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Summary

Antifosfolipid antikor sendromu persistan antifosfolipid
antikor yiiksekligi, yaygin arteryel veya vendz trombozlar,
trombositopeni ve/veya tekrarlayan spontan abortuslar ile
karakterize bir multisistem hiperkoagiilasyon hastaligidir.
Sendromun serolojik belirleyicileri lupus antikoagiilanlar1 ve
antikardiyolipin antikorlaridir. Deri bulgular1 siktir ve altta
yatan hastaligin dnciil bulgulari olarak ortaya ¢ikabilirler. Bu
derlemede antifosfolipid antikor sendromunun klinik, laboratu-
var ve histopatolojik 6zellikleri ile tedavisi anlatilmistir.
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The antiphospholipid antibody syndrome is a multi-sys-
tem disorder characterized by persistent elevation of antiphos-
pholipid antibodies and/or arterial or venous thrombosis,
thrombocytopenia, and/or recurrent spontaneous abortion.
Serologic markers for the syndrome are the lupus anticoagulant
and anticardiolipin antibodies. Cutaneous manifestations may
occur as the first sign of antiphospholipid syndrome. This arti-
cle reviews the clinical manifestations, laboratory assays,
histopathologic features, and treatment of the antiphospholipid
antibody syndrome.
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Antifosfolipid antikor sendromu (AFS) edinsel
multisistem bir hiperkoagiilasyon hastaligidir.
Sendromun serolojik belirleyicileri olan antifos-
folipid antikorlar (-) yiiklii fosfolipidlere karsi
gelismekte olup, lupus antikoagiilanlar1 (LAK) ve
antikardiyolipin antikorlar (AKA) olmak iizere
baslica iki grupta incelenirler. Ayrica yalanci
VDRL pozitifligine yol agan antikorlar da antifos-
folipid antikorlar grubunda yer alir (1-2).
Sendromu tanimlamak i¢in antifosfolipid antikor
sendromu, antikardiyolipin veya lupus an-
tikoagiilan trombozis sendromu ve ilk tanimlayan
hekimden dolayr Hughes sendromu terimleri de
kullanilmaktadir (2).
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AFS tanisi i¢in gerekli major kriterler; tekrar-
layan arteryel veya vendz trombozlar, fotal kayip-
lar, trombositopeni ve kalic1 yiiksek titrede IgG
AKA veya LAK varligidir. Genel olarak bir klinik
ve bir kereden fazla en az 8 hafta pozitif kalan bir
serolojik bulgu tani icin yeterlidir. Basta livedo
retikiilaris olmak iizere deri bulgulari, inme dist
norolojik olaylar, kalp kapak hastalig1 ve yaygin
vaskiiler okliizyon destekleyici diger klinik bulgu-
lardir. Gegici yiiksek titrede IgG AKA, kalici
veya yiiksek titrede IgM AKA veya LAK'in her iki
antikor tipinin de diisiik titrelerde mevcudiyeti
veya fosfatidil serin ve fosfatidil etanolamin gibi
diger fosfolipidlere karsi antikorlarin varligi
destekleyici diger laboratuvar bulgulardir.

AFA klinik olarak primer ya da altta yatan bas-
ka bir hastaliga sekonder olarak gelisebilir. Daha
sik gorilen sekonder AFS, basta SLE olmak iizere
diger otoimmun hastaliklar, vaskiilitik hastaliklar,
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Tablo 1. Sekonder antifosfolipid sendromuna se-
bep olan durumlar

