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 το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (APS), σύνδρομο 
Hughes  

 πρώτη περιγραφή το 1983 πριν 35y 

 είναι μια αυτοανοση προθρομβωτική διαταραχή 
με εκδηλώσεις τόσο από τη φλεβική όσο και  

 από την αρτηριακή κυκλοφορία 

 οι πιο συχνές εκδηλώσεις 

 η εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση των κάτω άκρων 

 τα ισχαιμικά αγγειακά εγκεφαλικά  
  

 

 

Cervera R, Piette JC, Font J, et al. Antiphospholipid syndrome: clinical and immunologic manifestations and 
patterns of disease expression in a cohort of 1,000 patients. Arthritis  Rheum. 2002; 46:1019-1027 



 Κλινικά κριτήρια 
  Αγγειακή θρόμβωση 

Ένα ή περισσότερα επεισόδια κλινικά έκδηλης αρτηριακής 
ή φλεβικής θρόμβωσης ή  θρόμβωσης μικρών αγγείων  

 σε οποιοδήποτε ιστό ή όργανο. 
 Νοσηρότητα κύησης  
 ≥3 ανεξήγητες διαδοχικές ξαφνικές αποβολές πριν την 10η 

εβδομάδα της κύησης, με  τα ανατομικά, ορμονικά και χρω
μοσωμικά αίτια να έχουν αποκλειστεί 
•≥ 1 εμβρυικός θάνατος μετά 10η βδομάδα της κύησης,   

 με φυσιολογική εμβρυϊκή  μορφολογία τεκμηριωμένη είτε  
 από υπερήχους είτε από άμεση εξέταση  του  νεκρού   
 εμβρύου  
 •≥ 1 πρόωρος τοκετός μορφολογικά υγιούς  βρέφους 

πριν από την 34η εβδομάδα της  κύησης 
εξαιτίας  εκλαμψίας ή σοβαρής  προεκλαμψίας 
 



 παρουσία των ειδικών αυτοαντισωμάτων  που επιμένουν 
για >12 εβδομάδες IgG ή IgM ισοτύπου  

 και ανιχνεύονται με standarized ELISA για τη β2-
γλυκοπρωτεΐνη I (β2-GPI) σε τιτλο >99η % συγκέντρωση ή  

 αντικαρδιολιπινικά  αντισώματα > 99η % συγκέντρωση ή  
>40 GPL/MPL 

 Ή  με δοκιμασίες για ανίχνευση του αντιπηκτικού του 
λύκου (lupus- anticoagulant Assays). 

 ο όρος “αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα” (aΡL) 
χρησιμοποιείται για όλα τα είδη αντισωμάτων.  

 η διάγνωση του APS τίθεται όταν υπάρχει τουλάχιστον 
ένα από τα προαναφερθέντα κλινικά κριτήρια με ένα 
εργαστηριακό κριτήριο 

   

Miyakis S  et al JTH 2006;4:295-306 



 ο κίνδυνος του πρώτου θρομβωτικού επεισοδίου σε    
ασυμπτωματικά άτομα που είναι θετικά και στα 3 είδη 
αντισωμάτων (αντιπηκτικό του λύκου, αντικαρδιολιπινικά 
αντισώματα, αντισώματα έναντι της β2-GPI) είναι 5,3% ανά 
έτος.  

 το αντιπηκτικό του λύκου είναι ο ισχυρότερος παράγων 
κινδύνου για θρόμβωση  και δυσμενή έκβαση της κυήσεως σε 
σχέση με τα αντισώματα έναντι β2-GPI ή αντικαρδιολιπινικά 
αντισώματα.  

 σε μελέτη σε γυναίκες ηλικίας κάτω από 50 ετών με αγγειακό 
εγκεφαλικό επεισόδιο, για παράγοντες κινδύνου για βρέθηκε 
το 17% να έχουν θετικό αντιπηκτικό του λύκου σε σύγκριση με 
0,7% του γενικού πληθυσμού ( ΟR, 43,1) 

 ο κίνδυνος αυξάνεται παραπέρα με τη χρήση των 
αντισυλληπτικών δισκίων (OR, 201) ή κάπνισμα (OR, 87).  

