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Περίληψη
Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο αποτελεί παθολογική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από μία ή πε-
ρισσότερες θρομβωτικές εκδηλώσεις σε συνδυασμό με υψηλά επίπεδα αντιφωσφολιπιδικών αντισωμά-
των. Πρόκειται για μία από τις λίγες παθολογικές καταστάσεις της κύησης η έγκαιρη πρόληψη και
αντιμετώπιση της οποίας έχει ως αποτέλεσμα την ελάττωση του ποσοστού των αποβολών. Ο συνδυα-
σμός χορήγησης ηπαρίνης και χαμηλών δόσεων ασπιρίνης δίδεται σε ασθενείς με υψηλό ποσοστό κιν-
δύνου για θρομβωτικά επεισόδια. Η κύηση σε γυναίκες με το σύνδρομο αυτό επιπλέκεται με προεκλαμ-
ψία, πλακουντιακή ανεπάρκεια και πρόωρο τοκετό. Πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν ότι ασθενείς με
μικρό ποσοστό κινδύνου για θρόμβωση αντιμετωπίζονται με χαμηλές δόσεις ασπιρίνης. Ωστόσο, υπάρ-
χουν ακόμη αναπάντητα ερωτήματα και διαφορετικές απόψεις σχετικά με τη θεραπευτική προσέγγιση.
Στην παρούσα ανασκόπηση παρουσιάζονται τα αποτελέσματα των νέων ερευνητικών μελετών.

Λέξεις κλειδιά: αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, κύηση

Εισαγωγή

Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα είναι αυτοαντι-
σώματα, τα οποία συνδέονται με φωσφολιπίδια με
αρνητικό φορτίο ή με πρωτεΐνες που συνδέονται με
τα φωσφολιπίδια αυτά ή τέλος και με τα δύο. Προ
50 ετών ερευνητές παρατήρησαν τη συσχέτιση με-
ταξύ αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων και υπερ-
πηκτικότητας. Στη δεκαετία του 1970 οι αποβολές
συσχετίστηκαν με το σύνδρομο αυτό. Ο όρος «σύν-

δρομο» χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά το 1986,
προκειμένου να περιγραφούν οι κλινικές εκδηλώ-
σεις της κατάσταση αυτής σε συσχέτιση με τα αντι-
φωσφολιπιδικά αντισώματα. Τις δεκαετίες που
ακολούθησαν οι ερευνητές κατέληξαν στη θέσπιση
συγκεκριμένων κριτηρίων για την οριστική διάγνω-
ση του συνδρόμου και αφού είχαν προηγηθεί σειρά
μελετών και εργαστηριακών ερευνών (Wilson et
al., 1999). Ωστόσο, υπάρχει ακόμη η άποψη ότι τα
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κριτήρια αυτά χρήζουν αναθεώρησης (Levine et
al., 2002). Έτσι, γίνεται φανερό για ποιο λόγο το
συγκεκριμένο σύνδρομο αποτελεί πεδίο συνεχών
συζητήσεων και διαφοροποιήσεων. Στην παρούσα
ανασκόπηση καταγράφεται η παθογένεια του συν-
δρόμου, η διαγνωστική και θεραπετυική προσέγγι-
ση ενώ περιγράφονται και οι διαφορετικές από-
ψεις των ερευνητών.
Κάνοντας μία ιστορική αναδρομή βλέπουμε ότι το
πρώτο αντιφωσφολιπιδικό αντίσωμα ανεκαλήφθη
σε ψευδώς-θετική αντίδραση Wassermann, ιδιαίτε-
ρα σε περιπτώσεις ασθενών με συστηματικό ερυ-
θηματώδη λύκο. Το αντιπηκτικό του λύκου περι-
γράφεται για πρώτη φορά τη δεκαετία του '50, ενώ
λίγα χρόνια αργότερα συσχετίζεται με ψευδώς θετι-
κά αποτελέσματα στον έλεγχο της σύφιλης και πα-
ραδόξως με θρομβώσεις. Ο κύριος αντιγονικός πα-
ράγοντας για την αντίδραση Wassermann ήταν η
καρδιολιπίνη, ένα φωσφολιπίδιο της μιτοχονδρια-
κής μεμβράνης. Αργότερα, η χρήση αντισωμάτων
καρδιολιπίνης έκανε φανερή τη συσχέτιση με το
αντιπηκτικό του λύκου και με τις θρομβώσεις. 
Στις αρχές της δεκαετίας του '90 μελέτες έδειξαν
τη συσχέτιση μεταξύ αντισωμάτων καρδιολιπίνης
και ύπαρξης της β2-γλυκοπρωτεΐνης Ι στο πλάσμα
η οποία συνδέεται με φωσφολιπίδια προκειμένου
τα αντισώματα αυτά να συνδεθούν με την καρδιο-
λιπίνη. Αντίθετα, αντισώματα καρδιολιπίνης από
ασθενείς με σύφιλη ή άλλη λοίμωξη δεν χρειάζο-
νταν την ύπαρξη της β2-γλυκοπρωτεΐνης Ι, προκει-
μένου τα αντισώματα αυτά να συνδεθούν με την
καρδιολιπίνη. Η περαιτέρω έρευνα εστιάστηκε σε
πρωτεΐνες που συνδέονται με φωσφολιπίδια και λι-
γότερο στα φωσφολιπίδια αυτά καθ' εαυτά
(Roubey, 1994).
Σήμερα η ακτινολογική συσχέτιση αντιφωσφολιπι-
δικού συνδρόμου και θρόμβωσης-αποβολών είναι
αποδεκτή. Η διάγνωση του συνδρόμου είναι ιδιαί-
τερα σημαντική, λόγω του υψηλού ποσοστού υπο-
τροπής των θρομβώσεων που παρατηρείται, ενώ
απαιτείται μακροχρόνια αντιπηκτική αγωγή
(Khamashta et al., 1995). Ακόμη, η έγκαιρη διά-
γνωση και αντιμετώπιση του συνδρόμου έχουν σαν
αποτέλεσμα τη βελτίωση του περιγεννητικού απο-
τελέσματος, αλλά και την πρόληψη θρομβώσεων
της μητέρας (Branch et al., 1992; Lima et al., 1996).
Ωστόσο, θα πρέπει να ληφθεί υπ' όψιν ότι αντιφω-
σφολιπιδικά αντισώματα παρατηρούνται σε ποσο-
στό άνω του 5% σε υγιή άτομα, ενώ το ποσοστό
φτάνει στο 35% σε περιπτώσεις ατόμων με ερυθη-
ματώδη λύκο. Άγνωστο εξακολουθεί να παραμένει
το εάν τα υγιή άτομα με αντιφωσφολιπιδικά αντι-

σώματα αντιμετωπίζουν δυνητικά μεγαλύτερο κίν-
δυνο επιπλοκών στα πλαίσια του συνδρόμου. 

