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Mediatorami sg przeciwciata antyfosfolipidowe. W pracy opisano
niektére powikfania
zespotu antyfosfolipidowego. Nalezg do nich miedzy innymi udary

neurologiczne, ktére wystepuja w przebiegu

tetnicze | zylne, TIA, plasawica oraz migrena. W przebiegu choroby

Stowa kluczowe:

Zespot antyfosfolipidowy
Zespot Hughesa

Udar

Migreny

1. Wstep

Zespdt antyfosfolipidowy (antiphospholipid syndrome
—  APS, zespot Hughesa) jest chorobg
autoimmunologiczng, w ktdrej wystepujg przeciwciata
przeciwfosfolipidowe takie jak: antykoagulant
toczniowy, przeciwciata antykardiolipinowe,
przeciwciata przeciw B2 glikoproteinie I. (1,3)

Historia tego schorzenia jest dos¢ krétka. Wprawdzie
prace nad opisaniem objawoéw charakterystycznych
dla tej choroby rozpoczeto w 1941, to dopiero w 1983
pojawit sie pierwszy opis choroby z jej nazewnictwem,
ktérego uzywamy do dzis. (1) Kilka lat pdzniej grupa
badaczy  wprowadzita do literatury  pojecie
katastrofalnego zespotu antyfosfolipidowego, ktory
jest najpowazniejszym skutkiem tej choroby i moze
prowadzi¢ do szybkiego zgonu w nastepstwie
niewydolnosci wielonarzagdowej. (1)

Istotg choroby jest zakrzepica naczyid tetniczych,
zylnych lub wtosowatych powodujgca wystepowanie
objawéw kardiologicznych, nefrologicznych, skérnych,
neurologicznych i ginekologicznych. Opis objawéw
neurologicznych jest zasadniczym tematem tej pracy.

rozwija sie zakrzepica tetnicza lub zylna.

2. Epidemiologia, patogeneza, klasyfikacja

Zespot antyfosfolipidowy wystepuje dwa razy czesciej
u kobiet, szczegdlnie mtodych, w wieku rozrodczym
niz u mezczyzn. Zesp6ét Hughesa jest choroby z
autoagresji charakteryzujgca sie btedng produkcjg
przeciwciat, ktére atakujg kompleksy biatkowo-
fosfolipidowe, odgrywajace wazng role w procesie
krzepliwosci krwi. (3) Dwa przeciwciata o najwiekszym
znaczeniu w zespole antyfosfolipidowym to
antykoagulant toczniowy (LAC) i przeciwciata
antykardiolipinowe (ACA).Wigzanie ACA i LAC zalezy
od istnienia kofaktora, ktorym dla LAC jest
protrombina, zas dla ACA - B2 glikoproteina.
Najczesciej wystepujgcym inhibitorem krzepniecia jest
antykoagulant toczniowy. Zahamowanie krzepniecia
jest nastepstwem wigzania antykoagulanta o
charakterze przeciwciata z ujemnie natadowanymi
antyfosfolipidami. Chociaz w badaniach in vitro, LAC
zaktéca dziatanie prokoagulacyjne fosfolipiddw,
chorzy nie ujawniajg nadmiernego krwawienia.
Prawdopodobnie, inhibitor ten in vivo nie hamuje
aktywnosci prokoagulacyjnej fosfolipidow powierzchni
bton komérkowych. (12) APS moze wptywac zaréwno
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na zyly jak i tetnice. W przebiegu choroby najczesciej
dochodzi do zakrzepicy koriczyn dolnych, udaréw
maozgu, zawatdow miesnia sercowego, zakrzepicy
naczyn nerkowych, samoistnych poronien,
przedwczesnych porodéw lub obumarcia ptodu.
Dalszymi i rzadszymi powiktaniami wystepujgcymi w
okoto jednym procencie sg zmiany niedokrwienne w
obrebie przetyku, jelit, Sledziony czy watroby. (3)
Mézg wydaje sie by¢ szczegdlnie wrazliwy na APS,
czego konsekwencjami sg: zakrzepica, niedokrwienia,
problemy z pamiecig oraz zaburzenia ruchowe tgcznie
z atypowa padaczkg. (16) Jednak dominujace i
kluczowe w przebiegu opisywanego zespotu, o
szczegélnym znaczeniu klinicznym s udary oraz
migreny  (16). Lokalizacja zmian zakrzepowo
zatorowych ma kluczowe znaczenie dla rokowania
pacjenta.

