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ntifosfolipit antikor sendromu (AFS), 
fosfolipitlere (FL) veya FL’lere ba�lı 
plazma proteinlerine kar�ı olu�an 

antikorlarla birlikte, venöz ve arteriyel trombozlar 
ve tekrarlayan fetal kayıplar ile karakterize 
sistemik otoimmün, non-inflamatuar bir hastalıktır. 
Tek ba�ına ortaya çıktı�ında primer, özellikle SLE 
olmak üzere di�er hastalıklarla birlikte oldu�unda 
ise sekonder AFS olarak isimlendirilir.1-3 

AFS akkiz trombofilinin (hiperkoagulabilite-
nin) en önemli nedenlerinden biridir ve bu antikor-
lara sahip hastalarda, olmayanlara göre 3-10 kat 
daha sık tekrarlayan trombozlar görülür.4 

Tarihçe 
Anti-fosfolipit antikorlar (AFA) ilk defa 1906 

yılında, Wasserman tarafından sifilizli hastalarda 
komplemanı fikse eden bir antikor olarak saptan-
mı� ve daha sonra 1941 yılında Pangborn,5 ili�kili 
antijenin kardiolipin oldu�unu belirlemi�tir. Bu 
gözlem, sifiliz için kullanılan VDRL (Venereal 
Disease Research Laboratory) testine temel olu�-
turmu�tur; çünkü bu testde kullanılan antijen, bir 
kardiolipin-lesitin-kollesterol karı�ımıdır.6 

1983 yılında, antikardiolipin antikorları (A-
KA) saptamak için VDRL testinden 200-400 kat 
daha duyarlı bir solid faz immünoassay geli�tiril-
mi�tir.7 Yine 1983 yılında Hughes tarafından8 
tromboz, tekrarlayan dü�ük ve LA varlı�ı ile sey-
reden ve AKA sendromu adı verilen bir hasta ta-
nımlanmı�tır. Ancak daha sonra bu sendromda, 
kardiolipin dı�ındaki FL’lere kar�ı antikorlar da 
saptandı�ı için, AFS adının daha uygun olaca�ı 
bildirilmi�tir.9 1990 yılında, AKA’nın kardiolipine 
ba�lanmak için, bir plasma FL-ba�layıcı protein 
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 Abstract 
The anti-phospholipid antibody syndrome  is characterized by 

thrombosis, recurrent fetal death and the presence of circulating anti-
phospholipid antibodies. Anti-phospholipid antibodies are directed 
against anionic phospholipids or protein-phospholipid complexes. The 
disease can be divided into two types: a primary form, with no 
associated systemic disease, and a secondary form, in which systemic 
lupus erythematosus or a related connective tissue disease is present. 
Our aim was to review the features of this disease. 
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olan beta-2 glikoprotein-1 (�2-GP1)’e ihtiyaç duy-
du�u gösterilmi�tir.10,11 

Klinikle �li�kili AFA’lar 
AFA’lar negatif yüklü FL’lerle reaksiyona gi-

rer ve klinikte saptanan 4 subtipi vardır;  

1) Yalancı pozitif VDRL testi olu�turan anti-
korlar: Sifiliz testinde kullanılan antijen 
kardiolipin içerir. Bu nedenle, e�er hasta serumu 
AKA içeriyorsa, yalancı pozitif VDRL testi görü-
lür. Duyarlılı�ı ve özgünlü�ü dü�ük bir testtir.12 

2) Lupus antikoagulanı (LA): Anyonik 
FL’lere ba�lı protrombin veya annexin V gibi 
plazma proteinlerine kar�ı olu�an antikorlardır. 
Protrombinaz kompleksinin olu�umunu bloke eder-
ler ve koagulasyon testlerinin uzamasına yol açar-
lar. Bu anormallik hasta plazmasının normal plaz-
ma ile 1:1 dilüe edilmesiyle düzelmez. E�er 
koagulasyon testlerindeki uzamanın nedeni pıhtı-
la�ma faktörlerinin eksikli�i ise, bu i�lem ile 
koagulasyon testi normale döner. LA’ların saptan-
ması için günümüzde kullanılan kriter fosfolipit 
ba�ımlı koagulasyon testlerinden en az birinde 
uzamanın olmasıdır.13 

