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Amaç: Bu çalışma üçüncü basamak sağlık hizmeti veren bir merkezde takip edilen antifosfolipid sendromu (AFAS) tanılı hastaların klinik, laboratuvar 
ve serolojik özelliklerini tanımlamayı ve tekrarlayan trombozu olan hastaların olası farklılıklarını ortaya koymayı amaçlamıştır.
Gereç ve Yöntem: Ocak 2010-Ocak 2019 tarihleri arasında takip edilen 43 AFAS hastası geriye dönük olarak incelendi. Hastaların klinik, laboratuvar 
ve serolojik özellikleri kayıt altına alındı. Takibinde tekrarlayan trombozu olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldı. P değerinin 0,05’in altında olduğu 
durumlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.
Bulgular: Kırk üç hastanın 33’ü (%76,6) kadındı. On dört (%32,6) hasta primer AFAS, 29 (%67,4) hasta ise sekonder AFAS olarak sınıflandırıldı. AFAS 
sınıflandırma kriterlerinde olmayan en sık görülen klinik bulgular arasında akut kutanöz lupus bulguları (%53,5), livedo retikülaris (%18,6), raynaud 
fenomeni (%18,6) ve trombositopeni (%30,2) ön plana çıkmaktaydı. Kadın hastaların %45,5’inde gebelik komplikasyonu tespit edildi. Kırk (%93) 
hastada tromboz öyküsü mevcuttu. Trombozların %76,7’si venöz %32,6’sı arteryel trombozdu. Antikoagülan tedavi altında olan 9 (20,9) hasta da 
dahil olmak üzere toplam 20 hastada (%50) tekrarlayan tromboz olduğu saptandı. Tekrarlayan trombozu olan hastalarda hastalık süresi daha uzun 
iken (p=0,004), arteryel tromboz varlığı (p=0,023) ve düşük serum C4 düzeyleri (p=0,025) daha sıktı.
Sonuç: Bu çalışmada tekrarlayan tromboz ile takipli AFAS hastalarında hastalık sürelerinin daha uzun, arteryel tromboz öyküsünün daha fazla ve 
düşük serum C4 düzey varlığının daha sık olduğu gösterilmiştir.
Anahtar Kelimeler: Antifosfolipid Sendrom, Tromboz, Antifosfolipid Antikor, Gebelik Morbiditesi

Objectives: The study aimed to reveal the clinical, laboratory and serological features of patients with antiphospholipid syndrome (APS) followed in 
a referral center and to demonstrate the possible differences of the patients with recurrent thrombosis.
Materials and Methods: The data of 43 patients with APS, who applied to our center between January 2010 and January 2019, were scrutinized 
retrospectively. Clinical, laboratory and serological features of the patients were recorded. The patients with and without recurrent thrombosis were 
compared. P-value <0.05 was considered as statistically significant.
Results: Thirty-three out of 43 patients (76.6%) were female. Fourteen (32.6%) patients were classified as primary APS and 29 (67.4%) patients 
as secondary APS. Acute cutaneous lupus findings (53.5%), livedo reticularis (18.6%), Raynaud’s phenomenon (18.6%), and thrombocytopenia 
(30.2%) were the most common clinical findings, which were not included in the classification criteria. Among the females with APS, pregnancy 
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Giriş

Antifosfolipid sendromu (AFAS) arteryel/venöz tromboz 
ya da tekrarlayan gebelik morbiditesi ve kalıcı antifosfolipid 
antikor pozitifliği ile karakterize otoimmün sistemik bir 
hastalıktır (1). Hastalığın etiyolojisi kesin olarak ortaya 
konabilmiş değildir. Antifosfolipid antikorların, ilgili 
proteinlerine bağlanması sonucunda endotel aktivasyonu ile 
protrombotik durum oluşturduğu ve klinik tablonun bu şekilde 
ortaya çıktığı düşünülmektedir (2). Eşlik eden otoimmün bir 
hastalık olup olmamasına göre primer ve sekonder AFAS olarak 
sınıflandırılabilmektedir. Aynı zamanda yaygın tromboz ve 
multiorgan yetmezliği ile karakterize katastrofik AFAS olarak 
adlandırılan mortalitesi yüksek bir alt tipi de mevcuttur (3-5).

