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Antifoszfolipid-szindréoma
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Az antifoszfolipid-szindromdra thromboembolids események kialakuldsa mellett antifoszfolipid-antitestek jelenléte
jellemzd. A szindroma tovabbi diagnosztikus kritériuma terhességi komplikiciok jelenléte. Ez az egyik legkifejezet-
tebb thrombosishajlamot fokozé kérallapot. Terhesség sordn és a gyermekdgyi id6szakban egészséges terhesség ese-
tén is fokozott a thrombosishajlam, az anyai haldlozas vezet$ oka a thromboembolia. Ha ehhez még mas tényezd is
hozzdjirul, az mind az anyara, mind a magzatra nézve komoly veszélyt jelent. A habitudlis vetélés, korasziilés, halva-
sziilés, eclampsia szintén jellemzd6 klinikai megnyilvinuldsa a szindromanak. A megfelel6en alkalmazott trombo-
profilaxis segitségével egyrészt megel6zhetjiik a jelentGs morbiditast és mortalitdst okozé thromboembolids sz6-
védmények kialakuldsit, masrészt hozzisegithetjiik a parokat egészséges gyermek viligrahozatalihoz. Fontos az
antifoszfolipid-szindromas betegeknek centrumba irdnyitdsa, ez a szakszer( ellitds mellett a komoly problémaval
szembesiil§ varandoés édesanydk empatikus gondozdsit is szolgalja. Orv. Hetil., 2012, 153, 1207-1218.
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Antiphospholipid syndrome and pregnancy

Antiphospholipid syndrome is characterized by arterial and venous thromboembolic events and persistent laboratory
evidence of antiphospholipid antibodies. Obstetric complications such as recurrent miscarriage, early delivery, oligo-
hydramnios, prematurity, intrauterine growth restriction, fetal distress, fetal or neonatal thrombosis, pre-eclampsia/
eclampsia, and HELLP syndrome are also hallmarks of antiphospholipid syndrome. This syndrome is one of the
diseases associated with the most severe thrombotic risk. Changes in the hemostatic system during normal preg-
nancy also result in a hypercoagulable state resulting in elevated thrombotic risk. Thromboembolic events are respon-
sible of the vast majority of maternal and fetal deaths. Administration of appropriate thromboprophylaxis helps pre-
vent thromboembolic complications during pregnancy in women with antiphospholipid syndrome and also give
birth to healthy children. It is important to centralize the medication and management of these patients. It helps in
the thoughtful care of these pregnant women encountering serious problems. Orv. Hetil., 2012, 153, 1207-1218.
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Roviditések

ACA = antikardiolipin-antitest; APC = aktivélt protein C re-
zisztencia; aPL = antifoszfolipid-antitest; APS = antifoszfo-
lipid-szindréma; §,-GPI = f,-glikoprotein-I; FVL = V. faktor
GI1691A Leiden-mutdcidja; HIT = heparin indukalta throm-
bocytopenia; IVIG = intravénds immunglobulin; LA = lupus
antikoaguldns; PT = protrombin; SLE = szisztémds lupus
erythematodes; TF = szoveti faktor; VEGF = vascularis endo-
thelndvekedési faktor; VTE = vénds thromboembolia

Torténeti attekintés

Az 1960-as és 1970-es években észlelték, hogy szisz-
témds autoimmun betegségekben, példaul szisztémds
lupus erythematodesben (SLE) gyakran a szifilisz diag-
nosztizalasara haszndlt szlr6tesztek (VDRL, RPR,
Kolmer agglutiniciés és precipiticiés probak) pozitiv
eredményt adtak, de a megerGsités céljabodl elvégzett
Treponema immobilizacids teszt végiil nem erGsitette
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meg a szifilisz fennallasit. Kilonosen kényes problémat
jelentett, amikor autoimmun betegek terhesek lettek és
ezek a kotelezben elvégzett szirGtesztek pozitivitast
mutattak. Az id&sebbek emlékeznek még arra, hogy a
pozitivitds nemibeteg-bejelentési kotelezettséggel jart,
és ilyenkor elindult a kontaktuskutatds is. Mire igazo-
lédott, hogy a pozitiv sziirGtesztek hatterében nem szi-
filisz 4ll, az anyak sokszor mar el is vetéltek.

A jelenség magyardzata, hogy a laboratériumi vizs-
galat soran az inaktivalt plazma aktivilisihoz hasznalt
fosztolipidet (példdul kardiolipint) is megkotik a beteg
vérében jelen 1év8 antifoszfolipid-antitestek. Igy a fosz-
folipidek kevésbé tudtik aktivdlni az alvadasi folyama-
tot, ezaltal in vitro az alvaddsi id6 megnytlasa kovetke-
zett be. Ennek alapjan nevezték el ezeket az antitesteket
lupus antikoagulansnak, noha, ma mir tudjuk, hogy a
szervezetben épp ellenkezbleg, fokozott vérrogképzé-
dést eredményeznek.

Az antifoszfolipid-szindroma

Az antifoszfolipid-szindroma (APS) artérids és vénas
thrombosis kialakulasdval és terhességi komplikdcidkkal
jaré autoimmun betegség, amelyre jellemzd, hogy a vér-
ben foszfolipid-fehérje komplexek ellen iranyulé auto-
antitesteket (antifoszfolipid-antitestek) lehet tartdsan ki-
mutatni.

A szindrémat el6szor Hughes irta le 1983-ban [1].

Amennyiben az APS hatterében alapbetegség nem
igazolhat, primer APS-rél, ha mds kérképhez tirsulva
jelentkezik, szekunder APS-r8l van szé. Rendszerint
szisztémas autoimmun betegséghez, tobbnyire SLE-hez
tarsul, de krénikus mdjbetegség vagy lymphoprolife-
rativ betegség is allhat a hattérben.

Az APS Kklinikai képe nagyon sokféle lehet: szinte
minden szervrendszert érinthet a folyamat. Kardiol6-
giai, idegrendszeri, szemészeti, vesemanifeszticié csak-
ugy el6fordul, mint a bdr, a vérképzdlrendszer vagy a
tidd érintettsége [2]. A katasztrofilis APS (CAPS) ese-
tében tobb (legalabb hirom) szerv érintettsége kimutat-
haté, igen gyorsan progredidld, nagyon stlyos, sokszor
minden terdpids er6feszités ellenére halillal végzsdé fo-
lyamat 3, 4, 5].

Az artérias thrombosis leggyakrabban stroke formdja-
ban jelentkezik, de heveny szivinfarktus vagy a végtagok
artérids elzarédasa is el6fordulhat.