 Galli M,  et al Blood. 2003; 101:1827-1832. 
Groot PG,et al  Lancet  Neurol. 2009; 8:998-1005. 
Pengo V,  et al. . Blood. 2011; 118:4714-4718. 
 



 η πρωτεΐνη β2-GPI  συνδέεται με τα 
φωσφολιπίδια   

 μεταξύ των αντισωμάτων έναντι 
της β2-GPI εκείνα που 
συσχετίζονται καλλίτερα με τα 
θρομβοεμβολικά επεισόδια είναι 
αυτά που στρέφονται ενάντια στο 
domain I, DI) OR 18,9, CI 6,8–53,2),  

 Αντισώματα ενάντια στα domain II-
V, DII-V δεν συσχετίζονται με 
θρόμβωση OR 1,1, CI 0,4–2,8  

 DV είναι εκείνο που συνδέει το 
ανοσοσύμπλεγμα με  

 τα ανιονικά φωσφολιπίδια  

 μόνο μετά την αλληλεπίδραση με τα 
αντισώματα και τον διμερισμό της 
β2-GPI μπορεί να συνδεθεί στην 
επιφάνεια των αιμοπεταλίων των 
ενδοθηλιακών κυττάρων και των 
μονοκυττάρων 

 



 οι πρώτες μελέτες εστίασαν στον αιμοστατικό μηχανισμό  

 επιτάχυνση του σχηματισμού θρομβίνης με συγκέντρωση 
προθρομβίνης μέσω αντισωμάτων στην επιφάνεια των 
ανιονικών φωσφολίπιδιων ή  

 με την απομάκρυνση της ανεξίνης V και την κυτταρική 
έκφραση του ιστικού παράγοντα (TF),  

 καθώς και διαταραχή της ινωδόλυσης και των φυσικων 
αντιπηκτικών 

 Αργότερα μελέτες κατέδειξαν ενεργοποίηση του κλασσικού 
μονοπατιού του συμπληρώματος 

 

      Rand JH, et al. N Engl J Med. 1997; 337:154-160 



 το APS χαρακτηρίζεται από αυξημένο οξειδωτικό stress. 

 το οξειδωτικό stress παίζει άμεσο ρόλο στη δομή και 
λειτουργία της β2-GPI.  

 το ποσοστό της οξειδωμένης β2-GPI σε ασθενείς με APS σε 
σχέση με την μη οξειδωμένη μορφή είναι σημαντικά 
αυξημένο σε σύγκριση με άλλους ασθενείς με αυτοάνοσα 
νοσήματα (με παρουσία ή όχι αντιφωσφολιπιδικών 
αντισωμάτων χωρίς το κλινικό σύνδρομο) και υγιείς 
(P<0.001). 

 Ασθενείς με  το σύνδρομο θετικοί στο αντιπηκτικό του 
λύκου και στα αντί-β2-GPI αντισώματα έχουν υψηλότερα 
επίπεδα οξειδωμένης β2-GPI από ασθενείς που είναι 
αρνητικοί στο  αντιπηκτικό του λύκου και θετικοί στα 
αντισώματα. 

 
Ioannou Y,et al. Arthritis Rheum. 2011; 63:2774-2782. 



 Ασθενείς με APS έχουν χαμηλότερα επίπεδα νιτρωδών στο 
πλάσμα,  

 παθολογικές αγγειακές απαντήσεις που εξαρτώνται από 
το ενδοθήλιο σε σύγκριση με υγιείς, 

 διαταραχή στη λειτουργία  της ενδοθηλιακής συνθετάσης 
του ΝΟ.  