3) Antikardiolipin antikorları (AKA): 
Kardiolipin, intrasellüler olarak mitokondri 
membranında bulunur ve AFA testi için klasik 
olarak kullanılan bir antijendir. AKA’lar Ig’lerin 
farklı izotipleri (IgG, A, M) veya IgG’nin farklı 
subtipleri1-4 �eklinde olabilir. IgG tipi AKA’lar ile 
(özellikle de IgG2), di�er Ig izotiplerine göre daha 
yüksek bir tromboz riski vardır. Buna kar�ılık 
infeksiyonlarla ili�kili AKA’lar genellikle IgG3 
izotipindedir.13 

4) Anti-beta-2 glikoprotein-1 antikorları (An-
ti- �2-GP1) : �2-GP1 (apolipoprotein H), esas ola-
rak karaci�erde sentezlenir ve koagulasyon siste-
minde FL-ba�layıcı bir protein olarak rol oynar. 
�2-GP1’e kar�ı antikorlar genellikle di�er AFA’lar 
ile birliktedir, fakat hastaların yakla�ık %11’inde 
tek ba�ına bulunabilir. Tromboza neden olan 
patojenik AFA’lar, �2-GP1 olmaksızın FL’lere 
ba�lanamaz, enfeksiyonlarda oldu�u gibi direk 
FL’lere ba�lanan AFA’lar ise patojenik de�ildir.14 
Anti- �2-GP1 antikorlarının ölçümü, henüz 

AFS’nin güncel tanı  kriterlerine dahil edilmemi�-
tir, ancak bu antikorlar AFS’nin tromboz ve di�er 
özellikleri ile güçlü bir �ekilde koreledir.15,16 

AFS’li hastalarda klinik ile ili�kili oldu�u sap-
tanan bu 4 antikorun dı�ında protrombin, protein 
C, protein S, annexin IV ve annexin V, 
tromboplastin, kininojen ve heparin/heparin sülfat 
gibi plazma proteinlerine kar�ı da antikorlar olu�a-
bilir.17,18 

Epidemiyoloji 
AFS’li hastaların %53’ü primer ve %47’si 

sekonder AFS’dir. Kadınlarda erkeklere göre daha 
sıktır. Ya�amın 2. ve 3. dekatlarında en sık görül-
mesine ra�men, daha ileri ya�larda da AFS bildi-
rilmi�tir. Genellikle trombozla ve çe�itli otoimmün 
hastalıklarla birlikte olmasına ra�men, sa�lıklı 
genç populasyonda %1-5 (ortalama %2) oranında 
AFA’lar saptanabilir ve di�er antikorlarda oldu�u 
gibi, ya� ile prevalansı artar. Ayrıca, 3’ten fazla 
spontan dü�ü�ü olan kadınlarda AFA artmı� sıklık-
ta (%5-10) bulunur.19 Çe�itli çalı�malarda bazı 
MHC sınıf II antijenleri ile birliktelikler saptanma-
sına ra�men, primer AFS’nin familyal olarak gö-
rülmesi oldukça nadirdir.20,21 

Sekonder AFS en sık SLE (%37) ile birlikte 
görülürken, di�er otoimmün hastalıklardaki 
prevalansı %2’den azdır.22 Ayrıca enfeksiyonlara 
ve bazı ilaçlara ba�lı olarak da AFA varlı�ı bildi-
rilmi�tir. Bunlar genellikle IgM tipi AKA’lardır ve 
anti-�2-GP1 aktivitesine sahip de�ildirler. Bu ne-
denle de nadiren trombotik olaylara neden olurlar 
(Tablo 1).23,24  

Patogenez 
AFA’lar esas olarak anyonik FL’lere kar�ı de-

�il, plazma proteinlerinin FL’lere ba�lanması ile 
ortaya çıkan epitoplara kar�ı geli�ir. Protrombin, 
�2-GP1, protein C, protein S ve trombomodulin 
gibi farklı koagulasyon proteinleri FL’lere ba�la-
nabilir ve bu nedenle AFA hem antikoagulan 
hemde prokoagulan yollar ile etkile�ebilir.25-27 

AFA’ların trombozu uyarması esnasında, 
muhtemelen ilk meydana gelen olay endotel hücre 
aktivasyonudur. �2-GP1’i tanıyan AFA’lar 
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istirahatteki endotel hücrelerine ba�lanır ve endotel 
hücrelerinin aktivasyonunu uyarır. Bu olay 
adezyon moleküllerinin ekspresyonuna, 
sitokinlerin sekresyonuna ve prostasiklin metabo-
lizmasının artı�ına yol açar.28 