Παθογενετικοί μηχανισμοί μαιευτικών εκδη-
λώσεων του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν μέχρι σήμερα περι-
γραφεί σχετικά με την πρόκληση θρομβωτικών
επεισοδίων και αποβολών στα πλαίσια του αντιφω-
σφολιπιδικού συνδρόμου. Πιθανότατα, τα αντιφω-
σφολιπιδικά αντισώματα ενώνονται με φωσφολιπί-
δια ή πρωτεΐνες που συνδέονται με φωσφολιπίδια,
που φυσιολογικά συμμετέχουν στους μηχανισμούς
πήξης προκαλώντας έτσι μεταβολές με συνέπεια
τις διάφορες εκδηλώσεις του συνδρόμου. Τέτοιες
πρωτεΐνες που ενοχοποιούνται για την παθογένεια
του συνδρόμου είναι η β2-γλυκοπρωτεΐνη (έχει
αντιπηκτικές ιδιότητες), η προστακυκλίνη, η προ-
θρομβίνη, η πρωτεΐνη C, η ανεξίνη V καθώς και
άλλοι ιστικοί παράγοντες. 
Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα φαίνεται ότι
ενεργοποιούν τα ενδοθηλιακά κύτταρα, όπως προ-
κύπτει από την αυξημένη παρουσία συνδετικών μο-
ρίων,την αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών και
τέλος από αυξημένη παραγωγή αραχιδονικού οξέ-
ος και των μεταβολιτών του. Σύμφωνα με άλλες
απόψεις τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα έχουν
διασταυρούμενη αντίδραση με οξειδωμένες λιπο-
πρωτεΐνες χαμηλής πυκνότητας (LDL) και συνδέο-
νται μόνο με οξειδωμένη καρδιολιπίνη, καθιστώ-
ντας έτσι σαφές ότι τα αντισώματα αυτά προκα-
λούν τραυματισμό του ενδοθηλίου των αγγείων μέ-
σω οξειδωτικών μηχανισμών. Οι in vivo στόχοι των
αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων παραμένουν
άγνωστοι. Φυσιολογικά τα κύτταρα δεν εμφανί-
ζουν στην επιφάνειά τους φωσφολιπίδια που είναι
συνδεδεμένα με αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα.
Ωστόσο, τα αντισώματα συνδέονται με φωσφολιπί-
δια κυττάρων, όπως τα ενεργοποιημένα αιμοπετά-
λια ή αποπτωτικά κύτταρα. Πρόσφατες έρευνες
αναφέρουν ότι σημαντικό ρόλο στην πρόκληση
αποβολής φαίνεται να έχει το συμπλήρωμα. Ειδι-
κότερα, σε πειράματα με ποντίκια η ενεργοποίηση
του συμπληρώματος C3 είχε ως αποτέλεσμα την
αποβολή του κυήματος (Holers et al., 2002). 
Ακόμη, η αρνητική επίδραση του αντιφωσφολιπιδι-
κού συνδρόμου στην εγκυμοσύνη φαίνεται να συ-
σχετίζεται και με πλακουντιακή δυσλειτουργία.
Έτσι, ορισμένοι συγγραφείς συσχετίζουν τις ανω-
μαλίες των σπιροειδών αρτηριών ως το κύριο αίτιο
αποβολής σε κυήσεις με αντιφωσφολιπιδικό σύν-
δρομο. Ορισμένοι ερευνητές περιγράφουν πάχυν-
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ση της έσω στοιβάδας των αγγείων, οξεία αθηρω-
μάτωση και νέκρωση του ινώδους σε περιπτώσεις
αποβολών με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο. Σύμ-
φωνα με άλλους, παρατηρούνται εκτεταμένη πλα-
κουντιακή νέκρωση, έμφρακτα και θρομβώσεις κα-
τά την ανάπτυξη της μητροπλακουντιακής μονάδας,
πιθανότατα μέσω μηχανισμών στους οποίους συμ-
μετέχει η ανεξίνη V της τροφοβλάστης (Rand et al.,
1997).

Διαγνωστική προσέγγιση του αντιφωσφολιπι-
δικού συνδρόμου

Η διάγνωση του συνδρόμου είναι πρωτίστως κλινι-
κή. Στο ιστορικό της ασθενούς θα πρέπει να ανα-
φέρονται ένα ή περισσότερα θρομβωτικά επεισό-
δια και μαιευτικές επιπλοκές του συνδρόμου. Η ερ-
γαστηριακή ανίχνευση των αντιφωσφολιπιδικών
αντισωμάτων επιβεβαιώνει ή αποκλείει τη διάγνω-
ση. Από το 1999 υπάρχουν κριτήρια προκειμένου
να οριστεί η ύπαρξη του αντιφωσφολιπιδικού συν-
δρόμου. Έτσι, η ασθενής θα πρέπει να έχει εκδη-
λώσει τουλάχιστον ένα από τα δύο κλινικά κριτή-
ρια του συνδρόμου (αγγειακή θρόμβωση ή μαιευτι-
κή επιπλοκή) και ένα από τα δύο εργαστηριακά
κριτήρια (θετικό αντιπηκτικό του λύκου ή μικρή
έως μεγάλη αύξηση του τίτλου των IgG αντισωμά-
των της β2-γλυκοπρωτεΐνης Ι ή IgM αντικαρδιολι-
πικά αντισώματα) σε δύο διαφορετικές μετρήσεις
με μεσοδιάστημα τουλάχιστον 6 εβδομάδων.
Οι αγγειακές θρομβώσεις μπορεί να γίνουν σε
οποιαδήποτε όργανο ή ιστό και αφορούν αγγεία
όλων των μεγεθών, ακόμη και τα τριχοειδή τόσο
στο αρτηριακό όσο και στο φλεβικό σύστημα. Οι
μαιευτικές επιπλοκές αφορούν τόσο την ενδομή-
τριο ζωή του εμβρύου όσο και τη νεογνική περίοδο
και ταξινομούνται σε τρεις κατηγορίες: η πρώτη
κατηγορία περιλαμβάνει τις αποβολές και οι άλλες
δύο τις επιπλοκές του δευτέρου και του τρίτου τρι-
μήνου. Η «πρωτοπαθής» μορφή του συνδρόμου
αφορά άτομα χωρίς την ύπαρξη άλλου αυτοάνοσου
νοσήματος, ενώ η «δευτεροπαθής» μορφή αφορά
άτομα με υποκείμενες αυτάνοσες νόσους ή άλλες
παθήσεις.
Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα που ανιχνεύο-
νται συχνότερα και τα οποία αναγνωρίζονται ως
παθογνωμονικά είναι το αντιπηκτικό του λύκου και
τα αντισώματα αντικαρδιολιπίνης. Το αντιπηκτικό
του λύκου ανιχνεύεται in vitro με μεθόδους πήξης,
ενώ τα αντισώματα αντικαρδιολιπίνης ανιχνεύο-
νται με ανοσοϊστοχημικές μεθόδους, όπου μετρώ-
νται τα αντισώματα IgG και IgM που συσχετίζονται