A-Otoimmun hastaliklar:
1-Sistemik lupus eritematosus
2-Romatoid artrit
3-Sistemik sklerosis
4-Dermatomyozit/polimyozit
5-Primer Sjogren sendromu
6-1diyopatik trombositopenik purpura
7-Otoimmun hemolitik anemi
8-Diabetes mellitus
9-Myastenia gravis
B-Vaskiilitik Hastaliklar:
1-Temporal arteritis
2-Behget Hastalig1
3-Takayasu Arteriti
C-Infeksiyonlar:
1-Bakteriyel (Tiiberkiiloz, sifiliz, lepra, lyme hastalig1)
2-Viral (HIV, hepatitis, infeksiydz mononiikleoz)
3-Protozoal (Pnomosistis karini)
D-Malignite:
1-Lenfoproliferatif hastaliklar
2-Losemiler
3-Paraproteinemiler
4-Solid tiimorler
E-Hematolojik hastaliklar:
1-Trombotik trombositopenik purpura
2-Myelofibrozis
3-Pernisiy6z anemi
4-Polisitemya vera
F-Ilag iliskili:
1-Hidralazin
2-Prokainamid
3-Klorpromazin
4-Kinidin
5-Fenitoin
6-Interferon
G-Bobrek yetmezlikli diyaliz hastalari

infeksiyonlar, maligniteler, hematolojik hastaliklar
ve bazi ilag alimlart ile birlikte goriilebilmektedir
(1-4) (Tablo 1).

Vaskiilitik hastaliklar grubunda yer alan
Behget hastaligi ile AFA sendromu birlikteliginde
baglica IgM izotipinde olmak {iizere %0-50
oraninda (+) saptanan antikardiyolipin antikorlar
ile trombotik olaylar arasinda korelasyon saptan-
mamistir. Bazi hastalarda lupus antikoagiilan (+)'
ligi ve yalanci VDRL (+)' ligi bildirilmistir. Ancak
tekrarlayici fetal kayiplar ve trombositopeni gibi
sendromun diger bulgularina rastlanmamaistir.
Gliniimiizde Behget hastalarinda rastlanan IgM

T Klin J Dermatol 2001, 11

Kiymet BAZ ve

AKA (+)'liginden hastaligin etyolojisinde
suclanan mikrobiyal faktorlerin sorumlu olabile-
cegi diistiniilmektedir (5-9).

Normal populasyonda da %.0.2'si yiksek
titrede olmak iizere %2 oraninda AFA (+)' ligi sap-
tanabilmektedir (2). AFS, laboratuvar bulgularina
gore lupus antikoagiilan (LAK) antifosfolipid
sendromu ve antikardiyolipin antikor (AKA) an-
tifosfolipid sendromu olarak iki grupta incelenir.
AKA antifosfolipid sendromu yaklagik 5 kat daha
sik goriiliir ve hem arteryel hem ven6z trombozlar
ile birlikteligi daha siktir. Bu hastalarda genellikle
SLE disinda otoimmun hastaliklar mevcuttur ve
tromboz riski IgG izotipinde IgM izotipine gore da-
ha siktir. LAK antifosfolipid sendromu ise SLE ile
birliktelik gosterir ve vendz trombozlar daha fazla
goriiliirken arteryel trombozlar daha az goriliir.
SLE'li olgularin 1/3'inde bu antikorlar pozitiftir.
Fakat hepsinde klinik bulgu olmayabilir. Antikor
diizeyleri ile klinik her zaman paralellik gostermese
de SLE ve AFS birlikteliginde tromboz riski daha
fazladir (10). AKA ve LAK arasinda belirgin over-
lap vardir ve bu antikorlarin yeni antijenik hede-
flerine bagli devamli yeni klinik bulgular ortaya
¢ikar. Bu yiizden iki sendromun klinik ayrimi ko-
lay yapilamaz (2,11).