AFAS’de klinik bulgular çeşitlilik gösterebilmektedir. Venöz 
veya arteryel tromboz ve gebelik morbiditesi sınıflandırma 
kriterlerinde de yer alan başlıca klinik bulgulardır. Bu özellikler 
dışında hastalığın sınıflandırılmasında yer almayan ama sıkça 
görülen bazı klinik tablolar da vardır. Livedo retikülaris, deride 
ülser ve nekroz, hemolitik anemi, trombositopeni, kalp kapak 
bozuklukları, artralji, artrit, baş ağrısı ve fotosensivite bu 
bulgulara örnek gösterilebilir (6).

Biz bu çalışmada, merkezimizde takip edilen AFAS 
tanılı hastaların klinik, laboratuvar ve serolojik özelliklerini 
tanımlamaya ve tekrarlayan trombozu olan AFAS hastalarının 
olası farklılıklarını ortaya koymaya çalıştık.

Gereç ve Yöntem

Hastaların seçimi

Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 
Romatoloji Bilim Dalı’na Ocak 2010-Ocak 2019 tarihleri arasında 
başvurmuş ve 2006 Revize AFAS sınıflandırması kriterlerine 
(1) uyan 43 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışma için Ankara 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan 12.09.2019 tarihli İ3-
102-19 sayılı etik kurul onayı alındı.

Hastaların klinik özelliklerinin değerlendirilmesi

Hastaların dosya kayıtları geriye dönük olarak incelendi. 
Hastaların tanı yaşları, hastalık süreleri, tromboz hikayeleri ve 
gebelik komorbiditesi varlığı araştırıldı. AFAS’ye eşlik eden bir 

bağ doku hastalığı olması sekonder AFAS, olmaması primer AFAS 
olarak kabul edildi. En az üç vasküler yapıda tromboz ve çoklu 
organ yetmezliği tablosu olan hastalar katastrofik AFAS olarak 
tanımlandı. Klinik bulgular değerlendirilirken akut kutanöz lupus, 
livedo retikülaris, alopesi, diskoid lupus, deri nekrozu, ülseri ya 
da gangreni varlığı deri tutulumu olarak tanımlandı. Hastaların 
kalp kapak hastalığı varlığı eski ekokardiyografik değerlendirme 
sonuçlarına göre belirlendi. Arteryel ve venöz tromboz varlığı 
geriye dönük dosya taramalarında doppler ultrasonografi, 
bilgisayarlı tomografik anjiyografi ya da konvansiyonel 
anjiyografi görüntüleme yöntemleri ile rapor edilmiş tromboz 
varlığı olarak belirlendi. Etkilenen vasküler yapılar belirlenerek 
tekrarlayan tromboz varlığı araştırıldı. Gebelik komplikasyonları 
morfolojik ve genetik olarak normal fetüs ölümü veya plasental 
yetmelik, eklampsi ya da preeklampsiye bağlı 34. haftadan önce 
gerçekleşen doğum öyküsü varlığı olarak tanımlandı. Hastaların 
dosya kayıtlarında mevcut olan, kranyal manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) ile belirlenmiş iskemik serebrovasküler 
olay (SVO), geçici iskemik atak ya da kraniyal MRG’de başka 
bir neden ile açıklanamayan kronik iskemik odak ya da gliozis 
varlığı nörolojik tutulum olarak sınıflandırıldı. Eski laboratuvar 
tetkiklerinde trombosit sayısının 100x109/L’den az olması 
trombositopeni varlığı olarak tanımlandı. Hastaların almış 
oldukları tedaviler, bu tedaviler altında tekrarlayan tromboz 
ya da gebelik komorbiditesi varlıkları ve antikoagülan tedavi 
komplikasyonları araştırıldı. 