Patogenezde öne sürülen ikinci teori, vasküler 
endotelin oksidasyon aracılıklı hasarıdır. FL’lerin 
oksidasyonu ile veya oksidize FL’lerin yıkılma 
ürünleri ile ortaya çıkan yeni epitoplara kar�ı 
AFA’lar olu�abilir. Aterosklerozun en önemli ne-
denlerinden biri olan oksidize olmu� LDL, 
makrofajlar tarafından alınır. Bu da makrofajların 
aktivasyonuna ve sonraki endotel hücre hasarına 
yol açar. Oksidize LDL’ye kar�ı otoantikorlar, 
AFS’li hastalarda saptanabilir ve bu hastalarda 
ateroskleroz ve MI geli�imine neden olabilir.29,30 

Üçüncü teori, koagulasyonda rol oynayan FL-
ba�layıcı proteinlerin fonksiyonları ile AFA’ların 
etkile�mesidir. �2-GP1, koagulasyon ve trombosit 
agregasyonunun FL-ba�layıcı bir inhibitörüdür ve 
protrombinin trombine dönü�ümünü engeller. Bu 
nedenle do�al bir plazma antikoagulanı olan �2-
GP1’in antikorlarla nötralize edilmesi, trombozu 
uyarabilir. Ayrıca, AFS’li hastalarda 
koagulasyonda etkili di�er plazma proteinlerine 
kar�ı da antikorlar olu�abilir ve bu antikorlar da 
koagulasyon sistemi ile etkile�ebilir.26,27,31 Örne-
�in; 

1. Hücre membranının iç yüzünde bulunan 
fosfatidilserin, koagulasyonun potent bir uyarıcısı-
dır. Fosfatidilserine ba�lanarak antitrombotik bir 
kılıf olu�turan annexin V’e kar�ı antikorlar geli�ir-

se, bu kılıfın olu�umu engelenebilir ve 
koagulasyon sistemi uyarılabilir.32 

2. Heparin/heparin sülfata kar�ı antikorlar, 
heparinin uyardı�ı antitrombin III-trombin komp-
leksinin olu�umunu önleyerek koagulasyonu uya-
rabilir.26 

3. Protrombine kar�ı antikorlar geli�irse 
koagulasyon sistemi ile etkile�ebilir.18 

Patoloji 
AFS’deki vasküler lezyonlar, histopatolojik 

olarak di�er trombotik olaylarda görülen bulgulara 
benzer özellikler gösterir ve inflamasyon veya 
vaskülitin delilleri yoktur. AFS’li hastalarda görü-
lebilen trombotik mikroanjiopati ise mikrovasküler 
tutulumun bir özelli�idir ve AFS’ye özgün de�il-
dir. Hemolitik-üremik sendrom, malign hipertansi-
yon, sistemik skleroz gibi mikroanjiopatiye yol 
açan bir çok hastalıkta da benzer bulgular saptana-
bilir.1,33 

Klinik 
Klinik sonuçlar açısından primer ve sekonder 

AFS arasında farklılık yoktur. Hastalı�ın sistemik 
yapısı nedeniyle hemen tüm organlar etkilenebilir, 
fakat en sık klinik belirtiler vasküler ve obstetrik 
olaylarla ilgilidir.34,35 Genel bir kural olarak, hasta-
lar ya venöz yada arteriel sirkülasyonda tekrarla-
yan trombozlara sahiptir; vasküler a�acın her iki 
kolu da birlikte tutulmaz.36 

Tromboz:  Tüm trombozların %71’ini venöz 
trombozlar olu�turur ve en sık tutulan bölge bacak 

Tablo 1. AFA pozitifli�i saptanabilen hastalıklar 

 
 
Romatizmal ve konnektif doku hastalıkları 

SLE, RA, Skleroderma, MKDH, Polimyaljia romatika, Sjögren sendromu, Behçet 
hastalı�ı, temporal arterit vs. 