 Σε πειραματόζωα η έγχυση αυτοαντισωμάτων  

     έναντι του DI της β2-GPI ανταγωνίζεται τη δραστικότη 
τα της eΝοS, με αποτέλεσμα προσκόλληση των 
μονοκυττάρων στο ενδοθήλιο  προάγει το σχηματισμό του 
θρόμβου.  

 η ΝΟ εξαρτώμενη αγγειοδιαστολή των αρτηριολίων στα 
πειραματόζωα, αναστέλλεται από τα DI αυτοαντισώματα 
της β2-GPI, κατάσταση αντίστοιχη με αυτή των ασθενών 
με aPL. 

 



 τα αντιφωσφολιπιδικά αυτοαντισώματα αυξάνουν την 
έκφραση στην επιφάνεια των κυττάρων προπηκτικών και 
προσκολλητικών μορίων.   

 2 υποδοχείς υπάρχουν στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών 
κυττάρων, η ανεξίνη A2 (ANXA2), που έχει υψηλή 
συγγένεια με τη β2-GPI δεν έχει διαμεμβρανικό τμήμα για 
ενδοκυττάρια μετάδοση του σήματος.  

 ο δεύτερος υποδοχέας είναι ο toll-like receptor 4 (TLR4).  

 ο συνδέτης του TLR4 προκαλεί ομοδιμερισμό του υποδοχέα 
και ενδοκυττάρια ενεργοποίηση μέσω του μυελικού 
παράγοντα διαφοροποίησης 88 (MyD88),που οδηγεί στην 
ενεργοποίηση του πυρηνικού παράγοντα κB (NF-κB).  

 TLR4 ανήκει στους υποδοχείς που αναγνωρίζουν 
παθογόνα (pathogen recognition receptors, PRRs).  

 λαμβάνουν σήματα από ποικίλες μοριακές δομές 
παθογόνων (PAMPS) που διεγείρουν πρωτογενείς 
ανοσολογικές απαντήσεις.  

 



 

 ενεργοποίηση και απελευθέρωση NETs από τα πολυμορφοπύρηνα 
(NETosis), προάγει την ιστική βλάβη τη θρόμβωση τη αθηρωμάτωση 
και την αυτοανοση απάντηση  Σε μελέτες φάνηκε ότι τα  NETs 
κυκλοφορούν σε ψηλά επίπεδα στο πλάσμα των ασθενών με APS 
ακόμη και ανάμεσα στα θαμβωτικά επεισόδια  

 Η  anti-β2GPI IgG προάγει την  NETosis in vitro και in vivo  

 GWAS έδειξαν ότι το  ανθρώπινο γονιδιωμα είναι διάσπαρτο με 
χιλιάδες regulatory non-protein-coding RNAs (ncRNAs), microRNAs, 
small  interfering RNAs, και long ncRNAs.  

 Τα RNAs παίζουν ρολό σε μεταγραφικές και μεταμεταγραφικές 
διαδικασίες  και σαν οδηγοί για συμπλέγματα που τροποποιούν 
την χρωματίνη .   

 miRNAs με καθολική έκφραση έχουν επίπτωση στο ανοσοποιητικό 
σύστημα Πρόδρομες μελέτες έδειξαν  ότι miR 17‐92 cluster ρυθμίζει 
την έκφραση του  TF  σε μονοκύτταρα ασθενών με APS και SLE .  

 Πιθανή επίσης είναι η επίδραση των αντισωμάτων στο μονοπάτι 
mTOR καταστολή του μονοπατιού  οδηγεί σε πολλαπλασιασμό 
ενδοθηλιακών κύτταρων και αγγειοπαθεια που το sirolimus 
φαίνεται να μπορεί να αντιστρέψει 

                                       Canaud G et al. NEJM2014;371:303-312 

 Meng H, et al.Arthritis Rheumatol   2016   



 τα αυτοαντισώματα από ασθενείς με APS ενιέμενα σε  
ποντίκια δεν προάγουν τη δημιουργία θρόμβου απουσία 
βλάβης του αγγειακού τοιχώματος  

 γεγονός που συνηγορεί υπέρ του μοντέλου των δυο 
χτυπημάτων  “two hit” για την πρόκληση θρόμβωσης.  