Hastaların laboratuvar ve serolojik özelliklerinin 
değerlendirilmesi

Hastaların dosyalarında laboratuvar özellikleri ve serolojik 
bulguları geriye dönük olarak incelendi. Anti-nükleer antikor 
(ANA) varlığı merkezimizde HEp-2 hücreleri kullanılarak indirekt 
immünfloresan yöntemi ile araştırılmakta ve serum antikor 
titresinin 1/100 ve üzeri olması pozitif olarak rapor edilmektedir. 
Bu kriterleri sağlayan sonuçlar ANA pozitifliği olarak kabul edildi. 
Serum C3 ve C4 değerlerinin laboratuvar normal aralığından 
düşük olması düşük C3 ve C4 varlığı olarak tanımlandı. 
Merkezimiz laboratuvarlarında serum antikardiyolipin, beta-2-
glikoprotein ve antifosfatidil serin antikor titreleri ELISA yöntemi 
ile değerlendirilmektedir ve dosya kayıtlarından hastaların 
sonuçları taranıp, 2006 revize antifosfolipid antikor sendromu 
sınıflandırması kriterlerine uygun olarak anti fosfolipid antikor 
pozitiflikleri belirlendi (1).

complications occurred in 45.5%. Arterial and/or venous thrombotic events were observed in 40 (93.0%) patients. Venous and arterial thrombosis 
were found in 76.7% and 32.6% of the patients, respectively. Recurrent thrombosis was detected in 20 (50.0%) of the patients with thrombosis, nine 
of whom (20.9%) were under anticoagulant treatment. In patients with recurrent thrombosis, the disease duration was longer (p=0.004), arterial 
thrombosis (p=0.023) and low serum C4 levels (p=0.025) were more frequent.
Conclusion: In this cohort of the patients with APS, we showed that the disease duration was longer, the history of arterial thrombosis and low 
serum C4 levels were more frequent in the patients with recurrent thrombosis than in the patients without recurrent thrombosis.
Key Words: Antiphospholipid Syndrome, Thrombosis, Antiphospholipid Antibody, Pregnancy Morbidity
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İstatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS versiyon 21 (SPSS, Şikago, ABD) yazılımı 
kullanılarak yapıldı. Kategorik veriler sıklık ve yüzde olarak 
verildi. Kantitatif veriler eğer normal dağılım gösteriyorlarsa 
ortalama ± standart sapma, normal dağılmıyorlarsa ortanca 
ve çeyrekler arası aralık (ÇAA) olarak ifade edildi. Tekrarlayan 
trombozu olan ve olmayan gruplar karşılaştırılırken, kategorik 
veriler için ki-kare ya da Fisher’s Exact testlerinden uygun 
olanı seçildi. Kantitatif veriler karşılaştırılırken Mann-Whitney 
U testi kullanıldı. P değerinin 0.05’in altında olduğu durumlar 
istatistiksel anlamlı olarak yorumlandı.

Bulgular

Çalışmamıza 43 AFAS tanılı hasta dahil edildi. Hastaların 
33’ü (%76,6) kadın olup, ortanca yaşları 46 (ÇAA 15,3), tanı 
yaşı 34,5 (ÇAA 18,8) ve hastalık süresi 7,37 (ÇAA 11,6) yıldı. 14 
(%32,6) hasta primer AFAS, 29 (%67,4) hasta sekonder AFAS [26 
sistemik lupus eritematozus (SLE), 1 primer sjögren sendromu, 
2 undiferansiye bağ doku hastalığı] olarak sınıflandırıldı. Bir 
(%2,3) hastada katastrofik AFAS tablosu, %25,8 hastada sigara 
kullanım öyküsü mevcuttu.

