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AllfifiJ8fofipit Antikorlar ve Antifo_sfolipit Sendrom 

(fti Olgm Ned'eaiyl'e'), 

Bayram Koç", Fatih. Blıliınui":. SaiUiı Pa~···, Ntıre.ttiiıı Özcan····; Selim <;; ürer-·· 

ÖZET. Bu makalede; antifosfolipit antik'orlanımtesliit ·edildiği, tekrarlayan abortus lrombozis ve tronıbositopenili 
bir bayan ile tekrarlayan trombozis ve tromöositopenili bir erkek hasta sunulmaktadır. Bu nedenle antifosfolipit 
antikorlar ve antifosfolipit sendrom gözden geçirildi. 

A·nahtar Kelimeler .Antifosfolipit antikorlar .antifosfolipit sendrom. 

SUMMARY. In this art icle, a woman with recurrent thronıbozis, thrombocytopenia and recurre:-:i abortion, anda 
man withı recurrent thrombozis and thrombocytopenia were .presen~~d. E;;::; ;;J !hem were positive f or 
antifosfo/ipit antibodies. Thus antiphosfolipid antibodies and antiphospho/ipid syndrome- were NWieweti! 

KeY.• Words .Antiphospholipid antibodies .antiphospholipid syndmııre .. 

Antifosfolipid antikorlar (AF A) fosfolipid ile çapraz 
reaksiyona giren . ve onlarla bağlanabilen anti­
ı<orlard·rrr ffiıntB'rın içinden antikordiolipin antikoru ve 
lupus antikoagülanrar-ı en çok incelenen antifos­
folipit antikorlardır. AFA'Iar genellikle başta SLE 
olmak üzere çeşitl i otoimmün hastalıkların seyri 
esnasında ortaya çıkmaktadır. Günümüzde her­
hangi bir hastalığa bağlı olmaksızın bu antikor­
la rın tesbit edilmesine ve bunlara bağlı oluşan 

tabloya antifosfolipit sendrom denilmesi eğilimi 

vard ır. 

Birçok otoimmün ve enfeksiyon hastalığında. ilaç 
kullanımında ya da doğal olarak oluşabilen ve 
fosfolipidleri bağlayan bu antifosfolipid antikorlar; 
standart sifiliz testleri (presipitasyon veya 
kompleman fıksasyon) , antikardiolipin antikor testi 
ya da lupus antikoagülan testleri ile tesbit 
edilebilir1·2·3.456. Bu sonuçların arasında bağıntı 
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olmadığından ; araştırmacılar aras·ında~ bir test ile 
tesbit"edilem •arııtifosfölipit' antil<orların bir diğer test 
ile teyid edilmesi ger~ecfiğİ il<onusunda fikir birliğ i 
oluşmuştur 7 8

. Bu yazıda' atılıtosfôlipid · antikorları 
yüksek tesbit ettiğimiz ve klinik tabloları bu 
antikarlara bağladığım ız iki olgu sunacağız. 

1. Olgu 

36 yaşında bayan hasta çabuk yorulma, öksürük, 
çarpıntı ve nefes darlığı nedeniyle kliniğimize 

yatırıldı. Oz geçmişinde , 20 yaşında sağ bacağında 
tromboflebit geçirdiğini ve 6 kez düşük yaptığını 
belirtiyor. Sigara ve alkol alışkanlığı , oral kont­
raseptif veya herhangi bir ilaç kullanımı yoktur. 

Prodüktif öksürük tanımlayan hasta, balgam ren­
ginin beyaz olduğunu ifade ediyordu. Efor dispnesi 
ve nokturnal dispneden yakın ıyordu . Son onbeş 
gündür yüksek yatmay ı tercih ediyordu. Angina ve 
ödem belirtmedi. Raynaud fenomeni, egzersiz 
senkopu, hemaptizi ve ses kısıklığı geçirmediğ i 

belirlendi. Son üç ay içinde 5 kg kaybetmişti. 