Lupus Antikoagiilanlar: (LAK)

LAK genellikle IgG, nadiren IgM, IgA ve
mikst tipte olabilen antikorlardir. Antijenik hedefi
faktor 5, 10, fosfolipid ve kalsiyumdan olusan pro-
trombinaz kompleksidir. Dolayis1 ile koagiilas-
yonun son evresinde protrombinin trombine
doniisiimiinii engeller (1-4). Invitro olarak ak-
tiviteleri plazmada fosfolipid bagimli koagiilasyon
testlerinde uzama ile tespit edilebilir. Aktive par-
siyel tromboplastin zamani (aPTZ), kaolin
pihtilasma zamani (KPZ) ve diliie Russel viper
venom zamani (dRVVZ) en sik kullanilan
testlerdir. aPTZ popiiler bir tarama testi olmakla
birlikte zayif inhibitorleri saptamakta yetersizdir.
Faktor eksiklikleri ve hamilelikten etkilenir. KPZ
plazma filtras-yonu gerektirir ki, bu da yarar-
lanimint kisitlar. dRVVZ hem tarama hem de
dogrulama testi olarak en sensitif testtir ve hamile-
likten etkilenmez, faktor 8, 9 ve 11 ile etkilesmez.
LAK' m kesin tespiti ve taramasi i¢in bu testlerin
kombinasyonu onerilmektedir (1-3).
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Antikardiyolipin Antikorlar (AKA)

AKA' larin tespiti i¢in ilk olarak solid-faz ra-
dioimmunoassay (RIA) teknigi kullanilmistir.
Daha sonra IgG, A ve M izotiplerinin tespiti i¢in en-
zyme-linked-immunosorbant assays (ELISA)
teknigi kullanilmaya baslanmistir ve gliniimiizde
daha cok tercih edilmektedir (1-4). Sonuglar semi-
kantitatiftir ve ¢esitli uluslar arasi1 ¢alismalar ile
AKA tespit tekniklerinde standartizasyon gelistir-
ilmig ve sonuglar GPL veya MPL {initi terimleri ile
bildirilmistir. 1 GPL {initi 1pg/ml pirifiye 1gG
AKA'un baglanma aktivitesi; 1 MPL iiniti 1ug/ml
IgM AKA'un baglanma aktivitesidir. Buna gore
1gG/IgM AKA, 5-15/<6.0 GPL/MPL diisiik pozitif,
15-80/6-50 GPL/MPL orta pozitif, >80/>50
GPL/MPL yiiksek pozitif olarak kabul edilmektedir
(1-2). IgG, IgM'e gore daha giivenilirdir ve klinik
komplikasyonlarla birlikteligi daha siktir.
Poliklonal IgM yiiksekligi olan primer biliyer siroz,
romatoid artrit, polimyozit ve dermatomyozit gibi
cesitli sistemik hastaligi olanlarda, yalanci pozitif
IgM AKA sonuglarina rastlanabilmektedir. Sekiz
haftadan uzun siiren ve yiiksek titredeki degerler
kesin bulgu olarak degerlendirilirken gegici, diisiik
ve orta titredeki degerler araya giren enfeksiyonlara
bagli olarak goriilebilir. Nadir goriilen IgA izotipi
AKA'lar 6zellikle SLE'de yiiksek tromboz riskini
gosterir (12).

AFS tanisinda klinik bulgular ¢cok daha 6nem-
lidir. Eger klinik bulgularin varligina ragmen lab-
oratuvar bulgular negatif ise testler aralikli olarak
tekrarlanmalidir (1-2).

AFA Etki Mekanizmasi

AFA' lar direkt trombozise neden olabilirler.
AFA ile trombozis arasindaki iliski tam olarak ay-
dinlatilamamakla birlikte ¢esitli hipotezler ortaya
atilmistir (Sekil 1) (2). Bunlar endotelyal hiicre
hasar1 ve aktivasyonu ile endotelyal hiicrelerden
prostasiklin {iretim ve saliniminin bozulmasi,
platelet aktivasyonu, protein C ve protein S in-
hibisyonu, fosfolipid plasental antikoagiilan protein
1 inhibisyonu, antitrombin 3 aktivitesinin engellen-
mesi ve fibrinolitik mekanizmanin bozulmasidir
(1-2).