Hastaların klinik özellikleri Tablo 1’de, serolojik ve laboratuvar 
özellikleri Tablo 2’de sunuldu. Kırk (%93) hastada tromboz 
öyküsü mevcuttu. Trombozların %76,7’si venöz %32,6’sı 
arteryel trombozdu. Trombozu olan hastaların %50’sinde (20 
hasta) ise tekrarlayan tromboz olduğu saptandı. Antikoagülan 
tedavi almasına rağmen 9 hastada tekrarlayan tromboz vardı. 
Kadın hastaların %45,5’inde gebelik komplikasyonu saptandı. 
Sınıflandırma kriterlerinde yer almayan en sık görülen klinik 
bulgular arasında akut kutanöz lupus bulguları (%53,5), livedo 
retikülaris (%18,6), raynaud fenomeni (%18,6) ve trombositopeni 
(%30,2) ön plana çıkmaktaydı (Tablo 1).

Hastaların almış oldukları tedaviler incelendi. 
Hidroksiklorokin 33 (%76,7), asetil salisilik asit 26 (%60,5), 
metilprednizolon/prednizolon 24 (%55,8), warfarin 20 (%46,5), 
düşük molekül ağırlıklı heparin 14 (%32,6), iloprost 3 (%7), 
yeni nesil antikoagülanlar 1 (%2,3) hastada kullanılmıştı. Ayrıca 
immünosüpresif tedavi ajanlarından; azatiopürinin 11 (%25,6), 
siklofosfamidin 6 (%14), mikofenolat mofetilin 2 (%4,7), 
ritüksimabın 1 (%2,3) hastada uygulandığı görüldü.

Antiagregan veya antikoagülan tedavi sonrasında 
gerçekleşen komplikasyonlar incelendiğinde 2 (%4,6) hastada 
gastrointestinal sistem kanaması, 1 (%2,3) hastada alveolar 
hemoraji ve 1 (%2,3) hastada hemorajik SVO olmuş olduğu 
saptandı.

Tekrarlayan trombozu olan ve olmayan hastalar karşılaştırıldı 
ve sonuçlar Tablo 3’te sunuldu. Tekrarlayan trombozu olan 
hastalarda hastalık süresi daha uzun iken (p=0,004), arteryel 

tromboz (p=0,023) ve düşük serum C4 varlığı (p=0,025) daha 
sıktı (Tablo 3).

Tartışma

AFAS’de klinik bulgular oldukça çeşitlilik gösterebilir. 
Tromboz başlıca ve korkulan bulgudur ve hangi hastalarda 
riskin daha yüksek olduğu hastalarının yönetiminde önem arz 
etmektedir (1). Bu amaç doğrultusunda, mevcut çalışmada 
kliniğimizdeki AFAS hastalarının özelliklerini ve tekrarlayan 
trombozu olan hastaların farklılıklarını değerlendirdik.

Tüm hastaların genel özelliklerini değerlendirdiğimizde 
hastalarımızın yarıdan fazlasının sekonder AFAS sınıfında 
olduğunu ve sekonder AFAS hastalarının büyük bölümünün de 
SLE hastaları olduğunu saptadık. Geniş AFAS kohortlarına kıyasla 
primer AFAS oranımızın daha düşük kaldığını gördük (7,8). 
Bu sonuca tromboz veya gebelik morbiditesi olan ancak altta 
yatan romatolojik hastalık ya da bulguları olmayan hastaların 
romatoloji kliniğimize yönlendirilmesindeki yetersizliğin neden 
olmuş olduğuna inanmaktayız.

Tromboz AFAS’nin başlıca klinik bulgularındandır ve venöz 
tromboz, arteryel trombozdan daha sık gözlemlenmektedir (7). 
Derin ven trombozu en sık görülen tromboz şeklidir ve %20-30 
oranında ortaya çıkmaktadır. Pulmoner, pelvik, renal, hepatik ve 
portal venler gibi birçok vende de trombozlar görülebilmektedir 
(7,9). Arteryel trombozlarda ise en sık serebral damarlar 
etkilenmektedir. Bunun yanında ekstremite arterleri, koronal, 
renal, mezenterik ve retinal arterlerde de tromboz olabilmektedir 
(7). Bizim hasta serimizde de en sık venöz tromboz, venöz 
trombozlar içerisinde de en fazla ekstremite derin venöz 
trombozları izlenmekteydi. Arteryel trombozlar içerisinde ise 
büyük olgu serilerinden farklı olarak ekstremite arterleri daha 
fazla etkilenmişti (Tablo 1) (7). Merkezimize başvuran iskemik 
SVO geçirmiş hasta sayılarının diğer üçüncü basamak merkezlere 
oranla göreceli az oluşunun ve bu hastaların romatoloji kliniğine 
yeteri kadar yönlendirilmemesinin bu oranın düşük kalmasında 
başlıca rolü olduğunu düşünmekteyiz.