Az idegrendszer kiilonosen sériilékeny APS-ben,
a szamos neurologiai megnyilvanulds kozott szerepel az
epilepszia, a migrén, kognitiv zavarok. Ennek tobbféle
oka van, igy példaul az agyi endothel eltér6 tulajdon-
sdgai, valamint az, hogy az aPL-ek kozvetlentil képesek
kapcsolodni bizonyos neuronalis antigénekhez [6].

Nagyon markans, jellegzetes bdrjelenség az APS-
betegeken megfigyelhet$ livedo reticularis vagy livedo
racemosa, amely a leggyakoribb dermatologiai eltérés.
Nemcsak a végtagokon, hanem a torzson is jelentkezik
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(1. dbra). Gyakran tarsul agyi, illetve okuldris artérids
torténéshez [7] (1. tablazat).

Thrombocytopenia 20%-ban van jelen, de SLE-hez
tarsul6 szekunder APS esetén elérheti a 40%-ot is. Alta-
ldban mérsékelt foka, 100-150x10°/L. Ditferenciil-
diagnosztikai szempontbdl az immun thrombocytope-
nidt kell emliteni. A thrombocytopenia és thrombosis
egyideji megjelenésének hétterében az 4ll, hogy az
aPL-ek thrombocytikhoz torténd kapcsolédasa throm-
bocytaaktiviciét, az alvadasi folyamat indukcidjat ered-
ményezi.

Az antifoszfolipid-antitestek valéjiban nem elsGsor-
ban a foszfolipidekhez, hanem foszfolipidkots fehérjék-
hez kapcsolédnak [1].

Az aPL-ck kozé tartozik a lupus antikoagulins (LA),
amely in vitro megnyujtja az alvaddisi id6t a fosztolipid
jelenlétét igényld alvadasi teszteken (példaul aPTT) [8].
Mig klinikailag el8segiti a véralvadast, thrombosis ki-
alakuldsit idézi el8, a laboratériumban, az in vitro tesz-
tek sordn ugy tlinik, mintha gatolnd a véralvadist, erre
utal az elnevezés is.

A misik fontos aPL a kardiolipinellenes antitest
(ACA), amelynek kimutatisa ELISA-médszerrel torté-
nik. Emellett még szamos, fehérjekofaktor jelenlétében
kiillonbozé toszfolipidhez kapcsoldodd aPL-t ismeriink.
Ilyen fehérje példaul a protrombin, a §,-glikoprotein-I
(B,-GPI), az aktivalt protein C (APC) [9]. A legkifeje-
zettebb ACA aktivitdsa leginkibb a (,-GPI-ellenes an-
titestek kardiolipinnel alkotott komplexének van, mig
a protrombin- ¢és f-GPI-ellenes antitestek felel6sek
leginkibb az LA-hatasért [10].

A protrombinellenes antitestek néha vérzést is okoz-
hatnak, stlyos hypoprothrombinaemia el6idézése ré-
vén [11].

M¢ég mindig nem ismert pontosan, hogy az aPL ho-
gyan vezet thrombosis kialakuldsihoz. Tobbféle me-

1. tibldzat | Az antifoszfolipid-szindroma klinikai megjelenési formdi

Szervrendszer Klinikai megjelenés

Artérids thrombosis Stroke, TIA, végtaggangréna,

mesenterialis infarktus

Vénas thrombosis Meélyvénas thrombosis, tiidGembdlia,
vena mesenterica, hepatica, renalis,

v. portae thrombosis

Sziilészeti komplikacié Habitualis vetélés, korasziilés,
halvasziilés, a magzat intrauterin

retarddcidja, praceclampsia, eclampsia

Hematolégiai rendellenesség  Haemolyticus anaemia,

thrombocytopenia, Evans-szindroma

Bérjelenség Livedo reticularis, bérnekrézis

Idegrendszeri megjelenés Epilepszia, migrén, stroke, sclerosis

multiplexszer( szindroma

Vesemanifesztacid Veseinfarktus

Kardialis szovédmény Mitralis és/vagy aortainsufficientia,
intrakardialis thrombosis,

koszortér-thrombosis
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1. ibra

| Livedo reticularis

chanizmus feltételezhets, igy az endogén antikoagu-
lans mechanizmusok (protein C rendszer, antitrombin)
befolyasolasa, a thrombocytik aktivaldsa, az endothel-
sejtek szovetifaktor- és adhézidsmolekula-expresszié fo-
kozasa, valamint a komplementkaszkidd aktivalasa [10].

Az antifoszfolipid-antitestek
kimutatasa

Az antikardiolipin-antitestek (ACA) ¢és a ,-GPI-ellenes
antitestek kimutatasa ELISA- (enzimhez kotott immu-
noszorbens esszé) modszerrel torténik. Bar a modszer
standardizaldsa igen fontos az egységes diagnosztikus
kritériumrendszer szempontjabdl, és erre nézve szamos
probilkozis tortént az elmult két évtizedben, a kérdés
a mai napig nem megoldott. A XIII. Nemzetkozi Anti-
foszfolipid Antitest Kongresszus (2010. aprilis, Galves-
ton) részletesen tirgyalta ezt a témakort, és ajanldsokat
fogalmazott meg a vizsgalati minta el6készitésével, ta-
rolasaval, valamint a kiilonb6z6 immunglobulin-alosz-
talyok mérésének jelentGségével kapcsolatban. A pre-
analitikai kérdések mellett szdmos analitikai ajanlds is
szliletett az antigének tipusaval, a mérés kvantifikalasa-
val kapcsolatosan [12].

A lupus antikoagulins (LA) mérése alvadasi tesztek
segitségével torténik. Mivel valamennyi LA nem mutat-
hat6 ki egyetlen vizsgalattal, legalabb két teszt alkal-
mazasa javasolt. Ennél tobb viszont nem ajanlott az

2. tiblazat | Az antifoszfolipid-szindroma diagnosztikus kritériumai

1. Legalibb egy klinikai torténés:

Artérids és/vagy vénds thrombosis kialakuldsa

és/vagy terhességi komplikacié

2. Legaldbb egy antifoszfolipid-antitest tartés jelenléte
legalabb két alkalommal, 12 hét kiilonbséggel mérve

Lupus antikoagulans
A Nemzetkozi Tromboézis és Hemosztazis Tarsasag
ajdnldsa szerint meghatdrozva

Antikardiolipin-antitest
1gG és/vagy IgM izotipus, kdzepes vagy magas titer,
standardizilt ELISA-technikdval mérve

p2-glikoprotein-I-ellenes antitest
1gG és/vagy IgM izotipus
99. percentilisnél nagyobb titerben

alpozitiv eredmények nagy szdma miatt. A két legalkal-
masabbnak tartott médszer a dRVVT (higitott Russel
viperaméreg-tesztidé) és az érzékenyitett aPTI-teszt.
Mivel az alvadasgatlé gyogyszerek (elsGsorban a K-vi-
tamin-antagonistak) befolyasoljak a vizsgalatokat, cél-
szerl ezeket a terapia bevezetése el6tt elvégezni [13].