Enfeksiyonlar 
•  Viral 
•  Bakteriyel 
•  Parazitik 

 
HIV, Kabakulak, Hepatit A ve C, HTLV-1, EBV, Kızamıkcık 
Sifiliz, Bakteriyel septisemi, Pnömosistis carinei 
Malarya 

Lenfoproliferatif hastalıklar Malign lenfoma, Paraproteinemiler 
�laçlar Fenotiazinler, Kinidin, Kinin, Hidralazin, Prokainamid, Fenitoin, Dilantin, 

�nterferon-alfa, Amoksisilin, Propranolol 
Di�erleri Otoimmün trombositopeni, Otoimmün hemolitik anemi, Orak hücreli anemi, 

Guillain-Barre sendromu 
*SLE: Sistemik lupus eritematozus;  RA: Romatoid artrit;  MKDH: Miks konnektif doku hastalı�ı. 
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DVT’dur (%29-55). Hastaların yakla�ık üçte birin-
de DVT, pulmoner emboli ve infarktla birlikte 
olabilir. Daha az sıklıkta renal ven, hepatik ven, 
aksiller ven gibi ola�an olmayan bölgeler tutulur. 
Ola�an olmayan bölgelerde tek bir tromboz olayı 
olsa bile, bu sendromun varlı�ından �üphelenilme-
lidir.37,38 

Arteriyel trombozlar, venöz trombozlara göre 
daha az görülür (%29) ve iskemi veya infarkta ait 
bulgularla ortaya çıkar. En sık beyin arterleri tutu-
lur ve arteriyel trombozların yakla�ık %50’sini 
inme ve geçici iskemik ataklar olu�turur. Geriye 
kalan vakaların %23’ünde koroner arter tutulumu 
ve %27’sinde de subklavian, renal, retinal ve pedal 
arterleri içeren di�er arter tutulumları görülür. 
Kapiller, arterioller ve venüllerin tutulumu, di�er 
trombotik mikroanjiopati olu�turan hastalıklardan 
ayırt edilemeyen bir klinik tabloya neden olur ve 
bazen altta yatan hastalık sadece biyopsi ile belir-
lenebilir.38,39 

Serebrovasküler Hastalık: En sık görülen tab-
lo geçici iskemik ataklar ve/veya inmelerdir. Bu-
nun sonucunda demans ve geçici veya kalıcı nöro-
lojik bozukluklar (transvers myelopati, epilepsi, 
korea, Guillain-Barre sendromu, geçici global am-
nezi, konvülziyonlar, depresyon ve psödotümör 
serebri) geli�ebilir. AFS’deki inmeler, tipik 
aterosklerotik inmelerden farklı olarak, belirgin 
risk faktörü olmayan genç populasyonu etkiler ve 
kısmen kadınlarda daha sıktır.36,40 

Kardiovasküler Hastalık: Primer AFS’li has-
taların %35’inde ve SLE’ye sekonder AFS’li has-
taların %63’ünde ekokardiografi ile en az bir kalp 
kapa�ı de�i�ikli�i saptanır. En sık mitral ve aort 
kapakları tutulur ve kapak yetmezli�ine yol açabi-
lir. Hastaların yakla�ık %4’ünde SLE’de görülen 
Libman-Sacks endokarditine benzer �ekilde kapak 
üzerinde vejetasyonlar saptanabilir.41 Ayrıca 
intrakardiak trombüs, kardiyomiyopati, infektif 
endokardit, perikardiyal efüzyon ve periferik da-
mar hastalı�ı da görülebilir. AFS’de  miyokard 
infarktüsü (MI) prevalansı % 0-7 arasında de�i-
�ir.40 

Pulmoner Hastalık: AFS’li hastalarda görülen 
en sık akci�er (AC) bulgusu, sa� kalp yetmezli�ine 

yol açan pulmoner emboli ve tekrarlayan 
tromboembolilere sekonder olarak geli�en 
pulmoner hipertansiyon (HT)’dur. Di�er AC belir-
tileri nadirdir ve pulmoner arter trombozu, 
pulmoner hemoraji, ARDS ve fibrozan  alveolit 
görülebilir.42 

Renal Hastalık: SLE’de renal tutulum sık gö-
rülen bir bulgudur, ancak primer AFS’nin bir par-
çası olarak da görülebilir. Renal tutulum olan has-
talarda HT hemen daima bulunur. Histopatolojik 
olarak glomerül ve küçük arterleri tutan trombotik 
mikroanjiopati görülür, fakat lupus nefritinde ol-
du�u gibi tipik inflamatuar hücre infiltrasyonu 
veya immün depolanma yoktur.33 Klinik bulgular 
asemptomatik hafif proteinüriden (2 gr/günden az), 
akut veya subakut renal yetmezli�e kadar de�i�ebi-
lir. AFS’de görülebilen di�er renal bulgular renal 
arter/ven trombozu ve kortikal nekrozu içerir.34, 43 