Fizik muayenede uygun gelişme ve beslenme 
görünümüne sahipti. Oturur durumda solunum 
sıkıntısı yoktu . Arteriyel kan basıncı 115/85 mmHg, 
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nabız 11 O/dk ve ritmikti. Solunum hızı 32/dk'idi. 
Ateşi yoktu. Ağırlık 57 kg olarak belirlendi. Deri ve 
mukozada lezyon, döküntü saptanmadı. Hafif soluk 
görünümde, tırnaklarda hafif siyanoz ve ço­
maklaşma mevcuttu. Sol gözde presbiyopi sap­
tand ı. Fundus !T!uc;;yçııc;:er! 9oğaldı. Juguler ven 
dolgunluğu tesbit edildi. Akciğer alanlarında normal 
ai<ciğer sesleri oskülte edildi. Kalp muayenesinde, 
sol parasternal alanda ksifoide yakın kaldırıcı 

aktivite palpe edildi. S1 normal, S2 de solunum ile 
değişen çiftleşme mevcut. Sol parasternal alanda 
S4 ve ona bağlı gallop ritmi oskülte edildi. Satın 
muayenesinde, karaciğerin arkus kostaryumu 2 cm 
geçtiği, palpasyanda ağrılı olduğu ve matitesinin 
genişlediği tesbit edildi. Sağ alt ekstremite 
geçirilm iş tromboflebite bağlı olarak sola göre daha 
geniş bulundu. Çevre farkı baldırda 4 cm, uylukta 
ise 6 cm ölçüldü. 

Laboratuvar incelemelerinde Hb: 13 g/dl, BK: 
8000/m3

, Htc: % 40, trombosit 130.000/mm3 ve 
80.000/mm3

. Sedimentasyon 38 mm/sa. ldrar 
analizi, kan kimyası normal. ANA, RF, HBsAg, 
VDRL, AntiHIV ve balgamda AARB incelemeleri 
negatif bulundu. lgA: 522 mg/di (90-450}, lgM: 352 
i:""!~/dl (60-200), lgG: 4020 mg/di (800-1800), C3: 
155 mgia: !55-120), C4: 35.6 mg/di (20-50). 
Toksoplazma, Ebstein Barr ve sitomegalovirüs 
lgG titreleri sın!rd;; şüpheli pozitıf oiar~~ ~e~~!t 
edile:!~ . 

Telekardiogramda; kalp indekse göre normal, sağ 
parakardiyal genişleme ve pulmoner konus düzleş­
miş bulundu. Sağa inen pulmoner arter genişliği 14 
mm, hilus/toraks indeksi % 40 olarak saptandı. 

EKG'de sinüzal taşikardi (kalp hızı 110/dk). QRS 
açısı +120°. lnferior (ll, lll , avF) ve prekordiyal 
derivasyanlarında "T" inversiyonu, P-pulmonale 
mevcut. 

Ekokardiografik incelemede sağ atriyum ve sağ 
ventrikül normalden büyük (Sağ atriyum 3.8 cm, 
sağ ventrikül 3.6 cm) bulundu. lnterventrikülek 
septum kalınlığı 2 cm ve sol ventrikül içine bulging 
yaptığı belirlendi. 2. derece triküspit yetersizliği 
mevcuttu. Diğer kapaklar normal bulundu. Sağ 
ventrikül ve pulmoner arter sistolik basıncı 55 
mmHg ölçüldü. 

Solunum fonksiyon testleri normale göre % 11 O, 
kan gazı incelemesinde; pH: 7.45, P02: 54.8 ve 
PC0

2
: 27.7 mmHg, HC03: 19.1 mmoi/L, SAT: % 

93.3 olarak bulundu. 

Sickling testi, Hb. elektroforezi, aPTT ve trombosit 
agregasyon testleri normal. Antitrombin lll , protein 
C aktivitesi ve protein S aktivitesi normal düzeyde 
oldukları tesbit edildi. 

Bilgisayarlı karın tomografısinde ; venöz konjesyona 
sekonder hepatomegali, sol akciğer bazalinde pas-
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teriarda subplevral yumuşak doku kitlesi tesbit 
edildi. 

Akciğerventilasyon/perfüzyon sintigrafısi: Perfüzyon 
sintigrafisinde, (1 131 makro-agregate albumin ile) sağ 
akciğer üst Iab apikal ve posterior segmentlerinde. 
alt Iab bazal anterior, lateral ve posterior 
segmentlerinde, sol akciğer alt lobun tümünde ve 
üst lobun apikal segmentlerinde perfüzyon defekti 
izlendi. Ventilasyon sintigrafisinde; (DTPA aerosol 
ile) defektif segmentlerin tümünde ventilasyonun 
normal olduğu gözlendi. 