με τη γλυκοπρωτεΐνη Ι. Ο ανοσοϊστοχημικός προσ-
διορισμός των αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης
αποτελεί ευαίσθητη δοκιμασία διάγνωσης του αντι-
φωσφολιπιδικού συνδρόμου σε αντίθεση με το
αντιπηκτικό του λύκου που εμφανίζει μεγαλύτερη
ειδικότητα. Πάντως, η ειδικότητα των αντισωμάτων
αντικαρδιολιπίνης αυξάνει με την αύξηση του τίτ-
λου των αντισωμάτων. Αποτελέσματα με ελαφρώς
θετική δοκιμασία αντισωμάτων καρδιολιπίνης θα
πρέπει να αντιμετωπίζεται με προσοχή καθώς το
εύρημα αυτό απαντάται σε ποσοστό περίπου 5%
των ατόμων, χωρίς να υπάρχει υποκείμενη νόσος.
Έτσι, μόνο μέτρια έως αρκετά αυξημένα επίπεδα
αντισωμάτων καρδιολιπίνης θα πρέπει να θεωρού-
νται ως παθογνωμονικά. Ακόμη να σημειωθεί ότι
τα IgG αντισώματα έχουν μεγαλύτερη ειδικότητα
συγκριτικά με τα IgM.
Δεδομένου ότι δεν υπάρχει σαφής συσχέτιση συ-
γκεκριμένων κλινικών εκδηλώσεων και επιπέδων
αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων, διάφορες δοκι-
μασίες θα πρέπει να γίνοντα (συνηθέστερα έλεγ-
χος αντιπηκτικού του λύκου και IgG-IgM αντισώ-
ματα καρδιολιπίνης), έτσι ώστε να στηριχθεί η διά-
γνωση του συνδρόμου.
Θα πρέπει ακόμη να αναφερθεί ότι για τη διάγνω-
ση του συνδρόμου απαιτούνται τόσο κλινικά όσο
και εργαστηριακά ευρήματα. Έτσι, η διάγνωση του
συνδρόμου τίθεται εάν βρεθούν αντιφωσφολιπιδι-
κά αντισώματα (αντιπηκτικό του λύκου ή μέτρια
έως σημαντική αύξηση αντισωμάτων καρδιολιπί-
νης) σε συνδυασμό με τουλάχιστον δύο κλινικές εκ-
δηλώσεις σε μεσοδιάστημα 6 εβδομάδων.
Ωστόσο, θα πρέπει να τονιστεί ότι τα διαγνωστικά
κριτήτια που έχουν θεσπίσει οι διεθνείς οργανι-
σμού αποτελούν πρώτιστα προσπάθεια ενιαίου τύ-
που προσέγγισης της νόσου, καθώς και προσπά-
θεια ερευνητικής αξιοποίησης των ευρημάτων. Πα-
ρόλα αυτά υπάρχουν περιπτώσεις που ενώ υπάρ-
χουν ένα ή περισσότερα διαγνωστικά κριτήρια η
διάγνωση δεν μπορεί να τεθεί με βεβαιότητα. Στις
περιπτώσεις αυτές σημασία έχει η κλινική εμπειρία
του ιατρού.