Wyrdznia sie trzy postacie APS:

e pierwotng - czyli bez zwigzkédw z zadnymi
innymi chorobami (90% zachorowan)

e wtdrng - wspdtistniejgcg z innymi chorobami
najczesciej toczniem rumieniowaty
uktadowym, chorobg Hashimoto. Zwykle jest
to forma dziedziczna (10% zachorowan)

e katastrofalng (CAPS — catastrophic APS) (10,
12)

Kryteria diagnostyczne (23)

Badacze przez wiele lat prébowali okresli¢ jasne
kryteria  rozpoznania APS. Pierwsze kryteria
diagnostyczne sformutowano w 1998 roku podczas
konferencji w Sapporo, a nastepnie zrewidowano je w
2006 roku w Sydney i w tym ksztatcie obowigzujg
nadal.

ASP mozemy rozpoznaé, gdy wystepuje przynajmniej
jedno kryterium kliniczne i jedno laboratoryjne. Do
kryteriow diagnostycznych mozemy zaliczy¢
zakrzepice naczyn lub niepowodzenia ginekologiczne
u kobiet.

Zakrzepica naczyn:

Jeden lub wiecej epizodéw zakrzepicy naczyn
tetniczych  lub  zylnych  z  wyjatkiem 2yt
powierzchniowych oraz w przebiegu stanu zapalnego.
Zakrzepica musi by¢ potwierdzona badaniem
obrazowym lub histopatologicznym.

Niepowodzenia potoznicze:

Co najmniej jedno lub wiecej obumarcie ptodu przed
ukonczeniem 10 tygodnia cigzy, (ktora dotychczas
przebiegata prawidlowo w obrazie USG-kolejny
konieczny warunek), jeden lub wiecej przedwczesny
pordd przed ukonczeniem 34 tygodnia cigzy mimo

prawidtowej morfologii ptodu w zwigzku ze stanem
przedrzucawkowym, rzucawka lub ciezka
niewydolnoscig tozyska. Minimum 3 samoistne
poronienia przed ukonczeniem 10 tygodnia cigzy z
niewyjasnionej przyczyny nalezy wykluczyé zmiany
anatomiczne oraz hormonalne u matki za$
chromosomalne u obojga rodzicow.

Kryteria laboratoryjne:

e Antykoagulant toczniowy wykryty w osoczu
minimum dwukrotnie w odstepach 14 dni.

e Przeciwciata antykardiolipinowe 1gG lub IgM
obecne w surowicy lub w osoczu w duzym lub
Srednim stezeniu wykryte dwukrotnie w
ostepach 14-dniowych.

e Przeciwciata przeciwko B-glikoproteinie
wykryte w surowicy lub osoczu minimum dwa
razy w odstepach dwéch tygodni. (23)

Kryteria rozpoznawania katastrofalnego APS:

e zajecie, co najmniej trzech narzagddéw, uktadow
lub tkanek

e rozwoj objawdw w ciggu kilku dniowych

e patomorfologiczne potwierdzenie zamkniecia
Swiatta naczynia, w co najmniej jednym
narzadzie

e potwierdzenie wystepowania aPL
(przeciwciato antyfosfolipidowe) w surowicy.

Rozpoznanie CAPS jest pewne, jesli sg spetnione
wszystkie kryteria. (1)

3. Powiktania neurologiczne

Powiktania neurologiczne w przebiegu zespotu
antyfosfolipidowego mozemy podzieli¢ na trzy grupy.
Pierwszg grupg sg powiktania ze strony ukfadu
nerwowego, do ktérych nalezg: udary niedokrwienne,
przemijajgce napady niedokrwienne, padaczka, zespot
otepienny, bdle glowy, zespdt Guillaina-Barrégo,
zespot  Sneddona, plasawica, polineuropatia,
poprzeczne zapalenie rdzenia kregowego. Druga
grupe stanowia objawy ze strony narzadu wzroku:
przemijajgca sSlepota, neuropatia nerwu wzrokowego,
zakrzepica tetnicy $rodkowej siatkéwki, zakrzepica
zyly srodkowej siatkdwki. Trzecig grupa s zaburzenia
wyzszych czynnosci, takie jak zaburzenia koncentracji,
zaburzenia pamieci, zmienno$¢ nastroju czy tez stany
lekowe. (22)



W tym artykule zostang opisane objawy
neurologiczne, ktére wystepujg najczesciej i z ktorymi
ratownik medyczny moze spotkaé sie w swojej
codziennej pracy.

