
Antifosfolipid antikor sendromu (AFS) edinsel
multisistem bir hiperkoagülasyon hastalýðýdýr.
Sendromun serolojik belirleyicileri olan antifos-
folipid antikorlar (-) yüklü fosfolipidlere karþý
geliþmekte olup, lupus antikoagülanlarý (LAK) ve
antikardiyolipin antikorlar (AKA) olmak üzere
baþlýca iki grupta incelenirler. Ayrýca yalancý
VDRL pozitifliðine yol açan antikorlar da antifos-
folipid antikorlar grubunda yer alýr (1-2).
Sendromu tanýmlamak için antifosfolipid antikor
sendromu, antikardiyolipin veya lupus an-
tikoagülan trombozis sendromu ve ilk tanýmlayan
hekimden dolayý Hughes sendromu terimleri de
kullanýlmaktadýr (2). 

AFS tanýsý için gerekli majör kriterler; tekrar-
layan arteryel veya venöz trombozlar, fötal kayýp-
lar, trombositopeni ve kalýcý yüksek titrede IgG
AKA veya LAK varlýðýdýr. Genel olarak bir klinik
ve bir kereden fazla en az 8 hafta pozitif kalan bir
serolojik bulgu taný için yeterlidir. Baþta livedo
retikülaris olmak üzere deri bulgularý, inme dýþý
nörolojik olaylar, kalp kapak hastalýðý ve yaygýn
vasküler oklüzyon destekleyici diðer klinik bulgu-
lardýr. Geçici yüksek titrede IgG AKA, kalýcý
veya yüksek titrede IgM AKA veya LAK'ýn her iki
antikor tipinin de düþük titrelerde mevcudiyeti
veya fosfatidil serin ve fosfatidil etanolamin gibi
diðer fosfolipidlere karþý antikorlarýn varlýðý
destekleyici diðer laboratuvar bulgulardýr.

AFA klinik olarak primer ya da altta yatan baþ-
ka bir hastalýða sekonder olarak geliþebilir. Daha
sýk görülen sekonder AFS, baþta SLE olmak üzere
diðer otoimmun hastalýklar, vaskülitik hastalýklar,
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Summary
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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infeksiyonlar, maligniteler, hematolojik hastalýklar
ve bazý ilaç alýmlarý ile birlikte görülebilmektedir
(1-4) (Tablo 1). 

Vaskülitik hastalýklar grubunda yer alan
Behçet hastalýðý ile AFA sendromu birlikteliðinde
baþlýca IgM izotipinde olmak üzere %0-50
oranýnda (+) saptanan antikardiyolipin antikorlarý
ile trombotik olaylar arasýnda korelasyon saptan-
mamýþtýr. Bazý hastalarda lupus antikoagülan (+)'
liði ve yalancý VDRL (+)' liði bildirilmiþtir. Ancak
tekrarlayýcý fetal kayýplar ve trombositopeni gibi
sendromun diðer bulgularýna rastlanmamýþtýr.
Günümüzde Behçet hastalarýnda rastlanan IgM

AKA (+)'liðinden hastalýðýn etyolojisinde
suçlanan mikrobiyal faktörlerin sorumlu olabile-
ceði düþünülmektedir (5-9). 

Normal populasyonda da %0.2'si yüksek
titrede olmak üzere %2 oranýnda AFA (+)' liði sap-
tanabilmektedir (2). AFS, laboratuvar bulgularýna
göre lupus antikoagülan (LAK) antifosfolipid
sendromu ve antikardiyolipin antikor (AKA) an-
tifosfolipid sendromu olarak iki grupta incelenir.
AKA antifosfolipid sendromu yaklaþýk 5 kat daha
sýk görülür ve hem arteryel hem venöz trombozlar
ile birlikteliði daha sýktýr. Bu hastalarda genellikle
SLE dýþýnda otoimmun hastalýklar mevcuttur ve
tromboz riski IgG izotipinde IgM izotipine göre da-
ha sýktýr. LAK antifosfolipid sendromu ise SLE ile
birliktelik gösterir ve venöz trombozlar daha   fazla
görülürken arteryel trombozlar daha az görülür.
SLE'li olgularýn 1/3'ünde bu antikorlar pozitiftir.
Fakat hepsinde klinik bulgu olmayabilir. Antikor
düzeyleri ile klinik her zaman paralellik göstermese
de SLE ve AFS birlikteliðinde tromboz riski daha
fazladýr (10). AKA ve LAK arasýnda belirgin over-
lap vardýr ve bu antikorlarýn yeni antijenik hede-
flerine baðlý devamlý yeni klinik bulgular ortaya
çýkar. Bu yüzden iki sendromun klinik ayrýmý ko-
lay yapýlamaz (2,11).