Pulmoner DSA'da; iv verilerek yapılan pulmoner 
anjiografik incelemede sol pulmoner arter dar olup 
üst dalından sol akciğer üst bölümü kentrast 
bayanması gösterdiği, alt dalın ise tıkalı olduğu 
tesbit edildi. Sağ pulmoner arter normal çapta olup, 
orta dalı tıkalı olduğu saptand ı. 

Alt ekstremite venografilerine göre; bilateral tibia­
fıbula hizasında dönüş yüzeysel venler ile sağ­

lanmaktaydı. Solda popliteal seviyeden yukarıda 

derin venöz dönüş izlenmemekteydi. Vena cava 
inferiorun distalde oluşumu izlenmedi. 

Hastada AFA düzeyleri ; lgM AFA: 1 MPLÜ/ml ve 
lgG AFA: 10 GPLÜ/ml olarak bulundu. 12 hafta 
sonra yapılan ölçümde lgM AFA: 1 MPLÜ/ml ve 
lgG AFA: 12 GPLÜ/ml bulundu (Normal AFA dü­
ZE:!y!~ri ; 5 0'1!t~!m! ' rı!r. üzer!rıdeki değerlerdir) . 

Bu vakada kronik pulmoner tromboembolizme bağlı 
pulmoner hipertansiyon tanısı konuldu. Kronik 
pulmoner tromboemboli kaynağı olarak bacak 
venlerindeki tromboflebitler düşünüldü . 20 yaşında 
tromboflebit geçiren hastamızda AFA'Iarın pozitif 
olması dışında risk faktörü tesbit edilemedi. Alt 
ekstremitelerden kaynaklanabilecek em bolilere karşı 
2. lomber vertebra seviyesine Greenfıeld filtresi 
yerleştirild i. Hasta tıbbi tedavi ile takip programına 
alındı. Hastanın genel durumu düzeldi, taburcu 
edildi. Bir süre sonra hastada derin siyanoz, nefes 
darlığı , göğüs ağrısı gelişti . Hasta bu belirtiler ile 
vefat etti. 

II. Olgu 

35 yaşında erkek hasta göğsünde , sırtında, belinde, 
ayak bileklerinde ve karnında ağrı , ateş yüksekliğ i, 

bulantı, kusma şikayetleri nedeniyle kliniğimize 

yatırıldı. 

Hastanın öz geçmişinde 10 yıldır nedeni tesbit 
edilememiş sedimentasyon yüksekliği vardı. 5 yıl 
önce sağ alt ekstremitede derin ven trombozu 
saptanarat< tedavi edilmiŞ . Mayıs 1993'de her iki 
kala, çeneye yayılan retrosternal şiddetli baskı 
tarzında ağrı olmuş. Ağrıyı takip eden günler içinde 
CPK-MB enziminde normalin 1 O katı yükselme 
olmuş . CKP-MB 72 saat sonra normale dönmüş. Bu 
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nedenle koroner yoğun bakım ünitesinde 18 gün 
yatırılarak tedavi görmüş. 

Hastanın soy geçmişinde önemli bir özellik yoktu. 

Fizik muayenede uygun gelişme ve beslenme 
görünümüne sahipti. Arteriyel kan basıncı 140/105 
mmHg, nabız 85/dk Ateş 3rc. Ağırlık 65 kg . Deri 
ve mukozalarda lezyon, dökünto saptanmadı. 

Akciğer alanlarında normal akciğer sesleri oskülte 
edildi. Kalp muayenesinde, S1 ve S2 normal. Ek ses 
otorom tesbit edilmedi. Karın muayenesinde karın 
yumuşaktı. Ele gelen kitle ve orgonomegali tesbit 
edilmedi. Traube açıktı. Sağ alt ekstremite 
muhtemelen geçirilmiş tmmboflebite bağlı olarak 
sola göre 3 cm daha genişti. Ekiemierde şişlik , 

kızarıklık, lokal ısı artışı ve hareket kısıtlılığı 

tesbit edilmedi. Sadece sol ayak bileğinde hareketle 
ağrı oluşuyordu . 