AFA'lar temel olarak anyonik fosfolipidleri
hedef alirlar. Fosfolipidler %90 karacigerden ol-
mak iizere tiim viicut hiicrelerinde sentezlenirler ve
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Sekil 1. Koagiilasyon kaskadinda AFA’larin ihtimali etk-
ilesme yollari.

baslica fonksiyonlar1 plazma membranlarinin
destekleyici  yap1  elemanlar1  olmalar,
koagiilasyo-nun ekstrensek, intrensek ve ortak yol-
unda rol almalandir (2). AKA'lar 3, glikoprotein-I
(B2-GPI), protrombin, protein C ve protein S gibi
cesitli plazma proteinlerine spesivite gosterirler ve
bu farkli antijenik hedeflere baglanma farkl etk-
ilere yol acar. AFA'lar B,-GPI aktivitesini art-
tirirken, protein C fonksiyonunu inhibe eder (1-2).

Otoimmun hastalig1 olanlarda AFA'larin fos-
folipidlere baglanmasi i¢in B,-GPI gerekli iken
sifiliz, HIV ve diger enfeksiyon hastalarinda
gerekli olmadigi gosterilmistir. B,-GPI intrinsik
koagiilasyonu inhibe edip, aktive protein C'ye
baglanir ve heparin ile etkilesip immun trombosi-
topeni ve heparinle uyarilmig antikor bagimli
reaksiyona benzer sekilde adenozin difosfat
bagimli trombosit agregasyonunu ve trombosit-
lerin protrombinaz aktivitesini inhibe eder. Ayni
zamanda trombositlere baglanarak AFA baglan-
masi i¢in epitop olarak gorev yapar. AKA ile fos-
folipid bagl B,-GPI'in etkilesimi sonucu B,-GPI'in
invivo antitrombotik etkileri engellenir (1-2, 4).

LAK anyonik fosfolipidlerle etkilesme igin
protrombini kofaktdr olarak kullanir ve bu etk-
ilesme kalsiyum aracilidir. Olusan kompleks
trombinin aktive ettigi trombositlere baglanarak,
trombin aracili endotelyal hiicre, prostasiklin
salinimi ve protein C ve onun kofaktorii protein S
aktivas-yonunu engelleyerek protrombotik ortam
gelistirir (2-4,13). Ayrica prostasiklin {iretiminde
anormallikler, trombomodulin, heparin siilfat ve
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diger proteoglikanlar1 da igeren g¢esitli endotel
hiicre yilizey proteinlerine karsi otoantikorlar
tanimlanmistir. [gG AFA'lar heparin stilfat ile etk-
ileserek heparin tarafindan arttirilan antitrombin
3-trombin kompleksi olusumunu inhibe eder ve
boylece trombozis gelisimi kolaylasir. AFS'da
AFA kadar multifaktoriyel genetik ve ¢evresel fak-
torler hastaligin gidisini etkileyebilir (2).

Klinik Ozellikler

AFS major belirtileri arteryel ve vendz sis-
temde hem kii¢iik hem de genis ¢capli damarlar et-
kileyen vaskiiler okliizyon veya trombozise bagli
olarak ortaya ¢ikar. LA yiiksek trombotik riski gos-
terirken, AKA'larin varliginda bu risk daha
disiiktiir. Sendromda vendz trombozlar daha sik-
tir, ozellikle alt ekstremitelerde derin ven trom-
bozu olarak ortaya ¢ikar ve pulmoner emboliye ne-
den olabilirler. Ayrica retinal, renal, hepatik ven-
lerde de trombozlar goriilebilir. Arteryel trombozlar
ise en sik santral sinir sisteminde goriiliir, gecici
iskemik ataklar ve inmelere neden olmakla birlikte
benzer sekilde karotid, hepatik, splenik, mezen-
terik, renal, ve retinal arterler de etkilenebilir. AKA
ile koroner trombozis, diyastolik disfonksiyon,
kardiyak kapak vejetasyonlari, intrakardiyak kitle
lezyonlar1 ile birliktelikler bildirilmistir (1-4).
Nadiren ¢ok kisa siireler i¢cinde multiple yaygin
organ ve doku infarktlarinin goriildiigii katastrofik
vaskiiler okliiz-yon sendromu goriilebilir (2, 14).