Lupus Antikoagülanlarý (LAK)

LAK genellikle IgG, nadiren IgM, IgA ve
mikst tipte olabilen antikorlardýr.  Antijenik hedefi
faktör 5, 10, fosfolipid ve kalsiyumdan oluþan pro-
trombinaz kompleksidir. Dolayýsý ile koagülas-
yonun son evresinde protrombinin trombine
dönüþümünü engeller (1-4). Ýnvitro olarak ak-
tiviteleri plazmada fosfolipid baðýmlý koagülasyon
testlerinde uzama ile tespit edilebilir. Aktive par-
siyel tromboplastin zamaný (aPTZ), kaolin
pýhtýlaþma zamaný (KPZ) ve dilüe Russel viper
venom zamaný (dRVVZ) en sýk kullanýlan
testlerdir. aPTZ popüler bir tarama testi olmakla
birlikte zayýf inhibitörleri saptamakta yetersizdir.
Faktör eksiklikleri ve hamilelikten etkilenir. KPZ
plazma filtras-yonu gerektirir ki, bu da yarar-
lanýmýný kýsýtlar. dRVVZ hem tarama hem de
doðrulama testi olarak en sensitif testtir ve hamile-
likten etkilenmez, faktör 8, 9 ve 11 ile etkileþmez.
LAK' ýn kesin tespiti ve taramasý için bu testlerin
kombinasyonu önerilmektedir (1-3).

Tablo 1. Sekonder antifosfolipid sendromuna se-
bep olan durumlar

A-Otoimmun hastalýklar:
1-Sistemik lupus eritematosus
2-Romatoid artrit
3-Sistemik sklerosis
4-Dermatomyozit/polimyozit
5-Primer Sjögren sendromu
6-Ýdiyopatik trombositopenik purpura
7-Otoimmun hemolitik anemi
8-Diabetes mellitus
9-Myastenia gravis

B-Vaskülitik Hastalýklar:
1-Temporal arteritis
2-Behçet Hastalýðý
3-Takayasu Arteriti

C-Ýnfeksiyonlar:
1-Bakteriyel (Tüberküloz, sifiliz, lepra, lyme hastalýðý)
2-Viral (HIV, hepatitis, infeksiyöz mononükleoz)
3-Protozoal (Pnömosistis karini)

D-Malignite:
1-Lenfoproliferatif hastalýklar
2-Lösemiler
3-Paraproteinemiler
4-Solid tümörler

E-Hematolojik hastalýklar:
1-Trombotik trombositopenik purpura
2-Myelofibrozis
3-Pernisiyöz anemi
4-Polisitemya vera

F-Ýlaç iliþkili:
1-Hidralazin
2-Prokainamid
3-Klorpromazin
4-Kinidin
5-Fenitoin
6-Ýnterferon

G-Böbrek yetmezlikli diyaliz hastalarý
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Antikardiyolipin Antikorlar (AKA)

AKA' larýn tespiti için ilk olarak solid-faz ra-
dioimmunoassay (RIA) tekniði kullanýlmýþtýr.
Daha sonra IgG, A ve M izotiplerinin tespiti için en-
zyme-linked-immunosorbant assays (ELISA)
tekniði kullanýlmaya baþlanmýþtýr ve günümüzde
daha çok tercih edilmektedir (1-4). Sonuçlar semi-
kantitatiftir ve çeþitli uluslar arasý çalýþmalar ile
AKA tespit tekniklerinde standartizasyon geliþtir-
ilmiþ ve sonuçlar GPL veya MPL üniti terimleri ile
bildirilmiþtir. 1 GPL üniti 1µg/ml pürifiye IgG
AKA'un baðlanma aktivitesi; 1 MPL üniti 1µg/ml
IgM AKA'un baðlanma aktivitesidir. Buna göre
IgG/IgM AKA, 5-15/<6.0 GPL/MPL düþük pozitif,
15-80/6-50 GPL/MPL orta pozitif, >80/>50
GPL/MPL yüksek pozitif olarak kabul edilmektedir
(1-2). IgG, IgM'e göre daha güvenilirdir ve klinik
komplikasyonlarla birlikteliði daha sýktýr.
Poliklonal IgM yüksekliði olan primer biliyer siroz,
romatoid artrit, polimyozit ve dermatomyozit gibi
çeþitli sistemik hastalýðý olanlarda, yalancý pozitif
IgM AKA sonuçlarýna rastlanabilmektedir. Sekiz
haftadan uzun süren ve yüksek titredeki deðerler
kesin bulgu olarak deðerlendirilirken geçici, düþük
ve orta titredeki deðerler araya giren enfeksiyonlara
baðlý olarak görülebilir. Nadir görülen IgA izotipi
AKA'lar özellikle SLE'de yüksek tromboz riskini
gösterir (12).