Laboratuvar incelemelerinde Hb: 11 g/dl, BK: 
8400/mm3

, Htc: % 34, trombosit 60.000/mm3
, 

sedimentasyon 80 mm/sa. aPTT: 90 sn (30-40 sn). 
Faktör VIII aktivasyonu: % 50 (% 1 00). ldrar analizi, 
kan kimyası normaldi. HBsAg, VDRL, AntiHIV ve 
grup aglutinasyonları , ANA, antids-DNA, idrarda 
Bence-Jones pmtesnürisi, direkt ve indirekt 
Coombs testi negatif bulundu. Fibrinojen: 41 O 
mg/di , serum demiri: 30 pg/di, serum demir bağ­
lama kapasitesi: 219 pg/di ferritin: 1794.5 g/ml , B,2: 

264 pg/ml, folat: 3.4 ng/ml tesbit edildi. B2 

mikmglobulin idrarda: 1140 ng/ml (5-282), kanda: 
149 ng/ml (42-156) bulundu. Protein C ve protein~ 
aktivasyonu, antitrombin lll seviyesi normal tesbıt 
edildi. Protein elektroforezi ve immünglobulin 
elektmforezi normal olarak değerlendirildi. Periferik 
yayma: Eritrositler normokrom, normosit~r. rulo 
formasyonu mevcut. Granülasitlerde hıperseg­

mentasyon ve toksik granülasyon var. Granülo­
sitlerin ay ı ncı say ımı normal. Atipik hücreye 
rastlanmadı. Trombositler yeterli. Kemik iliği : 
Normosellüler kemik iliği, myeloid/eritroid oranında 
artış var. Megakaryositler gözlendi. 

Telekardiyografi ve PA akciğer grafi normal olarak 
değerlendirild i. 

EKG'de inferior (ll , lll, avF) derivasyonlarda 
patolojik Q dalgası ve inkomplet sa~ _ dal bloğu 
bulguları mevcuttu (Hasta ilk gelışınde akut 
miyokard enfarktüsü geçirdiği düşünüldü) . 

iki boyutlu ekokardiyografik incelemede sol ventrikül 
posterior duvarı ve kısa eksende posteroseptal 
duvarda hipokinezi tesbit edildi. 

Karın ultrasonografisinde hafif hepotamegali, sağ 
böbrek hipoplazik, sol böbrek, pankr~~s~ dalak ve 
safra kesesi normal olarak değerlendırıld ı. 

Lumbosakral ve özel sakmiliyak radyogramda, her 
iki sakmiliyak eklernde kenar sklerozu ve 
düzensizlik mevcut. 
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Sağ alt ekstremite venografisinde; sağda derin 
venler temaral venin orta bölümüne kadar dolum 
göstermemektedir. Bu seviye altında yüzeyel venler 
izlenmekte olup, bu yüzeyel venlerde temaral ven 
orta bölümünden itibaren dolum göstermemektedir. 
Bu seviyenin üzerinde derin venlerin dolumu ve 
kalibrasyonu normaldir. 

Renal DSA'da; sağ böbrek hipoplazik olarak tespit 
edildi. 

Pulmoner DSA'da; her iki pulmoner arter ve dalları 
normal dolum göstermektedir. 

Hastada AFA düzeyleri; lgM AFA: 2 MPLÜ/ml ve 
lgG AFA: 20 GPLÜ/ml olarak bulundu. 12 hafta 
sonra yapılan ölçümde lgM AFA: 1 MPLÜ/ml ve 
lgG AFA: 21 GPLÜ/ml bulundu. 

Son on yıldır sedimentasyon yüksekliği olan has­
tada sedimentasyonunu izah edecek patoloji tesbit 
edilemedi. özel sakroiliak grafideki bulgular 
nedeniyle hiçbir şikayet ve fizik muayene bulgusu 
olmamasına rağmen , hasta spondilartmpati yönün­
den tetkik edildi. Hastada HLA-B27 ve spondilar­
tropati için yapılan tüm tetkikler negatif bulundu. 
Antiagregan ve kortikosteroid verilerek takip edilen 
hastanın aPTT ve faktör VIII düzeyleri normale 
döndü. 