Θεραπευτική προσέγγιση του αντιφωσφολιπι-
δικού συνδρόμου στην κύηση

Η ιδανική θεραπευτική προσέγγιση του αντιφω-
σφολιπιδικού συνδρόμου κατά την κύηση θα πρέ-
πει να στοχεύει στη βελτίωση του περιγεννητικού
αποτελέσματος με την πρόληψη μίας πιθανής απο-
βολής, μίας προεκλαμψίας, μίας πλακουντιακής
ανεπάρκειας ή ενός προώρου τοκετού, καθώς και
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στην ελαχιστοποίηση μίας πιθανής θρόμβωσης της
μητέρας. Έτσι, ενώ αρχικά υπήρξε ενθουσιασμός
για τα αποτελέσματα μετά από χορήγηση γλυκο-
κορτικοειδών, μία τυχαιοποιημένη μελέτη που έγι-
νε έδειξε ότι το αποτέλεσμα είναι το ίδιο με τη χο-
ρήγηση ηπαρίνης. Σήμερα ως θεραπεία εκλογής
θεωρείται η χορήγηση ηπαρίνης (di Simone et al.,
2000) από το 1ο τρίμηνο της κύησης. 
Ωστόσο, διαφορετικές απόψεις υπάρχουν σχετικά
με το ενδεικνυόμενο δοσολογικό σχήμα. Σύμφωνα
με μία μελέτη 100 γυναικών, τα 2/3 των οποίων εί-
χαν στο ιστορικό τους καθ' έξιν αποβολές αλλά κα-
νένα θρομβωτικό επεισόδιο, η χορήγηση 5000 μο-
νάδων ηπαρίνης δις ημερησίως συσχετίστηκε με
ποσοστό γέννησης νεογνών της τάξης του 71%
(Cowchock et al., 1992). Σε άλλη μελέτη γυναίκες
με αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα και ιστορικό
καθ' έξιν αποβολών αλλά χωρίς κανένα θρομβωτι-
κό επεισόδιο αντιμετωπίστηκαν με χορήγηση ηπα-
ρίνης με δοσολογικό σχήμα τέτοιο, ώστε τα επίπε-
δα της μερικής θρομβοπλαστίνης να είναι 1.5 φο-
ρές μεγαλύτερα από την κανονική τιμή. Το αποτέ-
λεσμα ήταν ποσοστό γέννησης ζώντων νεογνών της
τάξεως του 80% (Rai et al., 1997). Τέλος, να ανα-
φερθεί ότι στα περισσότερα θεραπευτικά σχήματα
χορηγείται ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους σε
καθημερινή βάση. 
Σχετικά τώρα με τις απαιτούμενες δόσεις ηπαρίνης
σε γυναίκες με ιστορικό θρόμβωσης, αυτές είναι
αρκετά μεγαλύτερες από ό,τι σε περιπτώσεις χωρίς
ιστορικό (5000 μονάδες σύμφωνα με τους Rai et al
(1997)). Μάλιστα ορισμένοι ερευνητές υποστηρί-
ζουν τη χορήγηση πλήρους αντιπηκτικής αγωγής
(Kutteh, 1996). Η ιδανική δόση ηπαρίνης είναι αμ-
φιλεγόμενη για περιπτώσεις όπου το αντιφωσφολι-
πιδικό σύνδρομο διαγιγνώσκεται με καθ' έξιν απο-
βολές ή με εμβρυϊκό θάνατο σε ηλικία κύησης μι-
κρότερη από τις 34 εβδομάδες, ο οποίος αποδίδε-
ται σε σοβαρή προεκλαμψία ή πλακουντιακή ανε-
πάρκεια και επιπρόσθετα δεν υπάρχει ιστορικό
θρόμβωσης. Οι γυναίκες αυτές αντιμετωπίζουν σο-
βαρό κίνδυνο θρόμβωσης και θα πρέπει να λαμβά-
νουν επαρκή αντιπηκτική αγωγή.
Στην Ευρώπη το σύνδρομο αντιμετωπίζεται με χο-
ρήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους, σε
αντίθεση με τις ΗΠΑ όπου για οικονομικούς λό-
γους η χρήση είναι περιορισμένη. 
Γυναίκες με ιστορικό θρομβωτικών επεισοδίων π.χ.
θρόμβωσεις, εγκεφαλικές, είναι αυτονόητο ότι
αποτελούν εξαιρετικά υψηλού κινδύνου ομάδα για
θρόμβωση κατά την κύηση. Στις περιπτώσεις αυτές
ορισμένοι συνιστούν αντιπηκτική αγωγή με βαρφα-

ρίνη αντί ηπαρίνης.
Σχετικά τώρα με τη χορήγηση ανοσοσφαιρίνης εν-
δοφλεβίως σε συνδυασμό με ηπαρίνη και ασπιρίνη
χαμήλης δόσης ιδιαίτερα σε γυναίκες με αμφιλεγό-
μενο ιστορικό ή με καθ' έξιν αποβολές κατά τη χο-
ρήγηση ηπαρίνης, οι πρόσφατες μελέτες δεν ανα-
φέρουν κάποιο επιπλέον όφελος συγκριτικά με τη
χορήγηση ηπαρίνης και ασπιρίνης (Ginsberg et al.,
2001).
Η αντιπηκτική κάλυψη της περιόδου μετά τον τοκε-
τό σε γυναίκες με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρονο
και ιστορικό θρόμβωσης είναι σημαντική (Kutteh,
1996). Η χορήγηση βαρφαρίνης προτιμάται εφόσον
κλινικά η γυναίκα μετά τον τοκετό είναι σε καλή
και σταθερή κατάσταση. Ωστόσο, δεν υπάρχει σε
διεθνές επίπεδο ομοφωνία σε ό,τι αφορά τη  θρομ-
βοπροφύλαξη σε γυναίκες χωρίς ιστορικό θρόμβω-
σης αλλά με διάγνωση του συνδρόμου λόγω καθ'
έξιν αποβολών ή εμβρυϊκού θανάτου προ της 34ης
εβδομάδας, η οποία οφειλόταν σε σοβαρή προε-
κλαμψία ή πλακουντιακή ανεπάρκεια και παρά το
γεγονός ότι όλοι συμφωνούν για το διατρεχόμενο
υψηλό κίνδυνο θρόμβωσης. Στο Ηνωμένο Βασίλειο
συνιστάται η προφυλακτική χορήγηση ηπαρίνης 3-5
ημέρες μετά τον τοκετό, ιδιαίτερα μετά από καισα-
ρική τομή, ενώ στις ΗΠΑ συνιστάται η χορήγηση
αντιπηκτικής αγωγής για 6 εβδομάδες μετά τον το-
κετό.