AFS tanýsýnda klinik bulgular çok daha önem-
lidir. Eðer klinik bulgularýn varlýðýna raðmen lab-
oratuvar bulgular negatif ise testler aralýklý olarak
tekrarlanmalýdýr (1-2).

AFA Etki Mekanizmasý

AFA' lar direkt trombozise neden olabilirler.
AFA ile trombozis arasýndaki iliþki tam olarak ay-
dýnlatýlamamakla birlikte çeþitli hipotezler ortaya
atýlmýþtýr (Þekil 1) (2). Bunlar endotelyal hücre
hasarý ve aktivasyonu ile endotelyal hücrelerden
prostasiklin üretim ve salýnýmýnýn bozulmasý,
platelet aktivasyonu, protein C ve protein S in-
hibisyonu, fosfolipid plasental antikoagülan protein
1 inhibisyonu, antitrombin 3 aktivitesinin engellen-
mesi ve fibrinolitik mekanizmanýn bozulmasýdýr
(1-2).

AFA'lar temel olarak anyonik fosfolipidleri
hedef alýrlar. Fosfolipidler %90 karaciðerden ol-
mak üzere tüm vücut hücrelerinde sentezlenirler ve

baþlýca fonksiyonlarý plazma membranlarýnýn
destekleyici yapý elemanlarý olmalarý,
koagülasyo-nun ekstrensek, intrensek ve ortak yol-
unda rol almalarýdýr (2). AKA'lar ß2 glikoprotein-I
(ß2-GPI), protrombin, protein C ve protein S gibi
çeþitli plazma proteinlerine spesivite gösterirler ve
bu farklý antijenik hedeflere baðlanma farklý etk-
ilere yol açar. AFA'lar ß2-GPI aktivitesini art-
týrýrken, protein C fonksiyonunu inhibe eder (1-2).

Otoimmun hastalýðý olanlarda AFA'larýn fos-
folipidlere baðlanmasý için ß2-GPI gerekli iken
sifiliz, HIV ve diðer enfeksiyon hastalarýnda
gerekli olmadýðý gösterilmiþtir. ß2-GPI intrinsik
koagülasyonu inhibe edip, aktive protein C'ye
baðlanýr ve heparin ile etkileþip immun trombosi-
topeni ve heparinle uyarýlmýþ antikor baðýmlý
reaksiyona benzer þekilde adenozin difosfat
baðýmlý trombosit agregasyonunu ve trombosit-
lerin protrombinaz aktivitesini inhibe eder. Ayný
zamanda trombositlere baðlanarak AFA baðlan-
masý için epitop olarak görev yapar. AKA ile fos-
folipid baðlý  ß2-GPI'in etkileþimi sonucu ß2-GPI'in
invivo antitrombotik etkileri engellenir (1-2, 4).

LAK anyonik fosfolipidlerle etkileþme için
protrombini kofaktör olarak kullanýr ve bu etk-
ileþme kalsiyum aracýlýdýr. Oluþan kompleks
trombinin aktive ettiði trombositlere baðlanarak,
trombin aracýlý endotelyal hücre, prostasiklin
salýnýmý ve protein C ve onun kofaktörü protein S
aktivas-yonunu engelleyerek protrombotik ortam
geliþtirir (2-4,13). Ayrýca prostasiklin üretiminde
anormallikler, trombomodulin, heparin sülfat ve

Þekil 1. Koagülasyon kaskadýnda AFA’larýn ihtimali etk-
ileþme yollarý.
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diðer proteoglikanlarý da içeren çeþitli endotel
hücre yüzey proteinlerine karþý otoantikorlar
tanýmlanmýþtýr. IgG AFA'lar heparin sülfat ile etk-
ileþerek heparin tarafýndan arttýrýlan antitrombin
3-trombin kompleksi oluþumunu inhibe eder ve
böylece trombozis geliþimi kolaylaþýr. AFS'da
AFA kadar multifaktöriyel genetik ve çevresel fak-
törler hastalýðýn gidiþini etkileyebilir (2).