Mivel az aPL-ek tartés jelenléte diagnosztikus krité-
rium, a laboratériumi vizsgalatokat a pozitiv eredményt
kovetSen 12 hét mulva meg kell ismételni, és csak is-
mételt pozitivitas esetén mondhat6 ki az APS fennallasa
(2. tablazat).
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Epidemiologia

Egészséges n6k 1-5%-dban mutathaté ki aPL. Anti-
foszfolipidantitest-pozitivitds az elsd trimeszterben be-
kovetkez8 habitudlis vetélést elszenvedSk kozott 15%
gyakorisaggal észlelhet6. SLE-ben koriilbelil 40%-os
az antitest-pozitivitds, és a pozitiv betegek 40%-a szen-
ved el thrombosist élete soran. Az APS val6di gyakori-
siga nehezen becsiilhet6 meg, de az dtlagos népesség
mintegy 0,5%-4t érintheti. Az atlagéletkor 34 év a diag-
nozis feldllitisakor, a ng/férfi ardny 3,5:1 primer APS
esetében, de SLE-hez tarsulé APS-nél ez az ariny 7:1.
Az APS okozta haldlozast 5%-ra becsiilik [14].

A terhességek 15%-a végzd6dik vetéléssel (sporadikus
vetélés), habitudlis vetélés a fogamzoképes kort ndék
1%-at érinti. Ennek hétterében szamos ok éllhat, igy kro-
moszéma-rendellenesség, endokrinoldgiai vagy anaté-
miai eltérés, a véralvadds zavara.

Az 0Osszes habitudlis vetélést figyelembe véve, aPL-
pozitivitds 5-20%-ban mutathaté ki, és kortlbeldl 10—
15%-ban tekinthet6 az APS a vetélést el6idézé ténye-
z6nek [15].

A magzati clhalds az 6sszes terhesség 5%-dban for-
dul el6. Az APS gyakorisiga, mint a magzati haldl oka,
nem ismert. A praececlampsia az APS-es terhességek
egyharmadat érintik, amennyiben nem részesiilnek meg-
felelS kezelésben, és ezeknek a n6knek tobb mint 10%-a
hoz vilagra kis salya Gjsztlottet [16, 17].

Az APS sziilészeti manifesztacioi

Az APS gyakran kiillonbo6z6 terhességi komplikiciokat
okoz. Az 1970-es évektdl ismert, hogy a habitudlis veté-
1és (haromnal tobb spontin vetélés), korasziilés, halva-
szlilés, a magzat intrauterin retardicioja, praeeclampsia,
eclampsia esetében gyakran ki lehet mutatni aPL jelen-
1étét. Az 1980-as évektdl kezdve egyre inkdbb kutatott
teriilet lett az aPL szerepe a magzat elvesztésének hat-
terében.

Habitudlis vetélés

A habitudlis vetélés az atlagpopulicidoban 1%-os gyako-
risdga [18, 19]. Mds adat szerint a habitudlis vetél6k
20%-aban lehet LA-t kimutatni [20]. Ez a leggyakoribb
APS-sel 0sszefliggd terhességi komplikicio.

Az egyes kozlemények kozotti szamadatbeli ki-
lonbség a diagnosztikus modszerek alkalmazdsinak kii-
lonbozbségében rejlik. A szappordi kritériumok [21]
szerinti aPL-meghatirozas (két alkalommal végzett mé-
rés két hoénap kiilonbséggel, csak a magas titerd anti-
testek figyelembevétele) kovetkezetes alkalmazisa ese-
tén az aPL szerepe kisebb mértékd [22].

A 10. terhességi hetet kovet§ spontin vetélések
gyakrabban fordulnak el APS esetében, mint mdis ok
kovetkeztében [23]. LA jelenléte esetén a 24. hetet
megel6z6en bekovetkezd terhességvesztés a jellemzd.

Az aPL jelenlétéhez kapcsolddd habitudlis vetélések fele
kovetkezik be az els6 trimeszterben. A diagnozis kimon-
dédsahoz aPL jelenléte és harom vagy anndl tobb, mds
okkal nem magyarazhat6 vetélés sziikséges. A terhesség
elvesztésére nézve a legnagyobb rizikofaktort a magas
titerd ACA IgG antitest jelenléte és a korabbi vetélés
jelenti: ezeknél a betegeknél a kovetkez$ terhesség el-
vesztésének kortlbeliill 80%-os a kockizata [24, 25].

Az egyes antitestek és a habitualis vetélés kozotti kor-
relaciot tanulmanyoztik Sater és mtsai: 277 habitudlis
vetélé asszony és 288 kontroll vizsgilata alapjan az
ACA IgM ¢és IgG, valamint az antifoszfatidilszerin
1gG-pozitiv 6sszefiiggést mutatott a habitudlis vetélés-
sel, mig a protrombinellenes és a f,-GPI-ellenes anti-
testek jelenléte nem fokozta a habitualis vetélés kialaku-
lasanak valészintségét [26].

A korai terhesség elvesztésekor a leggyakoribb szo-
vettani eltérés a karosodott endovascularis decidualis
trofoblasztinvazi6 [27].

Az APS terhességi komplikacioi kozé tartozik a ha-
bitudlis vetélésen kiviil a korasziilés, oligohidramnion,
az ujszilottel kapesolatos problémdk, mint az intrau-
terin retarddcié és a fetdlis distressz, a sziilészeti komp-
likdciok: a praceclampsia, eclampsia, HELLP-szindréma.

Praceclampsin

A praeeclampsia az egyik vezet$ anyai és magzati mor-
biditasi és mortalitasi tényezd. Az atlagpopulacioban
el6fordulasa 2-10%, a praceclampsia diagnosztikus kri-
tériumaitdl fiiggen [28]. Mas adatok szerint a terhes-
ségek 0,5-1%-a a 34. hét el6tt termindlast igényld
praececlampsia [21]. Az APS jelentGsen megnoveli a
praececlampsia kialakuldsanak kockazatit: vizsgilatok
szerint a leger@sebb kockizatnovelS tényezé a korabbi
terhesség sordn kialakult praceclampsia mellett (relativ
kockazat: 9,7) [29].