UDARY TETNICZE

Udary, obok nawracajgcych poronien sg najczestszymi
powiktaniami zespotu Hughesa. (11, 12,22)

Zawaly mozgu s3 jednym z najpowazniejszych
powikfan zespotu antyfosfolipidowego; wystepujg u
20% chorych. (12) Hughes w swojej pracy przytacza
wyniki badan autoréw z Rzymu, ktérzy stwierdzili
obecnos$é przeciwciat antyfosfolipidowych ( aPL) u 1/5
pacjentéw z udarem niedokrwiennym ponizej 45 roku
zycia. (16) Niedokrwienie jest nastepstwem zaburzen
krzepniecia, ktdére sg istotg tej choroby. Materiat
zakrzepowo zatorowy zamyka $wiatto naczynia,
powodujgc niedokrwienie modézgu w obszarze
unaczynionym przez zamknietg tetnice. Zamkniecie
Swiatta  naczynia  manifestuje  sie  objawami
ogniskowymi, zaleznymi od tetnicy mdézgowej, ktéra
ulegta zamknieciu.

Zespoty kliniczne tetnic mézgowych.

Niedokrwienie w obszarze unaczynienia tetnicy
Srodkowej mdzgu daje przeciwstronny niedowtad lub
porazenie potowicze z osrodkowym niedowtadem
miesni twarzy, zwrotem gatek ocznych w kierunku
ogniska udarowego, niedoczulice potowiczg, afazje w
przypadku  zajecia  podtkuli  dominujgcej oraz
niedowidzenie potowicze jednoimienne. W przebiegu
zespotu Hughesa to witasnie ta tetnica najczesciej
zostaje zajeta.

Zamkniecie tetnicy przedniej mézgu daje niedowtad
przeciwstronny gtéwnie konczyny dolnej, ale w
niewielkim stopniu moze by¢ takie niedowtadna
konczyna gérna, mogg wystgpi¢ zaburzenia zwieraczy.

Zespot tetnicy szyjnej wewnetrznej, manifestuje sie
objawami takimi, jak przy zamknieciu tetnicy
srodkowej mozgu, ale dodatkowo wystepuje
zaniewidzenie i zespdt Hornera po stronie zamknietej
tetnicy.

Objawy wystepujace po zamknieciu tetnicy tylnej
mozgu zalezg od tego, czy zostajg zamkniete gatezie
korowe czy gtebokie. Niedokrwienie w obszarze gatezi
korowych daje niedowidzenie potowicze
jednoimienne, a w zakresie gatezi gtebokich -
potowicze zaburzenia czucia powierzchniowego i
gtebokiego.

Zespot tetnicy podstawnej jest jednym z najciezszych
udaréw, mogacych prowadzi¢ do $mierci. Rozpoczyna
sie  zwykle gwattownymi  zawrotami  gtowy,
wymiotami, szybko dotgcza sie  niedowtad

czterokonczynowy, objawy uszkodzenia nerwoéw
czaszkowych, dyzartria i dysfagia, a nastepnie
$pigczka. (5, 22)

Ponadto w przebiegu zespotu antyfosfolipidowego
moze wystepowac przemijajgce niedokrwienie mozgu
(TIA — transient ischemic attack), ktore jest ostrym
zaburzeniem krazenia mdzgowego, ale objawy
ustepujg catkowicie przed uptywem 24 godzin.
Wystgpienie TIA nalezy traktowaé powaznie, gdyz
moze by¢ zwiastunem nadchodzgcego, dokonanego
udaru. (5, 8, 22)

Czynnikami sprzyjajacymi powstawanie zakrzepéw
s3: (6)

e przedtuzajace sie lezenie w tézku

e przyjmowanie doustnych srodkéw
antykoncepcyjnych zawierajgcych estrogen

e zabiegi chirurgiczne
e cigza oraz potdg

e aktywny toczen

e choroby nerek

e po naglym przerwaniu leczenia
koagulacyjnego (np. po operacji)