Klinik Özellikler

AFS majör belirtileri arteryel ve venöz sis-
temde hem küçük hem de geniþ çaplý damarlarý et-
kileyen vasküler oklüzyon veya trombozise baðlý
olarak ortaya çýkar. LA yüksek trombotik riski gös-
terirken, AKA'larýn varlýðýnda bu risk daha
düþüktür. Sendromda venöz trombozlar daha sýk-
t ý r, özellikle alt ekstremitelerde derin ven trom-
bozu olarak ortaya çýkar ve pulmoner emboliye ne-
den olabilirler. Ayrýca retinal, renal, hepatik ven-
lerde de trombozlar görülebilir. Arteryel trombozlar
ise en sýk santral sinir sisteminde görülür, geçici
iskemik ataklar ve inmelere neden olmakla birlikte
benzer þekilde karotid, hepatik, splenik, mezen-
terik, renal, ve retinal arterler de etkilenebilir. AKA
ile koroner trombozis, diyastolik disfonksiyon,
kardiyak kapak vejetasyonlarý, intrakardiyak kitle
lezyonlarý ile birliktelikler bildirilmiþtir (1-4).
Nadiren çok kýsa süreler içinde multiple yaygýn
organ ve doku infarktlarýnýn görüldüðü katastrofik
vasküler oklüz-yon sendromu görülebilir (2, 14).

Trombositopeni bir diðer majör bulgudur. AFA
pozitif olan SLE ve SLE benzeri hastalýðý olan-
larýn %13-89' unda tespit edilmiþtir. Oluþ
mekanizmasý tam bilinmemekle birlikte artmýþ
platelet destrüksiyonu ve AFA baðlý plateletlerin
retiküloendotelyal sistem tarafýndan dolaþýmdan
uzaklaþtýrýlmasý sebep olabilir. Trombositopeni
dýþýnda hemolitik anemi, nötropeni, nadiren
kemik iliði yet-    mezliði gibi diðer hematolojik
bulgular görülebilir (1,4).

AFA'a baðlý olarak ilk trimestr geç dönem
spontan abortuslarý, ikinci ve üçüncü trimestrde fe-
tal kayýplar, ciddi preeklamsi, fetal büyüme geri-
liði, postpartum serozitis sendromu bildirilmiþtir.
Bu komplikasyonlar düþük AKA konsantrasyon-
larýndan çok LAK ve yüksek konsantrasyonda
AKA ile birliktelik göstermektedir (2,4).

Serebrovasküler sistemde de büyük ve küçük
damarlarýn trombozlarý ile geliþen geçici iskemik
ataklar en sýk görülen iskemik olaylardýr. Ayrýca
multipl inmeler, multipl infarkt demansý, iskemik
ensefalopati, amaurozis fugax, kore, geçici global
amnezi, havale, psödotümör serebri, migren tipi
baþaðrýsý, multipl sklerozis, myastenia gravis
bildirilmiþtir (1,2,4). Jeneralize livedo retikülaris
(livedo racemosa) ve serebrovasküler bozukluklar
ile karakterize sebebi bilinmeyen nadir bir nöroku-
tanöz hastalýk olan Sneddon sendromunda da yük-
sek titrede AKA ve LA tespit edilmiþtir
(1,2,4,10,15).

Deri Belirtileri:Deri bulgularý sendromun ilk
belirtisi olarak ortaya çýkabilmesi  nedeniyle
önemlidir (Tablo 2) (1,2). Gastineau ve
Winkelmann 295 hastalýk bir seride %41 hastada
deri lezyonlarýnýn AFS' unun ilk belirtisi olduðunu
ve bunlarýn %40' ýnda sistemik trombozlarýn
geliþtiðini saptamýþlardýr (3).