Egy amszterdami munkacsoport vizsgilata szerint
300 praeeclampsidas né kozil 21% volt ACA-pozitiv.
Ugyanakkor alacsony titer IgG vagy IgM ACA-pozi-
tivitdst egészséges nékon is viszonylag magas aranyban
mutattak ki, igy mintegy 16%-o0s ACA-pozitivitist véltek
redlis értéknek praceclampsidhoz tirsuld jelenségként
[30].

Az APS-ben szenvedd nSknél a terhességek egyhar-
madaban alakul ki praceclampsia [17, 31].

A praceclampsia és placentaelégtelenség kialakulasi-
nak mechanizmusat tekintve APS esetében is az emel-
kedett szoluabilis s-Flt-1-szintnek (a vascularis endothel-
novekedési faktor [VEGF] szolubilis receptora) tulajdo-
nitanak jelentGséget [16, 32].

HELLP-szindroma

A HELLP-szindroma (hemolizis, emelkedett majenzi-
mek és thrombocytopenia) APS esetében gyakrabban
fordul el6, mint az dtlagnépességben. Ritkan, de el6-
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fordul, hogy az APS-re HELLP-szindréma kialakuldsa
kapcsan deriil fény. HELLP-szindréma esetén kote-
lez6 aPL-antitestek jelenlétét keresni. APS esetében a
HELLP-szindréma tobbnyire praceclampsidhoz, eclamp-
sidhoz tarsul, és a terhesség korabbi szakiaban (15-20.
terhességi héten) 1ép fel és rendszerint stlyosabb for-
maban jelentkezik, mint az dtlagpopulicioban [33].
A HELLP-szindréma a katasztrofilis APS részjelensége
is lehet [34].

Az esetek egy részében a HELLP megoldédik a ter-
hesség terminaldsaval és szupportiv kezeléssel (immun-
szuppresszio, antikoaguldcié). A betegek mdsik része
refrakter kortikoszteroiddal és alvadasgatloval szemben.
Béar a refrakter HELLP-szindroma kezelése nem stan-
dardizélt, a plazmaferézist sikerrel alkalmaztik, friss fa-
gyasztott plazmaval egyiitt torténd alkalmazisa javasol-
hat6 [35, 36].

Halvasziilés, intrauterin vetarddcio

A 20. hét utn elhalt magzatok esetében 10-15%-0s gya-
korisaggal mutathat6 ki aPL [37]. Az APS az intrauterin
retardacié szempontjabol is fontos (koriilbeliil 30%-os)
kockizati tényezd. Egy vizsgilat tantsiga szerint az
intrauterin retardalt magzatot sziilé nék 24%-a volt ko-
zepes vagy nagy titerben ACA-pozitiv [38].

Terhesség indukalta APS
A terhesség maga is indukdlhatja APS kialakuldsat vagy

a mar meglévs betegség fokozodasat eredményezheti.

Ennek felismeréséhez sziikséges a terhesség kilon-
bo6z6 idépontjaiban aPL-meghatirozast végezni azok-
nal a terhes néknél, akiknek a koérel6zményében isme-
retlen eredetd habitualis vetélés szerepel, mivel ilyenkor
a terhesség el6tt nem lehet az antitesteket kimutatni.
Hony egy 32 éves né esetét kozli, aki négy masodik
trimeszterben bekovetkezett vetélést kovetSen  sziilt
egészséges gyermeket. Az § esetében a terhesség elGtt és
az otodik terhességi hétig nem volt aPL kimutathato,
majd a 10-13. héttSl kezdve a terhesség végéig no-
vekvé titerd IgM-tipust anti-$2-GPI-t és ACA-t de-
tektiltak. Az 6todik terhesség sordn heparin, aszpirin
és granulocytakolonia-stimuldlé faktor adasira kertilt
sor [39].

A terhességi komplikaciok kialakulasanak
mechanizmusa APS-ben

Koribban az egyediili tényez&ének azt tartottak, hogy a
placenta ereiben kialakulé microthrombusok rontjdk a
placenta véraramlasat, a méhlepényben kialakulé infark-
tusok kovetkeztében az embrié megfelel§ fejlédésé-
hez elégtelen perfazié vezet elhalishoz. A thrombo-
sis kialakuldsaban a trofoblasztok altal termelt annexin
V-tel interferdlé aPL-eknek van szerepiik. A trofoblaszt
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¢és az endothelsejtek apicalis felszinén 1évé foszfolipid-
nek, az annexin V-nek antithromboticus szerepe van.
Az aPL-ek kapcsolodasa megakadalyozza az annexin
V alvadasgatlo hatdsanak kialakuldsat [40].

Az aPL-ck, a trofoblasztok a hormontermelést is
gatoljak: human trofoblasztkultraban a human korion-
gonadotropin (HCG) és humdn placentalis laktogén
(HPL-) termelést 40%-kal gatoltik, ez is hozzdjirul az
uteroplacentalis elégtelenség kialakuldsihoz [41].

Ma mar tudjuk, hogy az ismételt vetélések, a magzati
halal kialakulasiban nemcsak thromboticus mechaniz-
musok jatszanak szerepet. Habitualis vetélések kapcsin
a placenta vizsgalata sordn sok esetben nem mutathato
ki thrombosis. Primer APS esetén igen gyakran csak a
terhességi komplikiciok jelentkeznek klinikai esemény-
ként, thrombosis nem alakul ki.

A kialakul6 placentalis szovetkdrosodasban gyullada-
sos folyamatok is részt vesznek. A komplementrendszer
kéros miikodése is bizonyitott. Az aPL-ek a klasszikus
uton aktivaljadk a komplementrendszert. A keletkezé
anafilatoxinok (C3a és C5a komplementkomponen-
sek) odavonzzik a neutrofil sejteket, monocytikat és
thrombocytakat, gyulladdsos medidtorok, kemokinek,
citokinek, komplementfaktorok felszabaduldsit ered-
ményezik. A gyulladdsos sejtek a lokalis alternativ
komplement-jeldtviteli at aktivicidjihoz vezetnek, és ez
az amplifikiciés hurok tovibbi C3-aktiviciohoz és sz6-
veti depozicibhoz vezet. A kialakulé gyulladds a pla-
centaban szovetkarosodashoz vezet, ennek mértékétsl
fiiggben vagy a magzat novekedésben valé elmaradasa,
vagy clhaldsa kovetkezik be (2. dbra). Az aPL-ck dltal
indukdlt komplementaktivicié inditotta gyulladdsos
folyamat legfontosabb kozvetitGje a TNF-a [42]. Hogy
a komplementaktivacié indukalta gyulladds milyen fon-
tos szerepet jatszik a placentaelégtelenség kialakuldsa-
ban, azt alitimasztja, hogy a heparin in vitro gitolja a
komplementaktiviciot, és az a tény is, hogy a terhességek
megtartisihoz az antikoagulins hatist el nem éré hepa-
rindézis is elegendd [43].