Kutanöz Belirtiler:  Hastaların üçte birinde ve 
genellikle hastalı�ın ilk belirtisi olarak deri 
lezyonları ortaya çıkar. Derin dermal 
arteriollerdeki trombüsler nedeniyle olu�an livedo 
retikülaris, en sık görülen bulgudur (%11-22). Kli-
nik olarak önemi yoktur, ancak AFS için oldukça 
karakteristik oldu�undan, böyle bir hastada 
AFS’nin di�er özellikleri aranmalıdır.36 Di�er deri 
bulguları livedoid vaskülit, kutanöz nekroz, 
tromboflebit, parmak gangrenleri ve deri ülserlerini 
içerir.44 

Hematolojik Belirtiler: AFS’li hastaların % 
20-30’unda trombositopeni (TSP) ve %14-23’ünde  
hemolitik anemi görülür. Genellikle primer 
AFS’de TSP kronik ve ılımlıdır, fakat özellikle 
lupuslu hastalarda ciddi ve klinik olarak önemli 
TSP görülebilir. TSP, muhtemelen trombosit 
membranı üzerindeki epitoplara, bazı AFA’ların 
çapraz reaksiyonu sonucunda olu�ur. Bu da 
trombositlerin periferde yıkımına yol açabilir.45 

Gastrointestinal tutulum: Gastrointestinal 
(G�) kanama, abdominal a�rı, akut karın veya G� 
sistemde iskemilere yol açabilir.1,34 

Göz tutulumu: Çe�itli serilerde gözün 
oklüzyonla giden hastalıklarında, AFA prevalansı 
%5-33 olarak bildirilmi�tir. Geçici görme bulanık-
la�ması, geçici diplopi ve geçici görme kayıpları en 
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sık bulgulardır. Daha az oranda kalıcı görme kaybı 
ve kuru göz olabilir.46 

Kas-iskelet sistemi bulguları: Primer AFS’li 
hastaların küçük bir kısmında, steroid öyküsü veya 
di�er risk faktörleri olmaksızın, avasküler kemik 
nekrozu geli�ebilir.47 

Obstetrik Bulgular: Genetik anormalliklere 
ba�lı dü�ükler genellikle preembriyonik veya 
embriyonik periodda (gestasyonun <10. haftası) 
görülürken, AFS’li gebelerde fetal period içinde 
(gestasyonun � 10. haftası) yüksek bir dü�ük riski 
vardır. Ayrıca prematür do�umda sık görülür (48). 
AFS’li kadınlarda görülen obstetrik belirtilerinin 
ço�undan plasentadaki mikrotrombüsler, infarktlar 
ve desidual damarlarda spiral arter vaskülopatisi 
nedeniyle olu�an plasental yetmezlik sorumludur. 
Ayrıca bu hastalarda trofoblastik invazyon ve hor-
mon yapımını da bozulabilir.49,50 

Katastrofik AFS: AFS’de trombotik olaylar 
genellikle tek bir bölgede görülür ve tekrarlar ilk 
olaydan aylar veya yıllar sonra ortaya çıkabilir. 
Ancak hastaların küçük bir kısmında genellikle 
ölümle sonuçlanan, yaygın ve e� zamanlı çok sayı-
da vasküler trombozların olu�tu�u akut bir 
sendrom geli�ir. �lk defa 1987 yılında 2 hastada 
tanımlanan ve “katastrofik AFS” olarak isimlendi-
rilen bu sendrom; büyük ve küçük damarlarda çok 
sayıda trombozun histopatolojik delillerle birlikte, 
günler veya haftalar içinde geli�en en az 3 farklı 
organ sisteminde klinik tutulum olarak tanımlanır. 
Enfeksiyonlar, cerrahi giri�imler, antikoagulan 
tedavinin kesilmesi ve oral kontraseptif gibi ilaçla-

rın kullanımı, bu sendromun ortaya çıkı�ına neden 
olabilir.51 

Katastrofik AFS’de büyük damarların tutulu-
mundan ziyade, çok sayıda organın küçük damar-
larını etkileyen akut trombotik mikroanjiopati geli-
�imine e�ilim vardır. Böbrek en sık tutulur (%78), 
bunu AC (%66), beyin (%56), kalp (%50) ve deri 
(%50) tutulumu izler. Primer ve sekonder AFS’de 
görülmeyen DIC, katastrofik AFS’li hastaların 
yakla�ık %25’inde görülür. Mortalite oranı 
%50’dir ve ölüm genellikle multiorgan yetmezli�i 
nedeniyledir.52 