Livedo retikülaris AFS' unda en sýk görülen
deri bulgusudur (1-4,10-12,15-18). Primer AFS'lu
olgularda %55, SLE'li hastalarda %23-48 oranýnda
izlenir. Livedo retikülaris özellikle alt ve üst ek-
stremitelerde yerleþen að paterninde derinin koyu,
viyole renkli vasküler diskolorasyonudur. En sýk
SLE ve diðer konnektif doku hastalýklarýnda,
ayrýca sifiliz ve tüberkülozu da içeren infeksiyon
hastalýklarýnda, PAN, kriyoglobulinemi gibi diðer
immunolojik hastalýklarda ve kolesterol emboliza-
syonunda da görülebilmektedir (2,15). Asherson ve
arkadaþlarý, livedo retikülarisi olan 65 hastanýn
28' inde AKA tespit etmiþlerdir (17). Veinstein ve

Tablo 2. AFS deri belirtileri

Livedo retikülaris
Nekrotizan vaskülitis
Livedoid vaskülitis
Tromboflebitis
Kutanöz ülserler
Kutanöz gangren ve nekroz
Eritematöz makül, purpura, ekimozlar
Aðrýlý deri nodülleri
Subungual splinter hemoraji
Degos benzeri lezyonlar
Anetoderma
Progresif sistemik sklerozis
Diskoid lupus eritematosus
Kutanöz T hücreli lenfoma
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arkadaþlarý 78 SLE'li hastanýn 38'inde livedo
retikülaris tespit etmiþlerdir (18). Nörokutanöz bir
hastalýk olan Sneddon sendromunda da sereb-
rovasküler bozukluklar ve livedo retikülaris mev-
cuttur. Bu hastalarýn çoðunda da AFA mevcuttur
(1,2,4,10,15,19).

AFA ile birlikte çoðunlukla alt ekstremitede,
pretibial alan ve ayak bilek çevresinde yerleþen
aðrýlý, keskin sýnýrlý, derin, geniþ, bazen pyoder-
ma gangrenozuma benzer kutanöz ülserler
görülebilmektedir (1-4,19). Bu ülserlerin çoðu live-
do vaskülit görünümündedir. Kutanöz lökosito-
klastik vasküliti olan bazý hastalarda da IgA AKA
seviyesi yüksek bulunmuþtur (20). Ayrýca genel-
likle bacaklar, yüz ve kulaklarda görülen, ancak
jeneralize de olabilen kutanöz nekrozlar ile AFA
birlikteliði gösterilmiþtir (21-27). El ve ayaklarda
arteriyel veya arterioler oklüzyon sonucu geliþen,
bazen geri dönüþümsüz olup amputasyon gerek-
tiren distal iskemi ve dijital gangren görülebilmek-
tedir. Alegra, Gastineau ve Winkelmann serilerinde
%34 hastada en sýk görülen deri bulgusu olarak
süperfisiyal tromboflebit tespit etmiþlerdir (3).

Degos hastalýðý (malign atrofik papulozis),
akral eritematöz, purpurik veya siyanotik maküller,
vaskülite benzer aðrýlý nodüller, hemoraji, subun-
gual splinter hemoraji, kapillarit, blue toe sendro-
mu, purpura fulminans, anetoderma, progresif sis-
temik skleroz, diskoid lupus eritematozus, jenera-
lize lupus panniküliti de AFA ile birlikteliði taným-
lanan diðer deri bulgulardýr (1-4, 19, 28-30).

AFS'da kutanöz histopatolojik özellikler direkt
tanýsal olmamakla birlikte AFA testlerini deðer-
lendirmede bir ipucu olarak önem taþýr. En sýk
rastlanan bulgu, küçük ve orta çaplý dermal damar-
larýn noninflamatuvar trombozudur (1-3). Benzer
histopatolojik özellikler livedoid vaskülit, kriyo-
globulinemi, warfarin nekrozu, purpura fulminans,
kutanöz emboli, trombositemi, protein C eksikliði,
Sneddon sendromu, hemolitik anemi ve orak hücre-
li anemi gibi hematolojik kökenli ülserasyonlarda
da görülebilir (2). Vasküler proliferasyon, endar-
teritis obliterans, hemoraji, epidermal nekroz ve or-
ta dermis ve ter bezleri etrafýnda hemosiderin de-
polanmasý görülebilir. Nekrotizan vaskülit anlamlý
bir bulgu deðildir. Kapiller anjiyogenezis ile birlik-
te ekstravaze eritrositler, seyrek inflamatuvar infil-
trat, mikrotrombüsler küçük bacak ülserlerinin

histopatolojik bulgusu olarak tespit edilmiþtir (1).
Alegra ve Winkelmann 15 hastada immunfloresan
bulgularý araþtýrmýþlar ve dokuzunda dermal
damarlarda fibrinojen, granüler IgM ve granüler C3
depolanmasý gözlemiþlerdir (3).