e nadcisnienie tetnicze

e palenie tytoniu

UDARY ZYLNE

Udar zylny spowodowany zakrzepicg zyt lub zatok
mozgu jest bardzo rzadki i stanowi tylko jeden procent
wszystkich udarow mozgu ( 1:62,5 do udaréw
tetniczych). Najczesciej jest zwigzany z
nadkrzepliwoscig krwi, ktérej jedng z przyczyn jest
zespot antyfosfolipidowy. Czynnikami
predysponujgcymi do udaru oprdécz uwarunkowan
genetycznych s3: niedobdr biatka S i antytrombiny
.(22) W wiekszosci przypadkow, bo az w 70%
udaréw zylnych, objawy rozwijaja sie duzo wolniej niz
w przypadku udaréw tetniczych. Moze to trwaé od
kilku dni do nawet kliku tygodni. Nalezy podkreslic, ze
udary zylne wystepujg najczesciej u mtodych kobiet.
Objawem dominujgcym, wystepujagcym az w 70-95%
jest bol gtowy, ktéry moze miec charakter opasujgcy
(20%), pulsujacy (9%), piorunujgcy (5%). Bol gtowy
moze takze wskazywaé na wzmozone ci$nienie
Srédczaszkowe, ktoére wystepuje w 30 do 50 %
przypadkdw. Ogniskowy deficyt neurologiczny w
postaci: afazji, niedowtadu korczyn, niedowidzenia,
ataksji czy porazenia nerwéw czaszkowych wystepuje
u 30 do 80% chorych. Ponadto obserwuje sie takze



napady padaczkowe, ktore jako pierwszy objaw
choroby wystepuja w 10-15% przypadkéw, zas w
przebiegu choroby u 10-76% chorych. Do innych,
rzadszych objawdéw nalezg jakosciowe i iloSciowe
zaburzenia $wiadomosci. Objawy, ktore wystepujg u
chorych sg zalezne od obszaru, ktory zostat objety
procesem chorobowym.

e Zakrzepica zyt korowych mdzgu jest rzadkoscig
i moze dawac silne bdle gtowy i napady
padaczkowe

e Zakrzepica zyt gtebokich mdzgu charakteryzuje
sie wymiotami, zaburzeniami
gatkoruchowymi, niekiedy  zaburzeniami
poznawczymi, zaburzeniami $wiadomosci do
$pigczki wigcznie.

e Zakrzep zatoki strzatkowej moze przebiegaé z
obustronnymi zawatami modzgu; daje bdle
glowy, wzmozone ci$nienie $rddczaszkowe,
napady padaczkowe, objawy ogniskowe,
czesto obustronne

e Zakrzep zatoki poprzecznej powoduje wzrost
cisnienia srodczaszkowego, bdle gtowy

Zakrzepica najczesciej lokalizuje sie w zatokach opony
twardej. Znacznie rzadziej dotyczy zyt mdézgu. Zatoka
strzatkowa gdérna ulega zajeciu najczesciej, bo az w
62%.Daje ona takie objawy jak: bdle gtowy, deficyty
ruchowe obustronne z napadami padaczkowym.
Dodatkowo mozna zaobserwowaé obrzek skoéry oraz
poszerzenie zyt w obrebie gtowy. Na drugim miejscu
jest zatoka poprzeczna, ktérej zakrzepica wystepuje w
40% zachorowan. Zajecie tej zatoki manifestuje sie
bolami gtowy, objawami wzmozonego cisnienia
$rddczaszkowego oraz poszerzeniem zyt skéry gtowy.
Moze réwniez pojawic sie afazja. (15,22)

MIGRENA

Bole gtowy o charakterze migrenowym wraz z
udarami sg typowymi i najczestszymi manifestacjami
zespotu antyfosfolipidowego (szczegdlnie u mtodych
0sob) (16). Migrena moze przebiega¢ z aurg lub bez.
Euro-phospolipid Project przeprowadzit badania
dotyczace czestosci wystepowania boléw glowy w
przebiegu APS. Na ich podstawie wysunieto wniosek,
ze 20% chorych z zespotem Hugesa cierpi na migreny,
ktorych podtozem jest opisywane schorzenie.(19)
Czesto historia tych bdléow, siega wczesnego
dziecinstwa oraz jest sprzezona z czynnikiem
genetycznym, jesli bdle gtowy o nieznanej etiologii
wystepowaty u rodzicow. Istnieje hipoteza, ze
przyczyng boléw gtowy jest skurcz naczyn, ale nie
opisano jeszcze pewnej i jednoznacznej patogenezy
powstawania migreny w przebiegu APS. (20)
Powodem tego jest stosunkowa krétka historia

schorzenia a co za tym idzie, zbyt mato
specjalistycznych badan i analiz. Migreny w przebiegu
APS znacznie czesciej wystepujg u kobiet. (20) Badacze
z University College Migraine of San Diego opracowali
ankiete, na podstawie ktdrej ustalono kryteria
diagnostyczne migrenowych béléw gtowy w zespole
Hughesa. Kryteria obejmuja:

1. piec¢ lub wiecej nawracajacych silnych bdlow
gtowy.

2. przyczyna bélu gtowy jest nieznana
3. bdltrwat od 4 do 72 godzin

4. bdle gtowy sg opisywane: jako bardzo silne,
pulsujgce, zmuszajgce do przerwania
aktywnosci fizycznej i znacznie utrudniajace
normalne funkcjonowanie

5. miedzy atakami wystepujg okresy bezbdlowe.