Trombositopeni bir diger major bulgudur. AFA
pozitif olan SLE ve SLE benzeri hastalig1 olan-
larin  %13-89' unda tespit edilmistir. Olus
mekanizmasi tam bilinmemekle birlikte artmis
platelet destriiksiyonu ve AFA bagli plateletlerin
retikiiloendotelyal sistem tarafindan dolasimdan
uzaklastirilmasi sebep olabilir. Trombositopeni
disinda hemolitik anemi, ndtropeni, nadiren
kemik iligi yet- mezligi gibi diger hematolojik
bulgular goriilebilir (1,4).

AFA'a bagl olarak ilk trimestr ge¢ donem
spontan abortuslari, ikinci ve liglincii trimestrde fe-
tal kayiplar, ciddi preeklamsi, fetal bilylime geri-
ligi, postpartum serozitis sendromu bildirilmistir.
Bu komplikasyonlar diisiik AKA konsantrasyon-
larindan ¢ok LAK ve yiiksek konsantrasyonda
AKA ile birliktelik gostermektedir (2,4).
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Serebrovaskiiler sistemde de biiylik ve kiiciik
damarlarin trombozlar1 ile gelisen gegici iskemik
ataklar en sik goriilen iskemik olaylardir. Ayrica
multipl inmeler, multipl infarkt demansi, iskemik
ensefalopati, amaurozis fugax, kore, gecici global
amnezi, havale, psodotimor serebri, migren tipi
basagrisi, multipl sklerozis, myastenia gravis
bildirilmistir (1,2,4). Jeneralize livedo retikiilaris
(livedo racemosa) ve serebrovaskiiler bozukluklar
ile karakterize sebebi bilinmeyen nadir bir néroku-
tanodz hastalik olan Sneddon sendromunda da yiik-
sek titrede AKA ve LA tespit edilmistir
(1,2,4,10,15).

Deri Belirtileri:Deri bulgular1 sendromun ilk
belirtisi olarak ortaya ¢ikabilmesi nedeniyle
onemlidir (Tablo 2) (1,2). Gastineau ve
Winkelmann 295 hastalik bir seride %41 hastada
deri lezyonlarinin AFS' unun ilk belirtisi oldugunu
ve bunlarin %40' inda sistemik trombozlarin
gelistigini saptamiglardir (3).

Livedo retikiilaris AFS' unda en sik goriilen
deri bulgusudur (1-4,10-12,15-18). Primer AFS'lu
olgularda %55, SLE'li hastalarda %23-48 oraninda
izlenir. Livedo retikiilaris 6zellikle alt ve iist ek-
stremitelerde yerlesen ag paterninde derinin koyu,
viyole renkli vaskiiler diskolorasyonudur. En sik
SLE ve diger konnektif doku hastaliklarinda,
ayrica sifiliz ve tiiberkiilozu da iceren infeksiyon
hastaliklarinda, PAN, kriyoglobulinemi gibi diger
immunolojik hastaliklarda ve kolesterol emboliza-
syonunda da goriilebilmektedir (2,15). Asherson ve
arkadaslari, livedo retikiilarisi olan 65 hastanin
28" inde AKA tespit etmislerdir (17). Veinstein ve

Tablo 2. AFS deri belirtileri

Livedo retikiilaris
Nekrotizan vaskiilitis
Livedoid vaskiilitis
Tromboflebitis

Kutandz iilserler

Kutandz gangren ve nekroz
Eritemat6z makiil, purpura, ekimozlar
Agril1 deri nodiilleri
Subungual splinter hemoraji
Degos benzeri lezyonlar
Anetoderma

Progresif sistemik sklerozis
Diskoid lupus eritematosus
Kutandz T hiicreli lenfoma
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arkadaslar1 78 SLE'li hastanin 38'inde livedo
retikiilaris tespit etmislerdir (18). Norokutandz bir
hastalik olan Sneddon sendromunda da sereb-
rovaskiiler bozukluklar ve livedo retikiilaris mev-
cuttur. Bu hastalarin cogunda da AFA mevcuttur
(1,2,4,10,15,19).