AFAS hastalarında tromboz dışı sık görülen klinik bulgular 
trombositopeni, livedo retikülaris, fetal kayıplar ve hemolitik 
anemidir (7). Olgu serimizde tromboz dışı bulgular arasında akut 
kutanöz lupus bulguları, gebelik komplikasyonu, trombositopeni, 
livedo retikularis ve raynaud fenomeni başlıcalarıydı (Tablo 1). 
Genel olarak bulgular mevcut literatür ile uyumlu olup, sekonder 
AFAS oranımızın yüksek olması akut kutanöz lupus bulgularında 
artışın doğal bir sebebi olarak karşımıza çıkmaktaydı (7,8).

AFAS hastalarında nörolojik bulgular sıklıkla 
gözlemlenebilmektedir. Bunlar arasında iskemik SVO, AFAS’nin 
en ciddi ve yaygın arteryel komplikasyonudur (10). Kırk beş 
yaş öncesi iskemik inmelerin %20’sinden AFAS sorumlu 
tutulmaktadır (11,12). AFAS hastalarında tahmini migren 



55

Yayla ve ark. Antifosfolipid Sendromu ve Tekrarlayan TrombozAnkara Üniversitesi Tıp Fakültesi Mecmuası 2021;74(1):52-59

prevelansı %20, epilepsi prevelansı ise %3,2-10 arasındadır 
(9,13-15). Ayrıca AFAS hastalarında nörolojik görüntüleme 
çalışmalarında %35-90 arasında anormallik olduğu saptanmıştır. 
En yaygın bulgular infarkt ve beyaz madde hiperintensiteleridir 
(12,16). Çalışmamızda nörolojik tutulum değerlendirmesinde 
en sık iskemik inme varlığını saptadık. Yaklaşık %5 hastada da 

epilepsi ve migren tanısı olduğunu belirledik. Anormal kraniyal MRG 
bulguları ise %18,6 hastada mevcuttu. AFAS hastalarında kraniyal 
MRG anormalliklerinin bu kadar sık oluşu özellikle nöroloji kliniğine 
başvuran ve kranyal MRG anormallikleri saptanan hastalarda, 
gebelik ve tromboz öykülerinin irdelenmesi ve romatolojik açıdan 
da dikkatli sorgulanması gerekliliğini doğurmaktadır.

Tablo 1: AFAS hastalarının klinik özellikleri

Klinik bulgular n (%)

Deri bulguları

Akut kutanöz bulgular 23 (53,5)

Livedo retiküleris 8 (18,6)

Raynaud fenomeni 8 (18,6)

Alopesi 7 (16,3)

Deri ülseri 5 (11,6)

Gangren 5 (11,6)

Deri nekrozu 2 (4,7)

Diskoid lezyonlar 1 (2,3)

Hematolojik bulgular

Trombositopeni 13 (30,2)

Hemolitik anemi 1 (2,3)

Kalp kapak hastalığı 6 (14)

Arteryel tromboz bulguları

Ekstremite arterleri 9 (20,9)

Serebral arterler 4 (9,3)

Mezenterik arterler 1 (2,3)

Splenik arter 1 (2,3)

Venöz tromboz bulguları

Derin ven trombozu 25 (58,1)

Pulmoner ven trombozu 12 (27,9)

Dural sinüs trombozu 4 (9,3)

Portal ven trombozu 1 (2,3)

Gebelik komplikasyonu 

<10. hafta 11 (25,6)

10. hafta sonrası 9 (20,9)

Erken doğum 2 (4,7)

Nörolojik tutulum 13 (30,2)