 το αρχικό πρώτο χτύπημα  διασπά-ενεργοποιεί το 
ενδοθήλιο, και ένα δεύτερο οδηγεί στο σχηματισμό του 
θρόμβου. 

 Στο CAPS, λοίμωξη και χειρουργική  επέμβαση 
αναγνωρίζονται σαν παράγοντες που προδιαθέτουν σε 
ενδοθηλιακή βλάβη.  

 Όμως το αρχικό ερέθισμα δεν αναγνωρίζεται σε πολλές 
περιπτώσεις APS. Η διαταραχή της οξειδωτικής 
ισορροπίας στο αγγειακό μικροπεριβάλλον των ασθενών 
με APS μπορεί να αποτελεί  το πρώτο χτύπημα που 
διεγείρει το ενδοθήλιο,  



 Πολλαπλά πρόσωπα APS 

 

 Μαιευτικό APS 

 Υποτροπιάζον APS 

 Καταστροφικό APS 

 Seronegative APS 

 

 Εκτός κριτηρίων εκδηλώσεις 

 



 Κάποιες εκδηλώσεις σχετιζόμενες με το APS 
είναι αδιαμφισβήτητα συχνές 
αλλά  όχι ειδικές για τους ασθενείς με 
APS (non‐criteria APS manifestations): 

 •Νεφροπάθεια σχετιζόμενη με APS 
•Βλάβες των βαλβίδων της καρδιάς 

 •Livedo reticularis •  
 Νευρολογικές εκδηλώσεις  
 •Chorea •Longitudinal myelitis 
 Superficial venous thrombosis  
 Thrombocytopenia   

 
 The relevance of “non‐criteria” clinical manifestations of APS; 14th International Congres

s on  Antiphospholipid Antibodies Technical Task Force Report on Antiphospholipid 
Syndrome Clinical  Features. Autoimmunity Reviews 2015                                



 το 1% των γυναικών αναπαραγωγικής 
ηλικίας παρουσιάζουν καθ’ έξιν αποβολές, 
και περίπου 10-15% από αυτές εκτιμάται 
ότι πάσχουν από μαιευτικό APS. 

 Θετικό  αντιπηκτικό του λύκου είναι ο 
ισχυρότερος προγνωστικός παράγων για 
θρόμβωση σε αμιγώς μαιευτικό APS με  
ετήσια επίπτωση εν τω βάθει 
φλεβοθρόμβωσης 1,46%,  

 και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
0,32%. 
 



 Δεν περιορίζεται μόνο στις αποβολές: 
•Προεκλαμψία 
•Ανεξήγητη σοβαρή διαταραχή ανάπτυξης 
εμβρύου (fetal growth restriction) 
•Πρόωρος τοκετός 
•Σύνδρομο HELLP  •Αποκόλληση πλακούντα 

 ΥΠΟΨΙΑ ΠΡΟΕΚΛΑΜΨΙΑΣ 
•Υπέρταση (κυρίως ανθεκτική), πρωτεϊνου
ρία, κεφαλαλγία, κοιλιαλγία  



 APS με νοσηρότητα κύησης χωρίς ιστορικό θρόμβωσης 

 •≥3 αποβολές 1ου τριμήνου(<10η εβδομάδα κύησης) 

 •Θάνατος εμβρύου(>10η εβδομάδα  κύησης) ή  

 πρόωρος τοκετός<34η  εξαιτίας σοβαρής  προεκλαμψίας 
ή ανεπάρκειας  πλακούντα 

 •Ασπιρίνη 80‐100 mg   και χαμηλή δόση 
μη κλασματοποιημένηςηπαρίνης  (5000‐7500 IU/12h) ή ΧΜΒΗ
(συνήθης  προφυλακτική δόση)  