A thrombosis és a gyulladds folyamata szamos pon-
ton érintkezik egymdssal, és tobb olyan klinikai dllapot
ismert, amely esetében egyiittesen vannak jelen [44].
Az egyik legfontosabb kapocs a két patolodgiai folyamat
kozott a szoveti faktor (TF). APS-ben fokozott mér-
tékd TF-expresszié mutathat6 ki. Az a tény, hogy a TF
az aPL indukdlta gyulladas igen fontos effektora, lehe-
téséget nyqjt arra, hogy 4j terdpids célpontként hasz-
nalhassuk fel az APS okozta terhességi komplikaciok
kivédésében. Allatkisérletben a statinok csokkentik a TE
indukalta gyulladast és javitjik az aPL-ekkel kezelt ege-
rek terhességének kimenetelét [45].

Thrombosishajlam-fokozodas
az egészséges terhesség soran

A Virchow-tridsz mindhiarom eleme szerepet jatszik
abban, hogy normalis terhesség esetén és a gyermek-
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dgyas idGszakban is megnovekszik a thrombosiskész-
ség (3. dbra). Az als6é végtagon, f6ként a bal oldalon
kialakul6 vénds pangis, csokkent vératiramlas a terhes-
ség elbrehaladtival egyre kifejezettebbé vilik, elsGsor-
ban a megnagyobbodott uterusnak a bal oldali v. iliaca
communisra gyakorolt kompresszidja kovetkeztében.
Hormonalis hatdsok, igy a megnovekedett szisztémds
osztrogén-szint, a helyileg termel6dé prosztaciklin és
nitrogén-oxid tovabbi tényez&k, amelyek hozzdjirul-
nak a mélyvénak kapacitasanak fokozédasahoz.

A vascularis traumahoz a vénik fesziilése vezet, amely
az endothel sériilését, ennek kovetkeztében prokoagu-
lans hatast anyagok felszabadulasit okozza [46].

A harmadik tényezS, a hiperkoagulabilitds szintén
jellemz6 a normalis terhességre. Alvadasi faktorok emel-
kedett szintje, a természetes antikoaguldnsok csokkent
aktivitasa, a csokkent fibrinolizis egyarant jol dokumen-
talt eltérések [46].

A sziilés, kiilonosen a csaszarmetszés, a vénas komp-
resszid és az endothelsériilés fokozodasan keresztiil je-
lentSsen fokozza a thrombosishajlamot.

A VTE kockizata fokozatosan novekszik a terhesség
elérehaladtival, de nem terhes n6khoz képest emelke-
dett mar az elsd trimeszter sordn is. A sziilés, elsGsorban
a csdszarmetszés, még tovabb fokozza a thrombosis ki-
alakuldsinak kockazatit, amely a post partum idGszak-
ban éri el a csticsit: a sziilést kovetd héten szdzszor na-
gyobb, mint nem terhescken. A VTE gyakorisiga ma
0,49-1,72 /1000 terhesség [47, 48].

A thrombophilia egyéb formai
¢s a vetélés kapcsolata

A habitualis vetélés leggyakoribb oka a thrombophilia,
korilbelil 40%-ban ez all a habitudlis vetélések, kiilo-
nosen a korai vetélések hatterében. Ugyanakkor az al-
kalmi (nem ismétl6dg) vetélések leggyakrabban (90%)
kromoszémahiba miatt kévetkeznek be [49].

Az APS-en kivil a fokozott thrombosishajlam szi-
mos egyéb szerzett vagy orokletes oka ismert.

Az orokletes thrombophilidk kozé tartozik az V. fak-
tor G1691A Leiden-muticidja (FVL) és a protrombin
(PT) gén G20210A muticidja. Szerepiiket kiterjedten
vizsgaltak habitudlis vetélés hatterében [49]. Mindkettd
fennélldsa esetében gyakoribbak a terhességi komplika-
cidk (habitudlis vetélés, IUGR, praeeclampsia), ezt tobb
eset-kontrollos metaanalizis bizonyitja [50]. Ugyan-
akkor mds vizsgilat nem talalta az élvesziiléseket rit-
kabbnak a fenti muticidk jelenléte esetén [51]. Lund
randomizdlt, kontrolldlt vizsgalatai sem igazoltak, hogy
orokletes thrombophilids terhesek élvesziilési ardnya ala-
csonyabb lenne az ilyen eltéréssel nem rendelkez6khoz
képest. Tovabbi evidencidk sziikségesek annak igazola-
sdhoz, hogy FVL/PT muticié esetén az antikoaguld-
ci6 hatékony megel6zést jelent a terhesség megtartasa
szempontjabdl [52].

A természetes antikoagulinsok (protein C, protein S,
antitrombin-deficiencia) szintén fokozzik a habitualis
vetélés kialakulasanak gyakorisigat [53].

Az alvadasi faktorok koziil csak a fibrinogén és a XIII.
faktor deficiencidja tirsul habitudlis vetéléssel. Mind-
két alvadasi faktornak fontos szerepe van a bedgyazo-
désban és a terhesség fennmaradasiban [54]. A XIIL
faktor deficientiajan kiviil a kodold gén tobb, habitudlis
vetéléssel Osszefiiggést mutatd polimorfizmusat is leir-
tak [55].

Az utébbi években a PAI-1 4G/5G hipofibrinolizist
eredményez8 génpolimorfizmusanak is szerepet tulaj-
donitanak a vetélés gyakorisiginak fokozisiban, kiilo-
nosen akkor, ha a kérel6zményben thromboembolia is
szerepel [56].

Tobb — velesziiletett és/vagy szerzett — eltérés egyiit-
tes elSforduldsit szintén sikeriilt azonositani mind a
korai, mind a kés6i terhességvesztés hatterében [57].