Hastalarda AFA'Iar ELISA Yöntemiyle (Diagnostica 
Stago ASSEROCHROM APA lgG, M, Katalog No: 
00487, Fransa) kiti kullanılarak GATA Mikrobiyoloji 
ve Seroloji Laboratuvarlarında ölçüldü. Test 
prosedürü; fosfolipit karışımı ile kaplı plastik 
plakların her birine 200 pl test örneği kondu, oda 
ısıs ında 30 dk. inkube edildi, yıkama solüsyonu ile 
5 kez yıkandı. Peraksidaı ile işaretli antihuman lgG 
veya antihuman lgM 200 pl test örneği kondu, oda 
ı sısında 30 dk. inkube edildi, yıkama solüsyonu ile 
5 kez yıkandı. Ortho-Phenylendiamin + H20 2 subs­
trat 200 pl konuldu, oda ısısında 6 dk. inkube edildi. 
1 M olar HCl'den 100 pl konuldu, 1 O dk. sonra 492 
nm'de optik absorbsiyon değerleri okundu. Kit 
içinde mevcut olan standart AFA yardımı ile stan­
dart kurve elde edildi. Test örneklerinden elde 
edilen sonuçlar standart kurve yardımı ile GPL 
ünite/ml veya MPL ünite/ml'ye çevrildi. Her iki test 
için de 5 ünite/i üzerindeki değerler anormal kabul 
edildi5. 

Tartışma 

Birçok çalışmada lupus antikoagülanların ve 
antikardiol ipin antikorların . negatif yüklü 
fosfolipitlere bağlanan lgG, lgM veya nadiren lgA 
sınıfı antikorlar olduğu gösterilmiştir. Bu antikorlar 
ELISA veya solit faz RIA ile tesbit edilebilir2·38

·
9

. 

Lupus antikoagulan testi pozitif olan hastaların 

büyük çoğunluğunda antikardiolipin antikoru pozitif 
bulunmuştur. Lupus antikoaglanlar ile antikordiolipin 
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antikorların klinik özellikleri de aynıd ır. Her ikisinde 
de trombosiz, trombositopeni ve tekrarlayan fötal 
kayıplar sıktır12· 13 . Çeşitli çalışmalarda anti­
kardialipin testinin negatif olmasına rağmen, lupus 
antikoagulan testi pozitif olan veya bu durumun 
tersi olan birçok vaka bildirilmiş ve bu çalışmalarda 
lupus antikoagulanlar ile antikardiolipin antikorlar 
arasındaki fark vurgulanmıştır1213 . 

Lupus antikoagulanların genel populasyonda gö­
rülme sıklığı % 1'in altındadır. SLE'Ii hastalarda 
görülme sıklığı % 7-51 arasında bulunmuştur. 
Antikardiolipin antikorlar genel popülasyonda% 2.5 
oranında görülürken, SLE'de bu oran % 25-65 
arasındadır. 

Antikardiolipin antikorlar ve lupus antikoagulanlar 
SLE ile sınırlı değildir. Bu antikorlar romatoid artrit, 
primer sjögren sendromu, mikst bağ dokusu has­
talığı, immün trombostopenik purpura, myastenia 
gravis, Behçet sendromu, migren, Guillain Barre 
sendromu, livedo retikularis, infektif endokardit ve 
diğer bazı enfeksiyon hastalıkları, bazı ilaç 
kullanımı esnasında da tesbit edilebilmiştir1 ·5·814 . 

Antifosfolipid sendrom tanısı; venöz veya arteriyel 
tromboz, tekrarlayan düşükler ve trombositopeni 
gibi klinik bulgulardan biriyle birlikte en az üç ay ara 
ile iki kez pozitif antifosfolipit antikor veya lupus 
antikoagulan testlerden birisinin birlikte bulunması 
ile konulur1

·
5

. Bu hastaların önemli bir kısmında SLE 
veya diğer bir bağ dokusu hastalığı gösterilmesine 
rağmen , bir kısmında alta yatan herhangi bir 
hastalık bulunamaz bu gruptaki hastalarda primer 
antifosfolipit sendrom olarak tanımlanmıştır15. 

Sunduğumuz her iki olguda da lgG tipi antifosfolipit 
antikorlar yüksek bulundu ve bu en az iki ölçümle 
3 ay üzerinde pozitif kaldığı tesbit edildi. lgM 
değerleri ise normal düzeylerde bulundu. Anti­
fosfolipit antikor pozitifliğini açıklayacak herhangi 
bir hastalık veya ilaç kullanımı tesbit edilemedi. 