 APS με νοσηρότητα κύησης και προηγούμενη θρόμβωση 

 Ασπιρίνη 80‐100mgσε συνδυασμό με: 

 •Μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη  (κάθε8‐12 h)  ή 
•ΧΜΒΗ στη συνήθη θεραπευτική δόση‐ 

 π.χ, enoxaparin1 mg/kg κάθε12ώρες ή 1.5 mg/kg/μέρα  

 ήdalteparin100 U/kg κάθε 12ώρες ή 200 U/Kg/μέρα) 

 



Journal of Reproductive Immunology 115 (2016) 14–19 





 Αντιπηκτική αγωγή   

 Υψηλής έντασης AC (INR 3.0–4.0)  

 AC (INR 2.0–3.0) και αντιαιμοπεταλιακά 

 “τριπλή θεραπεία   

 LMWH μακροχρόνια 

  New oral anticoagulants 

 Υδροξυχλωροκίνη 

 Στατίνες  

 Rituximab 

 ΙVIG 

 TPE 

 



 1% των ασθενών με  APS αναπτύσσουν την 
επιπλοκή 

 Υψηλή θνητότητα 30-50% παρά την θεραπεία 

 Η πλειοψηφία των ασθενών με CAPS καταλήγουν  
στις  ICUs με πολυοργανική ανεπάρκεια  

 Σε ασθενείς με υπερπηκτικότητα  υψηλό βαθμό  
κλινικής υποψίας 

 CAPS Registry /2000 European Forum on 
Antiphospholipid Antibodies 

 Database >500 pts CAPS 

 





 280 pts CAPS Registry 2013 

 72%  γυναίκες , 37 y ( εύρος  11-60) 

 46% πρωτοπαθές  APS 

 40% SLE 

 5% lupus-like νοσήματα 

 9% άλλα αυτοάνοσα νοσήματα.  

 CAPS de novo  χωρίς ιστορικό θρόμβωσης 
(46%). 

 



 53%  μετά την επίδραση εκλυτικού παράγοντα ανέπτυξαν  
CAPS  

 Συχνότεροι   

 Λοιμώξεις (22%)  

 Χειρουργικές επεμβάσεις (10%) 

 Λιγότερο συχνοί 

 Διακοπή  αντιπηκτικής αγωγής (AC) ή υποθεραπευτικά 
<2.0 NR ( 8%),  

 Άλλα φάρμακα (7%),  

 Μαιευτικές επιπλοκές (7%),  

 Νεοπλάσματα  (5%) 

 Και εξάρσεις του λύκου (3%) 



 Δυο παράγοντες παίζουν ρόλο 

 Η σοβαρότητα της θρόμβωσης και τα όργανα που έχει 
αναπτυχθεί  

 SIRS λογω εκσεσημασμένης απελευθέρωσης κυτοκινών 
από τα όργανα που έχουν υποστεί βλάβη 

 CAPS. Εκδηλώσεις σχετιζόμενες με θρόμβωση  

 Ενδοκοιλιακες θρομβώσεις νεφρά επινεφρίδια έντερο 
πάγκρεας σπληνικά αγγεία εκδηλώνονται με κοιλιακό 
άλγος ανησυχία  

 Νεφρική προσβολή στο 71% των ασθενών. 

 Πνευμονική εντόπιση 64%, ARDS πνευμονικά εμβολα στην 
πλειοψηφία των ασθενών 

 Λιγότερο συχνά διηθήματα αιμόπτυση πνευμονικό οίδημα 



 Εκδηλώσεις από το ΚΝΣ εγκεφαλοπαθεια ,εμφρακτα  
σπασμοί απόφραξη σηραγγωδών κόλπων (62%).  