AFA ile birlikte ¢ogunlukla alt ekstremitede,
pretibial alan ve ayak bilek ¢evresinde yerlesen
agrili, keskin siirli, derin, genis, bazen pyoder-
ma gangrenozuma benzer kutandz ilserler
goriilebilmektedir (1-4,19). Bu iilserlerin ¢ogu live-
do wvaskiilit goriiniimiindedir. Kutanéz 16kosito-
klastik vaskiiliti olan bazi hastalarda da [gA AKA
seviyesi yiiksek bulunmustur (20). Ayrica genel-
likle bacaklar, yiiz ve kulaklarda goriilen, ancak
jeneralize de olabilen kutan6z nekrozlar ile AFA
birlikteligi gosterilmistir (21-27). El ve ayaklarda
arteriyel veya arterioler okliizyon sonucu gelisen,
bazen geri doniisiimsiiz olup amputasyon gerek-
tiren distal iskemi ve dijital gangren goriilebilmek-
tedir. Alegra, Gastineau ve Winkelmann serilerinde
%34 hastada en sik goriilen deri bulgusu olarak
stiperfisiyal tromboflebit tespit etmislerdir (3).

Degos hastaligi (malign atrofik papulozis),
akral eritematdz, purpurik veya siyanotik makiiller,
vaskiilite benzer agrili nodiiller, hemoraji, subun-
gual splinter hemoraji, kapillarit, blue toe sendro-
mu, purpura fulminans, anetoderma, progresif sis-
temik skleroz, diskoid lupus eritematozus, jenera-
lize lupus pannikiiliti de AFA ile birlikteligi tanim-
lanan diger deri bulgulardir (1-4, 19, 28-30).

AFS'da kutanoz histopatolojik 6zellikler direkt
tanisal olmamakla birlikte AFA testlerini deger-
lendirmede bir ipucu olarak 6nem tasir. En sik
rastlanan bulgu, kii¢iik ve orta ¢capli dermal damar-
larin noninflamatuvar trombozudur (1-3). Benzer
histopatolojik 6zellikler livedoid wvaskiilit, kriyo-
globulinemi, warfarin nekrozu, purpura fulminans,
kutan6z emboli, trombositemi, protein C eksikligi,
Sneddon sendromu, hemolitik anemi ve orak hiicre-
li anemi gibi hematolojik kdkenli iilserasyonlarda
da goriilebilir (2). Vaskiiler proliferasyon, endar-
teritis obliterans, hemoraji, epidermal nekroz ve or-
ta dermis ve ter bezleri etrafinda hemosiderin de-
polanmasi goriilebilir. Nekrotizan vaskiilit anlamli
bir bulgu degildir. Kapiller anjiyogenezis ile birlik-
te ekstravaze eritrositler, seyrek inflamatuvar infil-
trat, mikrotrombiisler kiiciik bacak iilserlerinin
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histopatolojik bulgusu olarak tespit edilmistir (1).
Alegra ve Winkelmann 15 hastada immunfloresan
bulgular1 arastirmiglar ve dokuzunda dermal
damarlarda fibrinojen, graniiler IgM ve graniiler C3
depolanmasi gozlemislerdir (3).