Tedavi

AFS profilaksi ve tedavisi antikoagülan ve an-
tiagregan ajanlar üstüne kuruludur. Tedavi klinik
bulgular ve altta yatan hastalýða göre deðiþir.
Tromboz hikayesi olmayan AFA'larýn tesadüfen
saptandýðý asemptomatik AFS'lu hastalar için pro-
filaksi tartýþmalýdýr. Ancak bazý otörlerce yüksek
titrede IgG AKA veya persistan LAK (+) olan
hastalarda düþük doz aspirin (75-150mg/gün) gibi
antiagregan ajanlarýn profilaktik amaçlý kul-
lanýmý önerilmektedir. Bu hastalarda hipertansiy-
on, hiperkolesterolemi, sigara içimi ve oral kon-
traseptif kullanýmý gibi tromboz için diðer risk
faktörle-rine de dikkat edilmelidir. (2,31). Tek bir
tromboz anamnezi olanlarda düþük doz aspirin
(75mg/gün), cerrahi iþlem veya uzun süreli immo-
bilizasyon gibi riskli durumlarda risk süresince
düþük doz heparin ve ardýndan 3-4 ay oral an-
tikoagülan önerilmektedir (4).

Multipl derin ven trombozu ve tekrarlayan
trombozis tedavisinde warfarin ilk seçenek olmak-
la birlikte uzun süreli subkutan heparin, düþük doz
warfarin+aspirin (75 mg/gün) kombinasyonu da
kullanýlabilmektedir (1,2,4). Warfarin tedavisinin
kesilmesinden sonra özellikle ilk 6 ayda tekrar-
layýcý tromboz riski arttýðý için uzun süreli, hatta
yaþam boyu antikoagülasyon gerekmektedir. Bu
sendromda warfarin rezistansý sýktýr. Bazý hasta-
larda 20 mg/gün üzerinde dozlara ihtiyaç duyula-
bilmektedir (2).

Arteryel tromboz ve tek baþýna yüzeyel venöz
trombozda, düþük doz aspirin tek baþýna yeterlidir.
Trombositopeni nadiren tedavi gerektirir ve tedavi
yaklaþýmý idiyopatik trombositopenik purpurada
olduðu gibidir (4). Sistemik kortikosteroidler altta
yatan sistemik hastalýðý düzeltmek için sekonder
AFS' da kullanýlýr. Ýmmunsupresif ajanlar (siklo-
fosfamid gibi) SLE ve trombotik trombositopenik
purpuralý hastalarda ve antikoagülasyona raðmen
progresif arteryel tromboz varsa plazma deðiþimi
ile birlikte kullanýlabilir. Ýntravenöz immunglobu-
lin, plazma deðiþimi, plazmaferez, hidroksikloro-
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kin, dapson ve balýk yaðý deriveleri az sayýda has-
tada denenmiþtir (1,2). 

Gebelerde antikor varlýðý ancak önceki düþük-
ler varsa risk faktörüdür. Bu hastalarda tromboz
öyküsü yoksa düþük doz aspirin, varsa düþük doz
heparin, warfarin, ayrýca prednizon kullanýla-
bilmektedir (1-2,4,32). Ýntravenöz immunglobulin
ve plazmaferez sýnýrlý sayýda vakada denenmiþtir
(1-2).

AFS'da kutanöz lezyonlarýn tedavisinde de
benzer terapötik yaklaþýmlar vardýr. Purpurik lez-
yonlar ve nekrotik ülserlerde dipiridamol ve düþük
doz aspirin tedavisi etkili bulunmuþtur. Kutanöz
ülserlerin tedavisinde warfarin, heparin ve fibrino-
litik ajanlar ile de baþarýlý sonuçlar alýnmýþtýr.
Sistemik steroidlerin yararý tartýþmalýdýr
(1,2,4,19, 21,26,27).

AFS'da deri bulgularý sýk görüldükleri ve ilk
bulgu olarak ortaya çýkabildikleri için derma-
tologlarýn hastalýkla ilgili kutanöz ve sistemik bul-
gularý bilmeleri, hastalýðýn erken taný ve tedavisi
için önemlidir.
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