İskemik inme 4 (9,3)

Epilepsi 2 (4,7)

Migren 2 (4,7)

Geçici iskemik atak 1 (2,3)

Anormal Kraniyal MRG bulguları varlığı 8 (18,6)

Tekrarlayan tromboz 20 (46,5)

Tekrarlayan gebelik komplikasyonu 8/33 (24,2)

Profilasiye rağmen gebelik komplikasyonu 1/33 (3)

Profilaksiye rağmen tekrarlayan tromboz 8 (18,6)

AFAS: Antifosfolipid antikor sendromu, MRG: Manyetik rezonans görüntüleme, N: Hasta sayısı
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Antifosfolipid antikor varlığı dışında AFAS hastalarında 
ANA pozitifliği, trombositopeni, hemolitik anemi ve düşük 
kompleman seviyeleri gibi birçok laboratuvar değişiklikleri 
gözlemlenebilmektedir (7,17,18). Çok merkezli 1000 hastalık 
bir AFAS kohortunda ANA pozitifliği %59,7, lupus antikoagülan 
(LA) pozitiliği %53,6, antikardiolipin IgM ve IgG pozitifliği 
%32,1 oranında saptanmıştır. Bizim çalışmamızda ANA ve 
LA pozitifliği  daha yüksek orandayken diğer antifosfolipid 
antikorlarının sıklığı literatür ile benzer oranlardaydı (7,19,20). 
Primer AFAS hastalarında ANA pozitifliğinin sekonder AFAS 
hastalarına oranla daha az görüldüğü bilinmektedir ve mevcut 
hasta serimizde sekonder AFAS hastalarımızın daha fazla oluşu 
ANA pozitiflik oranımız yüksek oluşunu açıklamaktadır (21).

AFAS’de tekrarlayan tromboz için risk faktörlerini 
belirlemek amacıyla birçok çalışma yapılmıştır. LA pozitifliği, 
yüksek titrede antifosfolipid antikor pozitiflikleri, üçlü antikor 
pozitifliği (LA, anti-kardiolipin ve anti-beta2glikoprotein), SLE 
varlığı, kardiyovasküler risk faktörleri birlikteliği ve arteryel 
tromboz öyküsü gibi birçok durum bu risk faktörleri arasında 
sayılmaktadır (22-26). Son dönemde APS ACTION kohortundan 
alınan veriler ile yapılan, AFAS hastalarında tekrarlayan 
tromboz riskinin değerlendirildiği bir çalışmada ise cinsiyet, 
yaş, arteryel hipertansiyon (HT), sigara, diabetes mellitus 
(DM) gibi kardiyovasküler risk faktörlerinin ve LA ve üçlü 
antikor pozitiflerinin tekrarlayan trombozlar için risk faktörü 
olmayabileceği iddia edilmiştir (27). Biz çalışmamızda HT, DM 
gibi kardiyovasküler hastalıkları tekrarlayan trombozu olanlarda 
daha sık saptamış olsak da istatistiksel olarak anlamlılık 
bulamadık. Bunun yanında sigara öyküsü, aterosklerotik kalp 
hastalığı olma oranlarını da benzer saptadık (Tablo 3). Elde 
ettiğimiz verilerde literatür bilgisi ile uyumlu olarak arteryel 
tromboz öyküsü olanlarda trombozların daha sık tekrarladığını 
gördük (26). Serolojik değerlendirmemizde tekrarlayan trombozu 
olanlarda LA pozitifliği, üçlü antikor pozitifliği ya da diğer 

antikor pozitifliklerinin oransal olarak yüksek olsa da istatistiksel 
olarak farklı olmadığını saptadık (Tablo 3). Hasta sayımızın 
görece az oluşunun bu sonuca neden olmuş olabileceği akılda 
tutulmalıdır.