VTE kialakulasa APS-es terheseken,
thrombosisdiagnosztika terhességben

Terhesség alatt sokszor nehezebb a VTE-t diagnosztizal-
ni. Egyrészt a terhes asszonyt nem szivesen tessziik ki
sugarterhelésnek, mdsrészt a normdlis terhességben is
el6fordulé panaszok, tiinetek elfedhetik a VTE klinikai
jeleit. Tovabbi problémit jelent, hogy a koagulicié akti-
valédasara utalé laborparaméterek, példaul a D-dimer
normalis terhesség esetén is emelkedett lehet, igy ezt
sem értékelhetjiik a VTE-t valdszinGsité tényezSként.

A mélyvénas thrombosis terhességben leggyakrab-
ban a bal als6 végtagon és a bal v. iliaca tertletén (85%)
alakul ki. Klinikai gyant esetén Doppler-ultrahangvizs-
galatot kell végezni.

Hirtelen jelentkezd mellkasi panaszok esetén min-
denképpen kivizsgalds sziikséges: az adekvat, legkisebb
sugarterheléssel jaré képalkotd eljarast célszerd valasz-
tani a lehet8ségek fiiggvényében (ventilacios/pertizids
tiidGszcintigrafia). A mellkasrontgen csak differencial-
diagnosztikai szempontbdl fontos.

APS-sel Gsszefiiggo terhességi problémak
megelGzése €s kezelése

Kezelés nélkiil az APS-ben szenved6 ndk alig szamit-
hatnak arra, hogy egészséges gyermekiik sziilessék, mig
a megfelel6 kezelés mellett a terhességek talnyomod
tobbsége sikeres lehet [58].

Prekoncepcionilis kivizsgalis, gondozas

Az APS korai felismerése segit a tovabbi szovédmé-
nyek megel6zésében, kivédésében. Ezért minden olyan
esetben, amikor aPL jelenlétére az dtlagosndl nagyobb
aranyban szdmithatunk, fontos ezeknek a vizsgilatok-
nak az elvégzése. gy fontos, hogy minden olyan szisz-
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3. dbra | Virchow-tridsz a terhességben [81]
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témas autoimmun betegségben szenvedd nd esetében
vizsgdljuk aPL jelenlétét, akik terhességet terveznek, il-
letve azoknak az asszonyoknak az esetében is, akiknek
a kortorténetében a mar korabban részletezett terhes-
ségi komplikdciok szerepelnek (3. tablizat) [59].

A prekoncepcionilis kivizsgalds jelentSségét tamaszt-
ja ald az a tény, hogy gyogyszeres prevencié nélkiil
80%-0s a terhesség elvesztésének aranya, mig profilaxis
alkalmazasaval az élvesziilések aranya 70% folé emel-
het6 [60].

Optimalis esetben még a fogamzis elétt kertilhet sor
arra az orvos—beteg taldlkozasra, amely soran az APS-es
gyermeket kiviné asszony megismerheti a rea és leend6
gyermekére vird veszélyeket, a terhesség dltal okozott
kockazat mértékét, a sziikséges terapia lehetséges ne-
gativ kovetkezményeit. Stalyos pulmonalis hypertonia
esetén a nagy anyai haldlozas miatt nem javasoljuk a ter-
hességet. Kontrolldlatlan magas vérnyomds, a kozel-
multban lezajlott stroke esetén a terhesség halasztasat
javasoljuk. Szekunder APS esetén az alapbetegség (pél-
ddul SLE) aktivitisatél is fligg a terhesség vallaldsinak
batoritasa (4. tablizat).

Fontos a leend§ anyit felkésziteni a varhaté kompli-
kaciok dltal okozott tiinetek felismerésére. A thrombo-
sis, thromboembolids torténések, a stlyos praceclamp-
sia tiineteinek ismerete, a csokkent magzatmozgasokra
torténd odafigyelés segit a problémik idében torténd
felismerésében és elhdritdsaban [61].

Ajanlott a gyakori ellendrzés (a kozépidSig havonta,
majd ezt kovetSen legalabb kéthetente).

Habitualis vetélés prevencidja
APS esetén

Az APS okozta habitudlis vetélés standard kezelése kis
dézist aszpirin (75-81 mg) és heparin (frakcionalt vagy
nem frakcionalt) egyiittes alkalmazasa. A vizsgilatok egy
része esetében az élvesziilések arinya nem alacsonyabb
azoknal, akik csak aszpirint kaptak terhességiik sorin
[62], de ennek hitterében tobbféle metodikai ok allha-
tott. A Cochrane adatbdzis szisztematikus dttekintése
alapjan a heparin+aszpirin kombinalt kezelés szignifikdns
mértékben csokkenti a vetélés el6forduldsat (relativ ri-
ziké 0,46) [63].

Az aszpirint mdr a terhesség el6tt célszer(i elkezdeni.
A heparin alkalmazdsinak javasolt kezdete a terhesség
igazoldsinak id6épontja. A kezelés idGtartama vitatott,
ez fligg attdl is, hogy a korabbi vetélések a terhesség
melyik id&szakdban kovetkeztek be. Van, aki a heparin-
kezelést csak a 12. terhességi hétig javasolja, masok a ter-
hesség kozepéig vagy a terhesség teljes ideje alatt. Az
aszpirint altalaban a harmadik trimeszter kozepéig vagy
végéig ajanljak [64].

A heparin nem jut at a placentdn, igy alkalmazasa biz-
tonsagos a magzat szempontjabol.

A nem frakcionalt heparinnal szemben az LMWH
elénye a jobb biohasznosulas, kényelmesebb adagolas le-
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3. tiblazat | Mikor vizsgaljuk antifoszfolipid-antitestek jelenlétét?

Szisztémds autoimmun betegségben szenveddk

Ha a korabbi terhességek sordn el6fordult:
habitualis vetélés
intrauterin retardacié
korasziilés
hypertonia, stlyos praceclampsia vagy eclampsia
HELLP-szindréma

Ha a korel6zményben artérias ¢s/vagy vénas thrombosis szerepel
vagy az APS mds klinikai manifeszticioja

4. tablazat Ellenjavallt az antifoszfolipid-szindrémaban szenved$ nék ter-

hessége az alibbi esetekben

e Stlyos pulmonalis hypertonia

e Szivelégtelenség

e Krénikus veseelégtelenség

e Korabbi stlyos praceclampsia vagy HELLP-szindroma
e Stroke a megel6zE hat hénapban

e SLE aktiviléddsa a megel6z8 hat honapban

hetsége, a heparin indukélta thrombocytopenia (HIT)
ritkabb el6forduldsa, a 12-24 éranként torténd adago-
14s lehet&sége.

A terhesség elvesztésének megel6zése érdekében az
LMWH preventiv dozisit alkalmazzuk (enoxaparin 40
mg 24 6rinként sc.). Ilyenkor feltehet6en nem az anti-
thromboticus hatast, hanem a gyulladasgatlo, komple-
mentrendszer mikodését antagonizilé tulajdonsdgit
hasznaljuk ki.