Επιπλοκές του αντιφωσφολιπιδικού συνδρό-
μου κατά την κύηση

Οι επιπλοκές του συνδρόμου εκδηλώνονται ως
καθ' έξιν αποβολές (συμπεριλαμβανομένου και του
εμβρυϊκού θανάτου), προεκλαμψία, πλακουντιακή
ανεπάρκεια, θρόμβωση της μητέρας ή στα πλαίσια
της χορηγούμενης θεραπείας. Στις δυνητικές επι-
πλοκές συμπεριλαμβάνεται η έξαρση του λύκου,
στις περιπτώσεις όπου η μητέρα πάσχει από ερυθη-
ματώδη λύκο. Σε περπτώσεις κυήσεων με αντιφω-
σφολιπιδικό σύνδρομο, ερυθηματώδη λύκο και
ιστορικό θρόμβωσης εμφανίζεται υπερτασική νό-
σος της κύησης ή και προεκλαμψία σε ποσοστό 32-
50% (Lockshin, 1989; Branch et al., 1992; Caruso et
al, 1993; Lima et al., 1996; Branch et al., 2000;
Pauzner et al., 2001;). Ακόμη η πλακουντιακή ανε-
πάρκεια είναι συχνότερη σε αυτές τις περιπτώσεις
(Branch et al., 1992; Lima et al., 1996; Branch et al.,
2001). Δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός ότι ο πρό-
ωρος τοκετός στις περιπτώσεις αυτές κυμαίνεται
μεταξύ 32-65% (Lockshin et al., 1989; Branch et al.,
1992; Caruso et al., 1993; Lima et al., 1996; Branch
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et al., 2000; Pauzner et al., 2001).
Σε αντίθεση με την αυξημένη συχνότητα προεκλαμ-
ψίας που παρατηρείται σε γυναίκες με ιστορικό
διεγνωσμένου αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου, τα
αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα δεν παρατηρού-
νται συχνότερα σε προεκλαμπτικές γυναίκες
(Huong et al., 2001) ή σε γυναίκες με αυξημένο
κίνδυνο εκδήλωσης προεκλαμψίας (π.χ. γυναίκες
με υπερτασική νόσο της κύησης ή χρόνια υπέρτα-
ση) (Dreyfus et al., 2001).
Επιπλοκές που οφείλονται στη χορήγηση ηπαρίνης
κατά την κύηση περιλαμβάνουν αιμορραγία, οστε-
οπόρωση ακόμη και με κατάγματα και θρομβοπε-
νία. Ωστόσο, ευτυχώς δεν αναφέρεται υψηλό ποσο-
στό οστεοπόρωσης και καταγμάτων (Lima et al.,
1996). Ο κίνδυνος επιπλοκών είναι μεγαλύτερος σε
γυναίκες με υποκείμενο αυτοάνοσο νόσημα και οι
οποίες λαμβάνουν θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή.
Τέλος, η θρομβοκυτταροπενία που προκαλείται
από τη χορηγούμενη ηπαρίνη, ευτυχώς, αποτελεί
ασυνήθη επιπλοκή κατά την κύηση (Branch et al.,
2001).
Λόγω των δυνητικών επιπλοκών που προαναφέρ-
θηκαν η έγκυος θα πρέπει να βρίσκεται σε συστη-
ματική μαιευτική παρακολούθηση. Έτσι, συνιστά-
ται η επίσκεψη στο μαιευτήρα της τουλάχιστον ανά
δύο εβδομάδες έως τα μισά της κύησής της και ανά
εβδομάδα ακολούθως. Στον τακτικό αυτό έλεγχο
περιλαμβάνεται η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης,
η μέτρηση του όγκου του αμνιακού υγρού και η
εξέταση της ανάπτυξης του εμβρύου.

Διαφωνίες σχετικά με το αντιφωσφολιπιδικό
σύνδρομο κατά την κύηση

Εργαστηριακός έλεγχος αντιφωσφολιπιδικών αντι-
σωμάτων
Παρά την προσπάθεια που γίνεται διεθνώς να θε-
σπιστούν κοινά κριτήρια εργαστηριακού ελέγχου
του συνδρόμου (Levine et al., 2002), υπάρχουν ση-
μαντικές διαφορές στην ερμηνεία των αποτελεσμά-
των σε ό,τι αφορά τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώ-
ματα. Έτσι, μεγάλες διαφορές παρατηρούνται στις
δοκιμασίες ταυτοποίησης των αντισωμάτων καρ-
διολιπίνης (Fausett et al., 2001). Δεν είναι κατά συ-
νέπεια τυχαίο το γεγονός ότι τα αντισώματα που
ανιχνεύονται διαφέρουν από κέντρο σε κέντρο.
Αυτό έχει ως αποτέλεσμα να περιπλέκεται η πραγ-
ματική κατανόηση του συνδρόμου.
Υπάρχουν, ωστόσο, και άλλα σημεία διαφορετικών
ερμηνειών σχετικά με τον εργαστηριακό έλεγχο
των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων, τα οποία