Hipokomplementemi AFAS hastalarında sıkça gözlemlenebilen 
bir durumdur ve hastalığın patogenezindeki kompleman 
aktivasyonuna bağlanmaktadır (28). Gebelik morbiditesi ile 
düşük kompleman seviyeleri arasında ilişki ortaya konmuştur 
(29,30). AFAS’de kompleman seviyelerinin klinik bulgular 
ile ilişkisinin araştırıldığı bir çalışmada hemolitik anemi ve 
antifosfolipid antikor pozitiflikleri ile hipokomplementemi 
arasında ilişki saptanmıştır (17). Çalışmamızda serum C4 
düşüklüğünü tekrarlayan trombozu olanlarda daha fazla 
saptadık. Hipokomplementeminin tromboz ile ilişkili olup 
olmadığının değerlendirilmesi amacıyla daha geniş çaplı klinik 
araştırmalara ihtiyaç olduğunu düşünmekteyiz.

Tekrarlayan trombozu olan hastalarda hastalık süresinin 
daha uzun olduğunu saptadık. Çalışmamızın tasarımının geriye 
dönük olması nedeniyle bu hastaların antikoagülan ya da 
antiagregan tedavilerini düzenli ya da ne kadar süre ile kullandığı 
hakkındaki verilerimizin yeterli olmadığı kanaatindeyiz. Düzenli 
antikoagülan kullanımında dahi AFAS hastalarının %5’inden 
fazlasında trombozun tekrarladığı göz önüne alındığında 
uzun hastalık süresinin tromboz tekrarı ile ilişkili olabileceği 
düşünülebilir (31,32).

Çalışmamızın tek merkezli ve retrospektif şekilde 
tasarlanması, hasta sayısının çok merkezli büyük olgu serilerine 
oranla göreceli az olması ve özellikle romatolojik yakınması 
olan hastaların kliniğimize yönlendirilmiş olabileceği gerçeği ile 
yönlendirme yanlılığının olabileceği gibi kısıtlılıkları mevcuttur. 
Bunun yanında AFAS diğer romatolojik hastalıklara oranla daha 
az görülen bir hastalık olup, sunulan verilerin değerli olduğunu 
düşünmekteyiz.

Tablo 2: AFAS hastalarının serolojik ve laboratuvar özellikleri
Hasta sayısı (%)

ANA pozitifliği 37 (86)

Düşük C3 22/42 (52,4)

Düşük C4 23/42 (54,8)

Lupus antikoagülan pozitifliği 37/38 (97,4)

acL Igm pozitifliği 6/42 (14,3)

acL IgG pozitifliği 19/42 (45,2)

aβ2gp IgA pozitifliği 3/29 (10,3)

aβ2gp IgM pozitifliği 8/40 (20)

aβ2gp IgG pozitifliği 13/40 (32,5)

afs IgA pozitifliği 2/33 (6,1)

afs IgM pozitifliği 2/37 (5,4)

afs IgG pozitifliği 6/39 (15,4)
AFAS: Antifosfolipid sendromu, acL: Antikardiolipin, aβ2gp: Antibeta2glikoprotein, afs: Antifosfatidil serin, ANA: Anti nükleer antikor, Ig: İmmünoglobulin
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Tablo 3: AFAS hastalarında tekrarlayan trombozu olan ve olmayan hastaların karşılaştırılması
Tekrarlayan tromboz yok
N=23