Koribban kortikoszteroidok, intravénds immunglo-
bulin (IVIG), valamint mds immunszuppressziv szer
adasival is probilkoztak, ma mér ennek csak abban az
esetben van létjogosultsaga, ha a szekunder APS hat-
terében dll6 autoimmun betegség sulyossiga, esetleg
CAPS kialakuldsa ezt megkoveteli.

Az infertilitas és az APS kozti kapcsolat nem egyér-
telmd. Igaz ugyan, hogy sorozatosan sikertelen in vitro
fertilizacié esetén gyakran lehet aPL-t kimutatni, de nem
nyert egyel6re igazolast ennek kivédésében az LMWH
és kis dozist aszprin szerepe [65].

APS-es terhesek alvadasgatlo kezelése

A kezelési ajanlds kis molekulasaly heparin (LMWH)
teljes dézisban (példdul enoxaparin 1 mg/kg 12 éran-
ként vagy dalteparin 100 U/kg) és kis d6zist aszpirin a
terhesség teljes tartama alatt. Ha az ordlis antikoagulans
kezelés soran alakul ki a terhesség, a warfarin vagy ace-
nokumarol mielébb abbahagyandé, helyette LMWH-t
kell adni (5. tablizat).

A kumarinszirmazékok az els6 trimeszter sorin a
foctopathia nagy kockdzata miatt nem javasolhatok. Ki-
londsen nagy a kockazat a 6-12. terhességi hét kozott,
az organogenezis sordn [66].

A foectalis warfarinszindréma (FWS) vagy warfarin-
embryopathia koriilbelil 5-6%-os gyakorisiggal alakul
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5. tiblazat | Ajanlds az antifoszfolipid-szindrémads terhesek kezelésére

Ha az APS klinikai megjelenése terhességi komplikici6 volt:

kis d6zist aszpirin-monoterapia,

vagy egyluitt:
profilaktikus dézist LMWH-val

Thrombosist okoz6 APS esetén:

kis d6zist aszpirin+terdpids dézisat LMWH

Minden esetben kiegészitd terdpia:

kalcium 1000 mg/nap
vitamin D 800 NE /nap

ki. Az arcfejlédési rendellenesség, nasalis hypoplasia,
laryngomalacia, kardidlis eltérések (pitvari septumdefek-
tus, nyitott Botall-vezeték) és a novekedésben valéd el-
maradds jellemzi az embryopathidt [67].

A 12. hetet kovetSen a magzati vérzéses komplika-
ciok rizikéjit emelik a kumarinok, ezért csak kivétele-
sen alkalmazhatok terhességben (példaul mdbillentyds
terhesek, teljes dézist LMWH mellett ismétl6d6 throm-
bosis), a terminus kozelében akkor is LMWH-ra kell
atdllni [64].

Epiduralis anaesthesin

Epiduralis anaesthesia alkalmazasakor, amennyiben pro-
filaktikus d6zist LMWH-kezelésrSl van sz6, az utolséd
injekciot kovetd 12 6ra mulva végezhetd, és a beavat-
kozast kovets hat-nyolc 6ra mulva alkalmazhaté ismét.
Terdpias dézist LMWH-kezelés esetében az injekcid
24 oraval a beavatkozds el6tt adhaté utoljara és ezt ko-
vet6en 24 6ra malva adhaté ismét. Az aszpirin addsa-
nak felfliggesztését az aneszteziologusok tobbsége leg-
alabb hét nappal a beavatkozas el6tt javasolja [68].

A gyermekayy idoszaka

A negyedik—hatodik hétig az alvaddsgitld kezelést foly-
tatni kell, fiiggetleniil attdl, hogy az APS jart-e throm-
bosissal kordbban vagy nem. Van ugyan ezzel nem tel-
jesen egybehangz6 vélemény, amely szerint bizonyos
esetekben rovidebb ideig is elég a thrombosisellenes ke-
zelés alkalmazasa [69].

Tart6s alvadisgitld kezelés esetén a szilést kovetSen
minél koriabban célszeri a kumarinkezelésre torténd
visszatérés. A szoptatds szempontjabol az acenokuma-
rol és a warfarin is biztonsaggal alkalmazhat6.

Hypertonia és praeeclampsia kezelése

Terhesség alatt az enyhe-kozépsulyos hypertoniat alfa-
metildopaval kezeljiik. Mellékhatisként depresszié és
aluszékonysag alakulhat ki, erre is figyelemmel kell len-
niink. Ismert, hogy a metildopa autoantitest-képz6dést
indukdlhat, autoimmun haemolyticus anaemia vagy
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SLE alakulhat ki szedése kapcsin. A folyamat reverzi-
bilis. Alternativ szerként vagy kiegészitésként labetalol
vagy nifedipin tipusd kalciumcsatorna-blokkol6 adhaté.
Atenolol a magzat névekedésben val6 elmaradasit okoz-
hatja, az ACE-gatlék és az angiotenzinreceptor-blok-
kolék szintén ellenjavalltak teratogén hatdsuk, valamint
oligohidramniont és magzati veseelégtelenséget okozd
tulajdonsdguk miatt [70].

A praceclampsidnak nincsenek specifikus tiinetei.
Gyakran okoz epigastrialis, jobb bordaiv alatti fajjdalmat,
hanyingert, fejfdjdst, litdszavart. A praceclampsia legfon-
tosabb rizikéfaktora az aPL jelenléte azoknal a terhesek-
nél, akiknek el6z8 terhessége sordn is fellépett prae-
eclampsia. Ezeknél az asszonyoknil kiilonosen fontos
figyelntink a praceclampsia megjelenésének korai tiine-
teit, hogy id6ben tudjuk a kezelést elkezdeni [71].

A thrombocytaaggregicio-gitld kezelés alkalmazasa
jelentsen csokkenti a praceclampsia kialakuldsdnak koc-
kdzatit [72].