είναι: 1) ο ορισμός και η αξιολόγηση ελαφρώς θε-
τικών IgG αντισωμάτων, 2) η αξιολόγηση της μεμο-
νωμένης ανίχνευσης IgM ή IgA αντιφωσφολιπιδι-
κών αντισωμάτων (δηλαδή χωρίς τη συνύπαρξη
αντιπηκτικού του λύκου ή αντισωμάτων καρδιολι-
πίνης), 3) η αξιολόγηση άλλων αντιφωσφολιπιδι-
κών αντισωμάτων, εκτός από το αντιπηκτικό του
λύκου και τα αντισώματα καρδιολιπίνης (π.χ. αντι-
φωσφατιδυλσερίνη), και 4)η αξιολόγηση αντισω-
μάτων έναντι της β2-γλυκοπρωτεΐνης.
Πολλές μελέτες ασθενών με καθ' έξιν αποβολές
και αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα περιλάμβαναν
ασθενείς με χαμηλά επίπεδα IgG αντισωμάτων
(Favaloro et al., 1999; Pauzner et al., 2001). Ορι-
σμένοι ερευνητές (Aoki et al., 1993; Farquharson et
al., 2002) αναφέρουν σημαντική συσχέτιση μεταξύ
καθ' έξιν αποβολών και χαμηλών επιπέδων IgG
αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης (ορισμός: περισ-
σότερο από την 95η ή 99η εκατοστιαία θέση). Μία
από τις μελέτες αυτές αναφέρει αξιοσημείωτη δια-
φορά μεταξύ των χαμηλών επιπέδων των αντισω-
μάτων αντικαρδιολιπίνης σε ασθενείς με καθ' έξιν
αποβολές και σε ασθενείς με αντιφωσφολιπιδικό
σύνδρομο, που χαρακτηρίζονταν από εμβρυϊκό θά-
νατο ή θρόμβωση (πολύ υψηλότερα επίπεδα)
(Branch et al., 1997). Επίσης, οι Silver et al. (1994)
αναφέρουν ότι δεν υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος
επιπλοκών μεταξύ των γυναικών με αρνητικό απο-
τέλεσμα ανίχνευσης αντισωμάτων. Συμπερασματι-
κά, σήμερα τα χαμηλά επίπεδα αντιφωσφολιπιδι-
κών IgG αντισωμάτων θα πρέπει να ερμηνεύνται
σε εύρημα με δυνητική κλινική σημασία.
Η μεμονωμένη επίσης ανίχνευση IgM ή IgA αντι-
σωμάτων αποτελεί εύρημα με ασαφή κλινική σημα-
σία. Αρχικά τα ΙgM αντισώματα αντικαρδιολιπίνης
δεν αποτελούσαν κριτήριο για τη διάγνωση του
αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου. Ο Silver et al.
αναφέρει ότι δεν παρατηρείται αυξημένος κίνδυ-
νος επιπλοκών σε γυναίκες με μεμονωμένη ανί-
χνευση IgM αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης, συ-
γκριτικά με γυναίκες χωρίς αντισώματα (Silver et
al., 1994). Από το 1999 τα μέτρια έως αρκετά αυξη-
μένα επίπεδα IgM αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης
αναγνωρίζονται διεθνώς ως ένα από τα κριτήρια
διάγνωσης του συνδρόμου. Η διάγνωση, όμως, του
συνδρόμου που στηρίζεται αποκλειστικά στο εύρη-
μα αυτό θα πρέπει να γίνεται με επιφύλαξη. 
Για τη μεμονωμένη ανίχνευση IgA αντισωμάτων
ισχύουν τα όσα ελέχθησαν για τα IgM αντισώματα.
Ειδικότερα, ορισμένοι ερευνητές θεωρούν την ανί-
χνευση των αντισωμάτων IgA ως ένα επιπρόσθετο
διαγνωστικό στοιχείο συγκριτικά με τα IgG και
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IgM αντισώματα, ενώ από το 1999 τα IgA αντισώ-
ματα αντικαρδιολιπίνης δεν αναγνωρίζονται ως
κριτήριο διάγνωσης του αντιφωσφολιπιδικού συν-
δρόμου. Τα IgA αντισώματα για την πρωτεΐνη β2-
γλυκοπρωτεΐνη Ι συσχετίστηκαν αρχικά με θρόμ-
βωση σε ασθενείς με ΣΕΛ. Παρόλα αυτά δεν προ-
σέφεραν περαιτέρω στοιχεία για τη διάγνωση του
αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου, συγκριτικά με το
αντιπηκτικό του λύκου ή τα IgG-IgM αντισώματα. 
Άλλοι ερευνητές προσπάθησαν να συσχετίσουν τις
καθ' έξιν αποβολές με άλλα αντιφωσφολιπιδικά
αντισώματα εκτός από το αντιπηκτικό του λύκου
και αντισώματα αντικαρδιολιπίνης. Ειδικότερα με-
λετήθηκαν αντισώματα της φωσφατιδυλσερίνης,
της φωσφατιδυλαιθανολαμίνης, της φωσφατιδυλι-
νοσιτόλης, της φωσφατιδυλγλυκερόλης, της φω-
σφατιδυλχολίνης και του φωσφατιδικού οξέος
(Silver et al., 1996; Farcuharson et al., 2002). Αντί-
θετα, άλλοι ερευνητές αναφέρουν ότι τα αντισώμα-
τα αυτά δε συσχετίζονται με καθ' έξιν αποβολές
(Aoki et al., 1993). Παρόμοια, άλλη ομάδα μελετη-
τών αναφέρει ότι ο έλεγχος για περισσότερα αντι-
σώματα δεn φαίνεται να αυξάνει τη διαγνωστική
αξία (Yetman and  Kutteh, 1996).
Η άποψη ότι τα αυτοαντισώματα αντικαρδιολιπί-
νης συνδέονται άμεσα με την πρωτεΐνη β2-γλυκο-
πρωτεΐνη Ι ή με ένα επίτοπό της προκύπτει από τη
συνένωση της πρωτεΐνης με φωσφολιπίδιο, οδηγού-
νται στην ανάπτυξη θεωριών για β2-γλυκοπρωτεϊ-
νικά αντισώματα (Roubey, 1994). Σήμερα, τα αντι-
σώματα αυτά δεν αποτελούν διεθνώς κριτήριο για
της διάγνωση του συνδρόμου, συσχετίζονται όμως
σημαντικά με θρομβώσεις και άλλες εκδηλώσεις
του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου (Bertolaccini
et al., 1998). Για το λόγο αυτό ορισμένοι συγγρα-
φείς πρότειναν τον έλεγχο για αυτά τα αντισώματα
σε ασθενείς με σοβαρή υποψία για υποκείμενο
αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο και στους οποίους οι
δοκιμασίες για το αντιπηκτικό του λύκου και για τα
αντισώματα έναντι καρδιολιπίνης είναι αρνητικές
(Bertolaccini et al., 1998; Levine et al., 2002). Μελ-
λοντικά ενδέχεται τα αντισώματα αυτά να αντικα-
ταστήσουν τα αντισώματα αντικαρδιολιπίνης και το
αντιπηκτικό του λύκου για τη διάγνωση του συν-
δρόμου.

Κλινικές εκδηλώσεις και διάγνωση
Η αποβολή αποτελεί το μαιευτικό κριτήριο διάνγω-
σης του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου (Wilson et
al., 1999). Πράγματι, με βάση σειρά μελετών το πο-
σοστό αποβολών σε γυναίκες με αντιπηκτικό του
λύκου ή μέτρια έως αυξημένα επίπεδα αντισωμά-