Her iki hastada da alt ekstremite derin ven trom­
bozu angiografık inceleme ile teyit edildi. Birinci 
olguda derin ven trombozuna ilaveten pulmoner 
emboli ve pulmoner hipertansiyon tesbit edildi. 
Ikinci olguda ise akut myokart enfarktüsü tesbit 
edildi. Her iki hastada tesbit edilen bu arteriyel ve 
venöz trombozların AFA'Iar ile ilişkili olabileceği 

düşünüldü . Tekrarlayan arteriyel veya venöz 
trombozlar AFA'Iarın majör işaretlerindendir. Alt 
ekstremitenin derin veya yüzeyel ven trombozu en 
sık karşılaşılan durumdur. Lupus antikoagülanlı 

hastalarda tekrarlayan arteriyel veya venöz tromboz 
atakları % 26-58 oranında bildirilmiştir16. Litera­
türde retinal ven, pulmoner ven, aksillar ven, 
hepatik ven ve venacava trombozları, karotit arter, 
vertebrobaziller arter, koroner arter, mezenterik 
arter, hepatik arter, retinal arter, renal arter ve 
splenik arterlerde trombozis bildirilmiştir11 ·17 ·18·19 . 
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Yapılan bir çalışmada AFA tespit edilen, 45 
yaşından genç 13 miyokart enfarktüslü hasta tespit 
edilmiş ve bu 13 hastanın 6'sı SLE'Ii, 3'ü "lupus 
like" sendromlu, 4'ü primer AFA sendromlu olarak 
değerlendirilmişti~0. Yapılan bir başka çalışmada 
da 45 yaşından genç miyokart enfarktüsü 
geçiren 62 hasta incelenmiş, 8 hastada AFA tespit 
edilmiş, 1 hastada pulmoner embolizm teşhis 
edilmişti~1 . 

AFA sendromlu hastalarda, bizim birinci olgumuzda 
olduğu gibi pulmoner hipertansiyon tespit edilebilir. 
SLE'Ii hastalarda pulmoner hipertansiyon tespit 
edilirse bu vakaların% 68'inde AFA tespit edilebilir. 
Buna karşılık primer idiopatik pulmoner hiper­
tansiyonlu hastaların % 13 oranında AFA tespit 
edilmişti~2. lnvitro antikoagulan etki gösteren 
AFA'Iarın invivo neden tromboza yol açtıkları tam 
olarak bilinmemektedir. Bu etkilerin prostasiklin 
sentezini inhibe etmelerine, trombomodülini inhibe 
ederek protein C'nin aktivasyonunu azaltmalarına 
veya direkt protein C aktivasyonunun nötra­
lizasyonuna veya da trombosit membranındaki 
fosfolipitlerle reaksiyona giren bu antikorların 
trombosit agregasyonuna yol açarak tromboza 
neden olabileceği düşünülmektedir11 · 17· 1819. 

Tekrarlayan spantan abortus ve intra uterin ölüm 
olaylarının antifosfolipit sendromunun majör 
belirtilerinden olduğu düşünülmektedir. Abituel 
abortuslu hastaların % 14-48'inde lupus 
antikoagulan ve % 8-13'ünde antikardiolipin 
antikorları pozitif bulunmuştu~3. Lupus anti­
koagulanı pozitif olan SLE'Ii hastalarda total kayıp 
% 73 bulunurken, lupus antikoagulanı negatif olan 
hastalarda bu oran % 18 bulunmuştur. Antikardio­
lipin antikoru pozitif hastalarda ise fötüs ölümü % 
77 olarak bildirilmektedi~4 . Bayan olan birinci 
olgumuzda altı kez abortus olmuştur. Bu bulgu 
başka bir hastalık ile açıklanamamıştır. 

Abortus oluşması konusundaki en önemli teori· 
AFA'Iarın plasentadaki fosfolipitlere bağlanarak 
plasental büyürneyi ve materno-fötal besin 
transportunu inhibe etmesi ve plesantanın ge­
lişmesini engelleyerek abortusa neden ola­
bileceğidi~5. 

SLE ile birlikte olsun veya olmasın trombositopeni 
ile AFA'Iarın ilişkisi olduğu konusunda bazı deliller 
vardır. AFA'Iarın trombosit membranındaki fos­
folipitlere bağlanarak trombostopeniye neden 
olduğu düşünülmektedir. Ayrıca bu antikorların 
düzeyi ile trombostopenin şiddeti paralellik 
göstermektedir1

·
18

• Her iki olguda da trombosit 
seviyeleri normalin altında bulunmuştur. Başka bir 
hastalık ile açıklanamayan bu bulgu antifosfolipit 
antikarlara bağlanmıştır. 

Tekrarlayan arteriyel veya venöz trombus, trom­
bostopeni, tekrarlayan abortus bulunan hastalarda 
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antifosfotipit antikorların araştıniması faydalı ola­
caktır. 
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