Tanı ve Klasifikasyon Kriterleri 
1997 yılında yapılan 8. Uluslararası AFS sem-

pozyumunda AFS klasifikasyon kriterleri geli�ti-
rilmi�tir (Sapporo Workshop Criteria) (Tablo 2).53 
Tanı için en az bir klinik (vasküler tromboz/ gebe-
lik komplikasyonları) ve en az bir laboratuar (AKA 
/LA pozitifli�i) kriteri olmalıdır. Bu kriterlerin 
duyarlılı�ı %98 ve özgünlü�ü %71’dir.54 

AFS’li hastaların %90’dan fazlasında LA ve 
�2-GP1 ba�ımlı AKA’ların ölçümü ile tanı konula-
bilir. AFS’ye benzer klinik belirtileri olmasına 
ra�men, AKA ve LA negatif bulunan hastalarda 
protrombin, annexin V, protein C, protein S gibi 
di�er koagulasyon proteinlerine kar�ı antikorların 
taranması yararlı olabilir.55 

Ayırıcı Tanı 
AFS, hem venöz hemde arteriyel yatakta 

tromboza neden olan birkaç protrombotik hastalık-
tan biridir. Buna neden olan di�er ko�ullar 

 
 
Tablo 2. AFS klasifikasyon kriterleri 

 
I) Klinik kriterler 
1) Vasküler trombozis 

a) Herhangi bir doku veya organda görülen arteriyel, venöz veya küçük damar trombozlarının bir veya daha fazla klinik epi-
zotları. 

2) Gebelik komplikasyonları 
a) Gebeli�in 10. haftası veya sonrasında bir veya daha fazla, morfolojik olarak normal fetusun açıklanamayan ölümü veya, 
b) Gebeli�in 34. haftasında veya öncesinde bir veya daha fazla morfolojik olarak normal yenido�anın prematür do�umu veya, 
c) Gebeli�in 10. haftasından önce 3 veya daha fazla açıklanamayan spontan abortus. 

II) Laboratuar kriterleri 
1) Antikardiolipin antikorları: En az 6 hafta arayla 2 veya daha fazla, kanda IgG veya IgM AKA’ların orta veya yüksek seviye-

lerde bulunması 
2) Lupus antikoagulan antikorları : En az 6 hafta arayla 2 veya daha, fazla kanda LA antikorlarının saptanması. 
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(heparinin uyardı�ı TSP, homosisteinemi, 
myeloproliferatif hastalıklar, hiperviskosite gibi), 
rutin laboratuar testleri ile saptanabilmesine ra�-
men, primer AFS’li bir hastada tek anormallik 
AFA varlı�ı olabilir.1  

Tromboza e�ilimi artıran staz, vasküler hasar, 
oral kontraseptif kullanımı gibi sekonder risk fak-
törleri de ara�tırılmalıdır. Çünkü sadece AFA var-
lı�ı tromboz olu�umunu sa�lamak için yetersiz 
olabilir ve bu faktörler AFA ile birlikte tromboz 
olu�umu için ikinci adımı sa�layabilir.1 

Tedavi 
AFA pozitif hastalarda tedavinin ilk basama�ı, 

trombozla ili�kili olabilecek di�er risk faktörlerinin 
azaltılmasıdır. Düzenli egzersiz, kilo verme, 
kollesterol seviyelerini dü�ürme ve sigaradan ka-
çınma sa�lanmalıdır. Oral kontraseptif ilaçlar ve 
hormon replasman tedavisi, sadece antikoagulan 
tedavi altındaki kadınlarda kullanılmalıdır.1,3 