Tekrarlayan tromboz var
N=20

p

Tanı yaşı, yıl 35,6 (18,8) 30,9 (23,2) 0,108
Yaş, yıl 43,9 (15,2) 47,9 (21,3) 0,511
Hastalık süresi, yıl 5,05 (10,5) 13,6 (12,7) 0,004
Cinsiyet, kadın 16 (69,6) 17 (85) 0,294
Klinik özellikler, n (%)
Primer/sekonder AFAS 7/16 7/13 0,750
Akut kutanöz bulgular 12 (52,2) 11 (55) 0,853
Alopesi 2 (8,7) 5 (25) 0,222
Deri nekrozu 1 (4,3) 1 (5) >0,999
Deri ülseri 1 (4,3) 4 (20) 0,167
Gangren 1 (4,3) 4 (20) 0,167
Livedo retikülaris 5 (21,7) 3 (15) 0,704
Raynaud fenomeni 3 (13) 5 (25) 0,440
Trombositopeni 5 (21,7) 8 (40) 0,193
Kalp kapak hastalığı 2 (8,7) 4 (20) 0,393
Nörolojik tutulum 6 (26,1) 7 (35) 0,526
Arteryel tromboz varlığı 4 (17,4) 10 (50) 0,023
Venöz tromboz varlığı 16 (69,6) 17 (85) 0,294
Gebelik komplikasyonu 7/16 (43,8) 8/17 (47,1) 0,849
Tekrarlayan gebelik komplikasyonu 4 (25) 4 (23,5) >0,999
Profilakiye rağmen gebelik komplikasyonu 1 (6,3) 0 0,485
Eksitus 1 (4,3) 4 (20) 0,167
Kardiovasküler risk faktörleri, n (%)
Arteryel hipertansiyon 2 (8,7) 4 (20) 0,393
Diabetes mellitus 0 2 (10) 0,210
Aterosklerotik kalp hastalığı 2 (8,7) 1 (5) >0,999
Hiperlipidemi 0 0 -
Sigara* 5 (33,3) 3 (18,8) 0,433
Serolojik ve laboratuvar özellikler, n (%)
ANA pozitifliği 19 (82,6) 18 (90) 0,669
Düşük c3* 10 (43,5) 12 (63,2) 0,204
Düşük c4* 9 (39,1) 14 (73,7) 0,025
Üçlü antifosfolipid antikor pozitifliği (LA, acL, ab2gp)* 3 (15) 7 (35) 0,144
Lupus antikoagülan pozitifliği* 19 (95) 18 (100) >0,999
acL IgM pozitifliği* 1 (4,5) 5 (25) 0,087
acL gG pozitifliği* 9 (40,9) 10 (50) 0,554
aβ2gp IgM pozitifliği* 2 (10) 6 (30) 0,235
aβ2gp IgG pozitifliği* 6 (30) 7 (35) 0,736
afs IgA poz* 0 2 (11,8) 0,485
afs IgM poz* 0 2 (11,1) 0,230
afs IgG poz* 2 (10,5) 4 (20) 0,661
Tedaviler, n (%)
Hidroksiklorokin 18 (78,3) 15 (75) >0,999
Warfarin 11 (47,8) 9 (45) 0,853
Düşük molekül ağırlıklı heparin 6 (26,1) 8 (40) 0,331
Yeni nesil oral antikoagülanlar 1 (4,3) 0 >0,999
Asetilsalisilik asit 11 (47,8) 15 (75) 0,069
*C3, C4, acL IgM, acL IgG 42 hastada, lupus antikoagülan 38 hastada, aβ2gp IgM ve aβ2gp IgG 40 hastada, afs IgA 33 hastada, afs IgM 37 hastada, afs IgG 39 hastada değerlendirildi. 
Sigara öyküsü bilinen 31 hasta mevcuttu.
P değeri 0,05’in altı istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir.
acL: Antikardiolipin, aβ2gp: Antibeta2glikoprotein, afs: Antifosfatidil serin, AFAS: Antifosfolipid antikor sendromu, ANA: Anti nükleer antikor, Ig: İmmünoglobulin, n: Hasta sayısı
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AFAS hastalarında tekrarlayan trombozu önlemek 
antikoagülan profilaksi ile sağlanabilir. Bunun için hastaların 
risk değerlendirilmesinin yapılması önem arz etmektedir. 

Sonuç

Mevcut çalışmada kliniğimizdeki AFAS hastalarının 
özelliklerini sunmaya çalıştık ve tekrarlayan trombozu olan 
hastalarımızda hastalık sürelerinin daha uzun, arteryel tromboz 
öyküsünün daha fazla ve serum C4 düşüklüğünün daha sık 
olduğunu gösterdik. AFAS hastalarında tekrarlayan tromboz 
açısından olası risk faktörlerini değerlendirmek hastaların 
takiplerinde klinisyenlere yol gösterici olabilir.
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