 Σε νεκροτομικα ευρήματα το 48.9% είχε 
μικροθρομβώσεις  

 Καρδιακή συμμετοχή 51%, συχνή είναι η 
βαλβιδοπαθεια  ( μιτροειδής ή αορτική) 

 25% των ασθενών εμφανίζονται με ΟΕΜ 
 Από το δέρμα 50% 
 livedo reticularis 
 Πορφύρα  
 Νεκρώσεις του δέρματος  
 Σπανιότερα  παρουσιάζονται έμφρακτα  όρχεις 

ωοθήκες μυελό των οστών  έλκη πεπτικού  
παγκρεατίτιδα ρήξη κοίλων σπλάχνων κλπ 

 οξεια επινεφριδιακη ανεπάρκεια 
 



 Θρομβοπενία  46% σε περιστατικά από το CAPS Registry. 

 1/3 των ασθενών παρουσιάζει αιμολυση 

 15%  ενδείξεις ΔΕΠ (DIC) 

 16% έχουν εικόνα TMHA 

 Σχιστοκυτταρα είναι σπάνια  

 Θετικά aPL 

 



 Έγκαιρη διάγνωση 

 Trigerring factor 

 Υψηλές δόσεις 
κορτικοστεροειδων (GCs)  

 Ηπαρίνη AC  

 IVIGs  

 TPE  

 IV  cyclophosphamide  CAPS 
& SLE 

 rituximab 

 eculizumab 

 



 AC με ηπαρινη κύρια θεραπεία για το CAPS.  

 AC yes 63% vs no 22% 

  αντιπηκτική δράση  

 Αντιφλεγμονώδη δράση πολύ σημαντική στη θεραπεία του  
CAPS 

 Η ηπαρινη αναστέλλει την σύνδεση των  aPL στους 
στόχους τους στην επιφάνεια των κύτταρων 

 Ευελιξία στη χρήση και χορήγηση  

 Αναγκαιότητα επεμβατικών διαδικασιών  στην ICU  

 Παρακολούθηση ?? 

 Μετατροπή σε LMWH και κουμαρινικά 

 Μακρύτερη περίοδος θεραπείας με ηπαρίνη προάγει την 
ινωδολυσίνη 

 10 μέρες  ηπαρίνη συνιστάται  

 Όχι απόσυρση αν δεν επιτευχθει το σωστό INR >2 

 



 

 GCs αντιφλεγμονώδη  φάρμακα  χρήσιμα στην 
αντιμετώπιση αυοανοσων νοσημάτων 

 GCs δεσμεύονται σε κυτταρικούς υποδοχείς και 
τροποποιούν την έκφραση γουδιών  εμποδίζοντας την 
είσοδο στον πυρήνα μεταγραφικών παραγόντων όπως 
activator protein 1 (AP-1) και nuclear factor-kB (NF-kB) που 
παίζουν κριτικό ρολο στην φλεγμονώδη απάντηση όταν τα 
aPL δεσμεύονται στα ενδοθηλιακά κυτταρα 

 GCs ελαττώνουν την παράγωγη αντισωμάτων και των aPL 

 CAPS Registry  GCs intravenous pulses 500-1000 mg/day για 
1-3 days στο 1/3 των ασθενών και ρo ή iv1-2 mg/kg/day  
σε 1/3 των ασθενών.  

 



 ΤPE τεχνική που μετακινεί μακρομορια από το 
πλάσμα  

 Αφαίρεση και αντικατάσταση μεγάλων 
ποσοτήτων πλάσματος ( 2-5 L) και 
αντικατάσταση FFP, albumin, NS 

 TPE στο  CAPS απομακρύνει τα aPL 

 Και τις κυτταροκινες που οδηγούν στο SIRS 

 FFP σαν αντικατάσταση αποκαθιστά στα 
φυσιολογικά επίπεδα μόρια όπως antithrombin 
III 

 ΤPE στο  CAPS που είναι κατάσταση απειλητική 
για την ζωή μαζί με στεροειδή και αντιπηκτικά 



 no consensus για το υγρό αντικατάστασης (FFP 
SDP,albumin)  