των αντικαρδιολιπίνης IgG  ανέρχεται στο 40% ή
και ακόμη υψηλότερα. Οι αποβολές αυτές συμβαί-
νουν μετά τη 10η εβδομάδα της κύησης. Αντίθετα,
γυναίκες με σποραδικές αποβολές απέβαλαν σε
εβδομάδα κύησης μικρότερη της 6ης ή μεταξύ 6ης
και 9ης εβδομάδας. Επίσης, σε γυναίκες με ιστορι-
κό θρόμβωσης και ερυθηματώδους λύκου παρατη-
ρήθηκε μεγαλύτερο ποσοστό υπερτασικής νόσου
της κύησης, πρόωρου τοκετού, προεκλαμψίας, πλα-
κουντιακής ανεπάρκειας, ολιγοϋδράμνιου και
IUGR (Branch et al., 1992; Caruso et al., 1993;
Lima et al., 1996). 
Νεότερες μελέτες που εστιάζουν σε καθ' έξιν απο-
βολές έως και την 9η εβδομάδα κύησης χωρίς να
υπάρχει βεβαρυμένο ιστορικό αναφέρουν ότι σε
ποσοστό 10-20% ανιχνεύτηκαν αντιφωσφολιπιδικά
αντισώματα (Aoki et al., 1993; Silver et al., 1996).
Σε έξι από επτά προοπτικές μελέτες όπου ερευνά-
ται η πορεία της κύησης σε γυναίκες με καθ' έξιν
αποβολές και απουσία βεβαρυμένου ιστορικού
αναφέρεται πτωχό αποτέλεσμα για το δεύτερο και
τρίτο τρίμηνο της κύησης. Έτσι, αναφέρονται κατά
μέσο όρο εμβρυϊκός θάνατος σε ποσοστό 4.5% (0-
15%, προεκλαμψία σε ποσοστό 10.5% (0-15%) και
πρόωρος τοκετός 10.5% (5-40%). Σε όλες αυτές τις
μελέτες που περιελάμβαναν περισσότερους από
300 ασθενείς αναφέρεται μόνο ένα επεισόδιο
θρόμβωσης, ενώ δεν περιγράφεται κανένας νεο-
γνικός θάνατος λόγω προωρότητας (Cowchock et
al., 1992; Kutteh, 1996; Rai et al., 1997; Carreras et
al., 2000; di Simone et al., 2000).
Η σχέση μεταξύ των περιστατικών αντιφωσφολιπι-
δικού συνδρόμου στα οποία οι επιπλοκές εμφανί-
ζονται στην εμβρυϊκή περίοδο (εμβρυϊκός θάνατος
ή πρόωρος τοκετός λόγω μαιευτικών επιπλοκών) ή
εμφανίζονται στην εμβρυονική περίοδο (καθ' έξιν
αποβολές) ερμηνεύεται με διαφορετικό τρόπο από
τους ερευνητές (Silver et al., 1993; Clark et al.,
2001). Άλλοι θεωρούν ότι πρόκειται απλά για τον
ίδιο παθογενετικό μηχανισμό (π.χ. υπερπηκτικότη-
τα που οφείλεται στα αντιφωσφολιπιδικά αντισώ-
ματα) που εκδηλώνεται με διαφορετικό τρόπο ανά-
λογα με την εβδομάδα κύησης: ως καθ' έξιν αποβο-
λές στο πρώτο τρίμηνο και ως πρόωρος τοκετός,
εμβρυϊκός θάνατος ή ως άλλες μαιευτικές επιπλο-
κές στο 2ο και 3ο τρίμηνο της κύησης. Εναλλακτι-
κά, άλλοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι οι καθ' έξιν
αποβολές του 1ου τριμήνου της κύησης οφείλονται
σε άλλους μηχανισμούς και όχι μόνο στην υπερπη-
κτικότητα του αίματος, οπότε οι αποβολές μέχρι
την 9η εβδομάδα κύησης πιθανότατα οφείλονται σε
άλλα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα ή σε μηχανι-
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σμούς διαφορετικούς από τους ήδη περιγραφέντες.

Θεραπευτική προσέγγιση
Η θεραπευτική αντιμετώπιση γυναικών με αντιφω-
σφολιπιδικό σύνδρομο και ιστορικό θρόμβωσης εί-
ναι αποδεκτή από όλους τους ερευνητές με ελάχι-
στες εξαιρέσεις. Με δεδομένο τον υψηλό κίνδυνο
θρόμβωσης κατά τη διάρκεια της κύησης χορηγού-
με ηπαρίνη, ενώ ορισμένοι συνιστούν πλήρη αντι-
πηκτική αγωγή (Caruso et al., 1993). Αντίθετα, γυ-
ναίκες με διεγνωσμένο αντιφωσφολιπιδικό σύν-
δρομο και χωρίς ιστορικό θρομβοεμβολικού επει-
σοδίου κατατάσσονται στις ακόλουθες 2 κατηγο-
ρίες: 1) Σε αυτές με ιστορικό μίας ή περισσότερων
εμβρυϊκών απωλειών ή εμβρυϊκών θανάτων σε
εβδομάδα κύησης μικρότερης της 34ης, ως συνέ-
πεια σοβαρής προεκλαμψίας ή πλακουντιακής ανε-
πάρκειας, και 2) Σε αυτές με καθ' έξιν αποβολές
προ της 9ης εβδομάδας. 
Σχετικά με την πρώτη κατηγορία οι περισσότεροι
συγγραφείς συνιστούν τη χορήγηση ηπαρίνης τόσο
για τη μητέρα όσο και για το περιγεννητικό αποτέ-
λεσμα. Σε σχετική τυχαιοποιημένη μελέτη γυναίκες
με ιστορικό μίας ή περισσοτέρων εμβρυϊκών απω-
λειών αντιμετωπίστηκαν με ηπαρίνη 17.000 και
20.000 μονάδων ημερησίως διαιρεμένες σε δόσεις.
Όλες οι γυναίκες γέννησαν ζωντανά νεογνά, ενώ
σε καμία δεν παρατηρήθηκε θρόμβωση. Στη μελέτη
αυτή συμπεριελήφθησαν και γυναίκες με ΣΕΛ και
ιστορικό θρομβοεμβολικού επεισοδίου (Ginsberg
et al., 2001).
Αντίθετα, υπάρχουν έξι δημοσιευμένες μελέτες
στις οποίες συμπεριελήφθησαν γυναίκες με δια-
γνωσμένο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (διάγνω-
ση με βάση το ιστορικό αποβολών στο πρώτο τρί-
μηνο) (Cowchock et al., 1992; Kutteh, 1996;  Rai et
al., 1997; Carreras et al., 2000; Fausett et al., 2001).
Πέντε ήταν τυχαιοποιημένες, ενώ σε μία κάθε
ασθενής ελάμβανε διαφορετική θεραπεία. Οι δια-
φορές που κατεγράφησαν στις μελέτες αυτές έχουν
ιδιαίτερη σημασία. Πρώτα απ' όλα η αναλογία των
γυναικών με μία ή περισσότερες εμβρυϊκές απώ-
λειες κυμαίνετο μεταξύ 11% (Rai et al., 1997) και
47% (Carreras et al., 2000). Τέσσερις άλλες μελέ-
τες δεν συμπεριέλαβαν γυναίκες με ιστορικό ΣΕΛ
και θρομβοεμβολικού επεισοδίου (Cowchock et al.,
1992; Rai et al., 1997), και τέλος σε μία μελέτη δεν
συμπεριελήφθησαν γυναίκες με αντιπηκτικό του
λύκου. Ακόμη, σε πέντε μελέτες μελετήθηκαν γυ-
ναίκες με ελαφρώς θετικά IgG αντισώματα αντι-
καρδιολιπίνης και μεμονωμένα IgM αντισώματα,
ενώ μία έρευνα είχε και γυναίκες με αντισώματα