Az antithromboticus kezelés
mellékhatasai

Osteoporosis

A heparin osteoporosist okoz. A terhesség sorin egyéb-
ként is n6 a szervezet kalciumigénye, fokozodik a csont-
anyagcsere. Ismert néhany tényez8, amely hozzdjirul a
terhesség alatti csontslriiség csokkenéséhez, példiul a
dohanyzis, a krénikus mdj- és veseelégtelenség, a moz-
gashidny, az alacsony testtomegindex, a diéta csokkent
kalciumtartalma, a szteroidkezelés. A szoptatis a csont-
srdség helyredllitasat késlelteti. A heparin okozta csont-
ritkulds 2,2—-5%-o0s gyakorisig. Az LMWH-ra vonatko-
z6an pontos adatokkal nem rendelkeziink, de egy angol
vizsgalat szerint alkalmazasa lényegesen nem befolya-
solja a normalis terhesség sordn kialakul6 csontvesztést
[73]. Minden kortilményt figyelembe véve, LMWH ada-
sat részesitjiik elényben terhesség alatt, és a csontritku-
las megel6zésére napi 1000 mg kalcium, 800 NE D.-
vitamin addsa ajanlott.

HIT

A heparinkezelés mellékhatdsaként heparin indukalta
thrombocytopenia (HIT) is kialakulhat. Ennek II. ti-
pust, immunmedialt formdja anti-PF4 /heparin antites-
tek jelenlétéhez kapcsolddo, életveszélyes thromboticus
torténésekkel jard folyamat. A thrombosis kapcsan fel-
hasznalédnak a vérlemezkék, ez vezet masodlagosan
thrombocytopenidhoz, a heparinkezelés megkezdésé-
t6l szamitott 6todik—tizedik napon. El6fordulasa 2-5%,
a haldlozas 7-30% kozotti a heparinnal kezelt felnétt
népességben. Az LMWH mellett ritkibban alakul ki
HIT, mint nem frakcionalt heparin alkalmazasakor [74].
A teendd a heparin azonnali leallitasa.
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Terhességben igen ritka a HIT kialakuldsa, kezelésé-
vel kapcsolatban kevés tapasztalattal rendelkeziink. Fon-
daparinux vagy danaparoid adhaté. A fondaparinux,
amely szintetikus pentaszacharid, szintén a X faktort gé-
tolja, kis mennyiségben atjut a placentin, de mellék-
hatast nem irtak le ennek kapcsan [75]. A danaparoid
(X faktort gatld) biztonsigosan alkalmazhatd, nem jut
it a placentin [76]. A hirudinszirmazékok, igy a le-
pirudin allatokon teratogénnek bizonyult, hasznalata
csak alternativa hijin engedhet6 meg. A dabigatrannal
és a rivaroxabannal nincs elegendd tapasztalat, addsuk
ellenjavallt terhességben és szoptatds alatt [69].

Az aszpirin dltal okozott szovodmények

A terhesség alatt szedett aszpirinnel kapcsolatosan leir-
tdk az Gjsziilottkori pulmonalis hypertonia kialakulasat.
A prosztaglandin- és tromboxdnszintézis gatlisin ke-
resztiil a ductus arteriosus korai zdr6ddsit okozza, ez
idézi el6 a pulmonalis hypertoniit. Ez a szindréma vi-
lagszerte az egyik legf6bb wjsziilottkori halalok. Sem a
megelSzése, sem a kezelése nem megoldott [77].

Ujabb terapias lehetSségek

A szamos Gjabb terdpids lehet8ség koziil terhesség so-
ran csak a dipiridamol és a hidroxiklorokvin alkalma-
zdsa jon szoba. Az utdbbi elsGsorban SLE-hez tirsuld
szekunder APS esetén javasolt, a dipiridamol aszpirinnel
kombinalva akkor kap szerepet, ha az antikoagulicio
tal nagy kockdzatot jelentene a beteg szamdra.

Gondozas, betegkovetés

A betegek terhesség alatti szoros kovetése rendkiviil
fontos a problémak idében torténd felismerése szem-
pontjabél. Az uteroplacentalis keringés Doppler-ultra-
hangvizsgalata segit a méhlepény funkcidjanak, a magzat
novekedésének nyomon kovetésében, a praceclampsia,
magzati distressz felismerésében. Ha a 20. terhességi
hét kortl elvégzett vizsgalat negativ, igen kicsi a valo-
szinlisége praeeclempsia kialakulasinak. Amennyiben
az eredmény koéros, célszerd a vizsgilatot négy héttel
késGbb megismételni [78].

CAPS kezelése

A katasztrofilis antifoszfolipid-szindréma (vagy mds né-
ven Asherson-szindréma) ritka (<1%), de igen stlyos
kérforma, amely f6ként a kiserekben kialakulé throm-
bosis kovetkeztében sokszervi elégtelenség kialakula-
sit eredményezi, gyakran a kezelés ellenére is halalhoz
vezet [3].

Az esetek felében valamilyen kivalté tényezé all a
hattérben, ilyen példdul infekcid, trauma, sebészeti be-
avatkozas, SLE aktivalodasa, alvadisgitld kezelés fel-
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fiiggesztése [ 34]. Ritkdn (a CAPS-betegek 6%-a) terhes-
ség alatt vagy a gyermekagyas idGszakban is kialakulhat,
leginkabb csdszarmetszés vagy vetélés kapesin. Eléfor-
dul, hogy ez az APS els6 megnyilvanulisa.

Igen fontos a potencidlis kivalt6 tényezSk (példaul in-
tekcid) megelSzése, és megfelel6 antikoagulins terdpia
folyamatos alkalmazasa APS, illetve aPL jelenléte esetén.
Amennyiben a magzat érett, a terhesség befejezése ja-
vasolt. Plazmaferézis azonnali megkezdése sziikséges,
kiilonos tekintettel arra, hogy igen nehéz differencidlni
az egyes thromboticus microangiopathias kérformak
kozott. Ezenkivil immunszuppressziv terdpia alkalma-
zasa, valamint intravénds immunglobulin adisa jon még
szOba [34].

Uj terédpids lehet8ség a komplementrendszer aktiva-
cidjanak gitlasin alapulé gydgyszer, az anti-C5 mono-
klonilis antitest, az eculizumab alkalmazdsa [79].

Mindig szem el6tt kell tartanunk, hogy bar a ter-
hesség befejezése éretlen magzat esetén az Gjsziilott-
morbiditast jelentés mértékben fokozza, de az anya
talélése szempontjabdl sokszor nélkiilozhetetlen meg-
oldas [80].

Az antifoszfolipid-szindroma kovetkeztében kialakuld
habitudlis vetélés viszonylag egyszertien megel6zhetd.
A birtokunkban 1év6 teripia megfelel6 alkalmazdsa na-
gyon sok csaladot hozzasegit a problémamentes terhes-
séghez, a gyermekaldashoz és a zavartalan gyermekagyas
idGszakhoz. Az orvos szdmdra az egyik legfelemelSbb
érzés ehhez a sikerhez hozzajarulni, ennek a folyamat-
nak részesévé valni.
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