 ASFA προτείνει συνδυασμό πλάσματος λευκωματικής  
 για αποφυγή υπερβολικής έκθεσης στο πλάσμα και 

των κινδύνων που αυτό συνεπάγεται  
 Διάρκεια δεν υπάρχει οδηγία  
 Ελάχιστο χρονικό διάστημα  3-5 μέρες  
 Η κλινική απάντηση είναι η κυρία παράμετρος για 

την διάρκεια της θεραπείας  
 Στη βιβλιογραφία αναφέρονται περιστατικά με  εβδ 

ομαδιαια ΤΡΕ μέχρι και 3 έτη 
 AC+GCs+TPE survival 78% 
 IVIG   

 







 off-label  χρηση σε διαφορα αυτοανοσα νοσηματα  

 Σε ασθενείς με APS  σε μια μικρη μελέτη ήταν ασφαλές και 
ειχε θετική επίδραση σε  noncriteria εκδηλώσεις όπως 
θρομβοπενία νεφροπάθεια ελκη 

 Εχει χρησιμοποιηθεί στη θεραπεία  του refractory ή recurrent  
CAPS. 

 20 CAPS Registry πηραν rituximab. 1η ή 2η γραμμη  

 2 σχήματα   

 2 δόσεις ανά 15 ημερες  1000 mg  

 4 εβδομαδιαίες 375 mg/m2 

 16 (80%) θεραπευτήκαν  CAPS και 4 (20%) πέθαναν  

 2 χρειάστηκαν σε 9 μήνες 2η χορήγηση 

 Όχι θρομβώσεις στους 14 από τους 16 ασθενείς 

 50% παρέμειναν θετικοί για αντισώματα και 50% 
αρνητικοποιησαν 

 

 

 



 Eculizumab  μονοκλωνικο αντίσωμα  ενάντια  C5, 

 Εμποδίζει την παραγωγή του  C5a  

 Όχι σχηματισμός του membrane attack complex  

  νεφρική μεταμόσχευση σε ασθενή με CAPS με 
προφυλακτική χορήγηση eculizumab μαζί με AC 
και συνήθη ανοσοκαταστολή 

 a phase 2, open-label clinical trial (NCT01029587) 
για  CAPS και μεταμόσχευση νεφρού 

 Περιστατικα απάντησης ανθεκτικού  CAPS 

 900- 1200 mg  eculizumab  ανά εβδομάδα στην 
οξεία φάση και μετά 900 mg κάθε 2 w  



 Η περιεγχειρητικη αντιμετώπιση των ασθενών 
με  APS ή  aPL φορέων απαιτεί προσεκτικό 
χειρισμό ώστε να ελαττωθεί ο κίνδυνος 
εμφάνισης ή υποτροπής θρομβωτικών 
επεισοδίων ή και καταστροφικού APS  

 bridging μεταξύ αντιπηκτικών ρο και ηπαρίνης 
απαιτείται 

 Συμμετοχή ομάδας ειδικών στη λήψη των 
αποφάσεων περιλαμβανόμενων των ειδικών 
της αιμόστασης 

 Η λοχεία θα πρέπει να καλύπτεται επαρκώς 
με αντιπηκτική αγωγή για τουλάχιστον 6 
εβδομάδες 





 Συμπερασματικά  

 Η ΤΡΕ είναι μια ασφαλής διαδικασία  

 Είναι κοστοβορα και χρονοβορα διαδικασια 

 Στο CAPS  έχει δείξει τη χρησιμότητα της  

 Άγνωστος παραμένει ο ρόλος της στις 
επιπλοκές της κύησης  

 Πιθανά περιεγχειρητικα να μπορεί να 
βοηθήσει ασθενείς με ιστορικό CAPS 

 Η ανακάλυψη νεώτερων αποτελεσματικών 
φαρμάκων στο μέλλον και η συλλογή 
δεδομένων από περισσότερους ασθενείς 
πιθανά θα  μεταβάλλει τις ενδείξεις  