στη φωσφατιδυλσερίνη (Cowchock et al., 1992;
Carreras et al., 2000; di Simone et al., 2000; Fausett
et al., 2001).
Καθίσταται λοιπόν αντιληπτό ότι οι σημαντικές αυ-
τές διαφορές ως προς την επιλογή του πληθυσμού
θα έχουν ως αποτέλεσμα σημαντικές διαφορές στο
περιγεννητικό αποτέλεσμα. Ακόμη, μία μελέτη συ-
νέκρινε τη χορήγηση πρεδνιζολόνης και ασπιρίνης
χαμηλής δόσης με τη χορήγηση ηπαρίνης και ασπι-
ρίνης χαμηλής δόσης. Και στις δύο αυτές ομάδες το
ποσοστό των ζώντων νεογνών ήταν 75%. Άλλη με-
λέτη αναφέρει ό,τι η χορήγηση ασπιρίνης χαμηλής
δοσολογίας είναι το ίδιο αποτελεσματική με τη χο-
ρήγηση με τη χορήγηση  placebo. Δύο άλλες έρευ-
νες αναφέρουν ότι ο συνδυασμός ηπαρίνης και
ασπιρίνης χαμηλής δοσολογίας είναι περισσότερο
αποτελεσματικός από ό,τι η χορήγηση μόνο ασπιρί-
νης χαμηλής δόσης. Στις μελέτες αυτές το ποσοστό
των ζώντων νεογνών ήταν 71% και 80%, ενώ στην
ομάδα που έλαβε μόνο ασπιρίνη το ποσοστό αυτό
ήταν κάτω από 50% (Cowchock et al., 1992; Rai et
al., 1997).
Οι μεγάλες διαφορές στα αποτελέσματα που παρα-
τηρούνται στις παραπάνω εργασίες επιδέχονται
πολλές ερμηνείες. Το βασικότερο πρόβλημα φαίνε-
ται να είναι η επιλογή του δείγματος των ασθενών
με βάση τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα.
Έτσι, με βάση τα υπάρχοντα στοιχεία οι ασθενείς
αυτές θα πρέπει να ταξινομούνται στις ακόλουθες
κατηγορίες: 1) γυναίκες με ιστορικό θρομβοεμβο-
λικού επεισοδίου, 2) γυναίκες χωρίς ιστορικό, 3)
γυναίκες με καθ' έξιν αποβολές πρώτου τριμήνου,
4) γυναίκες με εμβρυϊκή απώλεια. Επίσης, διάκρι-
ση θα πρέπει να γίνεται μεταξύ γυναικών με χαμη-
λά επίπεδα IgG αντισωμάτων αντικαρδιολιπίνης ή
μόνο με αντισώματα αντικαρδιολιπίνης IgM, από
αυτές με αντιπηκτικό του λύκου ή μέτρια έως υψη-
λα επίπεδα IgG αντισωμάτων καρδιολιπίνης.

Θεραπεία υποτροπιάζουσας μορφής του αντιφω-
σφολιπιδικού συνδρόμου
Παρά τη θεραπεία με ηπαρίνη, οι καθ' έξιν αποβο-
λές εξακολουθούν να καταγράφονται στις περισ-
σότερες περιπτώσεις σε ποσοστό 20-30%. Άγνωστο
παραμένει εάν η προσθήκη κάποιας άλλης ουσίας
θα επιφέρει καλύτερα αποτελέσματα. Αρχικά στη
δεκαετία του 1990 συγχορηγήθηκαν γλυκοκορτικο-
ειδή. Η χορήγηση αυτή μπορεί κατά περίπτωση να
έχει θετικά αποτελέσματα χρήζει όμως περαιτέρω
έρευνας με μελέτες. Ακόμη, προτάθηκε η συγχορή-
γηση ανοσοσφαιρίνης ενδοφλεβίως μαζί με ηπαρί-
νη και ασπιρίνη χαμηλής δόσης.
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Ακόμη, λίγες αναφορές περιστατικών υπάρχουν
σχετικά με τη χορήγηση υδροξυχλωροκίνης (Levy
et al., 2001).
Συμπερασματικά, σε γυναίκες που εξακολουθούν
να αποβάλουν παρά τη χορήγηση θεραπευτικής
αγωγής στην επόμενη κύηση συνιστάται πλήρης
θρομβοπροφυλακτική αγωγή. Εάν και μετά αυτή τη
θεραπεία οι αποβολές εξακολουθούν, τότε θα πρέ-
πει να προστεθεί στη θεραπεία ανοσοσφαιρίνη,
γλυκοκορτικοειδές ή υδροξυχλωροκίνη.
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Summary

Antiphospholipid syndrome is a condition charac-
terized by one or more episodes of thrombosis in
combination with high blood levels of antiphospho-
lipid antibodies. Antiphospholipid syndrome is one
of the few treatable causes of pregnancy loss, when
early detected. Heparin, usually combined with low-
dose aspirin, is used in patients at risk for thrombo-
sis. Pregnancy in these women is associated with in-
creased rates of preeclampsia, placental insufficien-
cy, and preterm delivery. Recent studies indicate
that women at low risk for thrombosis may be treat-
ed with low-dose aspirin. However, remaining con-
troversies and unanswered questions in the field of
antiphospholipid syndrome are a source of clinical
confusion. This review highlights the most impor-
tant controversies, taking into account the results of
recent obstetric treatment trials and our own clini-
cal experience.

Key words: antiphospholipid syndrome, pregnancy
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