok yüksek o lduğunu gös te rmiş le rd i r . Hasta
mızda lupus tesbit edilmedi, hepatit B yüzey antijeni 
negatif id i . Maligi te , sepsis ve ilaç kul lanımı söz ko
nusu deği ldi . V a k a m ı z d a RF pozitif olmakla beraber, 
romatoid artriti d ü ş ü n d ü r e n hiçbir klinik bel i r l i ve 
bulgu yoktu. Behçe t has ta l ığ ında da antifosfolipid 
an t ikor la r ın pozitif olabildiği göster i lmiş t i r (11). 
H a s t a m ı z d a Behçe t hastalığı da tesbit edi lmedi . 

Sonuç la , antikardiyolipin ant ikor lar ı pozilif, ku-
taneöz. vaskülit le seyreden bu o t o i m m ü n hastal ığın, 
mevcut AT III yetersizliğini prespite vc agrave ede
rek yaygın vc ciddi venöz Iromboza neden o lduğu 
kanıs ına varıldı . 
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