AFS’li hastalarda trombozun standart tedavisi 
antikoagulan tedavidir. Dü�ük yo�unlukta uygula-
nan warfarin tedavisinin (INR<1.9) etkisi yoktur. 
Orta yo�unluktaki tedavinin (INR:2.0-2.9) etkisi 
tartı�malı olmakla birlikte, yo�un warfarin tedavisi 
(INR�3.0) genellikle etkilidir. Kortikosteroidler ve 
sitotoksik ilaçları içeren immünsupressif tedavi 
genellikle yarar sa�lamaz, fakat di�er tedavilere 
refrakter bireylere verilebilir.56-58 

Tromboz öyküsü olmayan hastalarda 
profilaksi : AFA pozitif asemptomatik hastalarda 
trombotik olay insidansı %25’den fazladır. Ancak 
normal sa�lıklı bireylerin %1-2’ sinde de AFA 
saptanması nedeniyle, asemptomatik bireylerde 
profilaktik tedavi genellikle tavsiye edilmemekte-
dir. Buna ra�men, yüksek AKA veya LA seviyeleri 
saptanan ve tromboz için di�er risk faktörleri olan 
hastalarda, dü�ük doz aspirin (81 mg/gün) ile teda-
vi önerilir. SLE’ye sekonder AFS’li hastalarda 
hidroksiklorokin tromboza kar�ı koruyabilir.57 

Trombotik bir olaydan sonra tedavi: Yapılan 
çalı�malarda, AFS’li hastalarda rekürrent tromboz 
sıklı�ını azaltmada antikoagulanların etkisi gösteril-
mi�tir. �ki büyük seride, venöz ve arteriyel tromboza 
kar�ı koruma, antikoagulasyonun seviyeleri ile direk 

korele bulunmu�tur. Yüksek dozda warfarin tedavisi 
(INR �3.0) ile tromboz rekürrensi belirgin olarak 
azalırken, dü�ük dozdaki tedavi (INR�1.9) belirgin 
bir etki sa�lamamı�tır.39,57 Antikoagulan tedaviyi 
kesen hastalar arasında, rekürrens oranı 2 yılda %50 
ve 8 yılda %78 civarındadır.1 

Tek bir venöz trombotik olayı olan AFA pozi-
tif hastalarda ya�am boyu warfarin ile tedavi ge-
rekmeyebilir, çünkü bu iki olay birbiriyle ili�kisiz 
olabilir. Major bir trombotik olay (arteriyel 
tromboz, DVT veya pulmoner emboli gibi) veya 
tekrarlayan trombozları olan tüm hastalarda, INR � 
3 olacak �ekilde ömür boyu warfarin tedavisi ge-
reklidir. Bu tedaviye ra�men trombozu tekrarlayan 
hastalarda, ya warfarin dozu artırılmalı veya teda-
viye aspirin eklenmelidir.29 

AFS’li gebe kadınlarda tedavi: AFS’li gebe-
lerde tek ba�ına dü�ük doz aspirinin etkili oldu�u 
bildirilmesine ra�men,59 son zamanlarda yapılan 2 
prospektif çalı�mada heparinle birlikte dü�ük doz 
aspirin tedavisinin, yalnız aspirin tedavisinden daha 
etkili oldu�u saptanmı�tır.60,61 Bugün için AFS’li 
gebe kadınlarda, standart tedavinin heparin ve dü�ük 
doz aspirin oldu�u kabul edilmektedir. Steroidler 
etkisizdir ve �V�G tedavisinin heparin+aspirin teda-
visine üstünlü�ü yoktur.62,63 Tedavide standart 
heparin yerine dü�ük-molekül a�ırlıklı heparin de 
kullanılabilinir. Son yapılan bir çalı�mada dü�ük 
molekül a�ırlıklı heparin + aspirin ile canlı do�um 
oranı %84 bulunurken, yalnız �V�G ile tedavi edi-
lenlerde bu oran %57 olarak saptanmı�tır.64 

Prognoz 
AFS’li hastaların uzun dönem takibine ait ve-

riler yeterli de�ildir ve uzun dönem prognoz, 
primer olarak tekrarlayan tromboz risklerinden 
etkilenir. Ayrıca bazı klinik bulguların varlı�ı, kötü 
prognozla birliktedir.65 Bunlar;  

•  Pulmoner HT, 

• Nörolojik tutulum (özellikle beyin tutulumu),  

•  Myokard iskemisi, 

•  Nefropati, 

•  Ekstremite gangreni, 

•  Katastrofik AFS. 
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