Tedavi

AFS profilaksi ve tedavisi antikoagiilan ve an-
tiagregan ajanlar iistiine kuruludur. Tedavi klinik
bulgular ve altta yatan hastaliga gore degisir.
Tromboz hikayesi olmayan AFA'larin tesadiifen
saptandig1 asemptomatik AFS'lu hastalar i¢in pro-
filaksi tartigmalidir. Ancak bazi otorlerce yiiksek
titrede IgG AKA veya persistan LAK (+) olan
hastalarda diisiik doz aspirin (75-150mg/giin) gibi
antiagregan ajanlarin profilaktik amach kul-
lanim1 Onerilmektedir. Bu hastalarda hipertansiy-
on, hiperkolesterolemi, sigara i¢imi ve oral kon-
traseptif kullanimi1 gibi tromboz i¢in diger risk
faktorle-rine de dikkat edilmelidir. (2,31). Tek bir
tromboz anamnezi olanlarda diisiik doz aspirin
(75mg/giin), cerrahi islem veya uzun siireli immo-
bilizasyon gibi riskli durumlarda risk siiresince
diisiik doz heparin ve ardindan 3-4 ay oral an-
tikoagiilan onerilmektedir (4).

Multipl derin ven trombozu ve tekrarlayan
trombozis tedavisinde warfarin ilk secenek olmak-
la birlikte uzun siireli subkutan heparin, diisiik doz
warfarin+aspirin (75 mg/giin) kombinasyonu da
kullanmlabilmektedir (1,2,4). Warfarin tedavisinin
kesilmesinden sonra ozellikle ilk 6 ayda tekrar-
layict tromboz riski arttig1 i¢in uzun siireli, hatta
yasam boyu antikoagiilasyon gerekmektedir. Bu
sendromda warfarin rezistansi siktir. Baz1 hasta-
larda 20 mg/giin lizerinde dozlara ihtiya¢ duyula-
bilmektedir (2).

Arteryel tromboz ve tek basina yiizeyel venoz
trombozda, diisiik doz aspirin tek basina yeterlidir.
Trombositopeni nadiren tedavi gerektirir ve tedavi
yaklasimi idiyopatik trombositopenik purpurada
oldugu gibidir (4). Sistemik kortikosteroidler altta
yatan sistemik hastalig1 diizeltmek i¢in sekonder
AFS' da kullanilir. Immunsupresif ajanlar (siklo-
fosfamid gibi) SLE ve trombotik trombositopenik
purpurali hastalarda ve antikoagiilasyona ragmen
progresif arteryel tromboz varsa plazma degisimi
ile birlikte kullanilabilir. intravenéz immunglobu-
lin, plazma degisimi, plazmaferez, hidroksikloro-
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kin, dapson ve balik yag1 deriveleri az sayida has-
tada denenmistir (1,2).

Gebelerde antikor varligi ancak dnceki disiik-
ler varsa risk faktoriidiir. Bu hastalarda tromboz
Oykiisii yoksa diisiik doz aspirin, varsa diisiik doz
heparin, warfarin, ayrica prednizon kullanila-
bilmektedir (1-2,4,32). intravenéz immunglobulin
ve plazmaferez sinirli sayida vakada denenmistir
(1-2).

AFS'da kutandz lezyonlarin tedavisinde de
benzer terapotik yaklasimlar vardir. Purpurik lez-
yonlar ve nekrotik {ilserlerde dipiridamol ve diisiik
doz aspirin tedavisi etkili bulunmustur. Kutanoz
tilserlerin tedavisinde warfarin, heparin ve fibrino-
litik ajanlar ile de basarili sonuglar alinmistir.
Sistemik steroidlerin yarar1 tartismalidir
(1,2,4,19, 21,26,27).

AFS'da deri bulgulan sik goriildiikleri ve ilk
bulgu olarak ortaya ¢ikabildikleri i¢in derma-
tologlarin hastalikla ilgili kutandz ve sistemik bul-
gulari bilmeleri, hastaligin erken tani ve tedavisi
i¢in onemlidir.
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