6. dodatkowo wystepujg nudnosci, wymioty oraz
Swiattowstret.(20)

Obserwacja kliniczna przeprowadzona przez Whitelaw
i Spangenberga, ktéra zostata zawarta w pracy "to
tylko APS" Hughesa dowiodta, ze leczenie
przeciwzakrzepowe  heparyng oraz  warfaryng
doprowadzito do catkowitego ustgpienia boléw gtowy.
Jest to bardzo istotna informacja, ktéra w przysztosci
moze pomdc w diagnostyce rdoznicowej i terapii
migrenowych boléw gtowy o nieznanej etiologii.(20)

Hughes w swojej pracy zwraca rdwniez szczegdlna
uwage na wystepowanie boléw w  okresie
przedmiesigczkowym, ktdre po raz pierwszy pojawiajg
sie we wczesnej mtodosci. Nastepnie na okres 10-20
lat mogg catkowicie, samoistnie ustgpi¢. Remisja
nastepuje okoto 40 roku zycia.(21) Wykrycie
przeciwciat aPL u oséb cierpigcych na migrene, moze
znalez¢  zastosowanie w  prewencji  udaréw
niedokrwiennych, poniewaz przypuszcza sie, ze
migrena moze by¢ zwiastunem nadchodzacego w
przysztosci udaru. Opisano wiele przypadkdéw udaréw
poprzedzonych migrenami u chorych z zespotem
antyfosfolipidowym. (21)

Plasawica

Plgsawica jest zaburzeniem ruchu, ktére moze, ale nie
musi by¢ zwigzane z chorobami immunologicznymi,
zwtaszcza z obecnoscig przeciwciat
antyfosfolipidowych. Najwiekszg zachorowalno$¢ w
przebiegu zespotu antyfosfolipidowego, opisuje sie u
kobiet ciezarnych i dzieci. (22) Moze takze
wystepowaé u chorych z zespotem APS w wieku
dojrzatym. (9) Pierwszy raz przeciwciata
antyfosfolipidowe w przebiegu plgsawicy opisat
Hughens w 1984 roku. Etiologia ruchdw mimowolnych
nie jest do konca poznana. Wg Sylvio Peluso,



neurotoksyczne  dziatanie APL prowadzi do
uposledzenia funkcji komérek zwojow podstawy, w
wyniku, czego rozwija sie zapalenie nerwow. (7)
Definicja Sangera okresla plgsawice, jako swobodne
sekwencje jednego lub wiecej oddzielnych ruchdéw
mimowolnych, czyli nieregularnych, chaotycznych,
nakfadajacych sie na ruchy dowolne, czesto nasilajgce
sie pod wyptywem emocji. Kazdy ruch moze mie¢
odrebny punkt poczatkowy i korcowy. Zmiany
pojawiajg sie losowo, ze wzgledu na zmiennosé,
termin, czas trwania, kierunek Ilub lokalizacje
anatomiczng. Ruchy bardzo czesto naktadajg sie na
siebie. (7) Prawdopodobng przyczyng plasawicy
ciezarnych jest niedokrwienie jader podkorowych.
Poczagtkowo APS moze powodowaé dysfunkcje
Srédbtonka naczydn  mdzgu, co prowadzi do
mikrozakrzepéw i stanu zapalnego w obrebie naczyn
krwiono$nych. U chorych, u ktérych wystgpita
plgsawica w przebiegu zespotu antyfosfolipidowego,
moze takze wystapi¢ udar niedokrwienny, ktéry moze
staé sie przyczyng zgonu. Ponadto plasawica czesto
wyzwala lek u kobiet ciezarnych, ktére starajg sie
ukry¢ ruchy mimowolne, co znacznie utrudnia
diagnostyke i wczesng terapie. (7) Pomocniczym
kryterium  diagnostycznym, poza koniecznoscig
spetnienia obowigzujacych kryteriéw dla tego zespotu,
moze by¢ wiek pacjentki, poniewaz plasawica
ciezarnych wystepuje najczesciej u pierworddek
miedzy 17 a 23 rokiem zycia, w pierwszym trymestrze
cigzy. Ponadto w badaniu krwi mozemy stwierdzié
ezynofilie i niedokrwistos¢, a w badaniu ptynu
madzgowo-rdzeniowego niewielka pleocytoze.
Rokowanie w plgsawicy ciezarnych jest znacznie
gorsze niz tej, bez wspdtistnienia cigzy, poniewaz
moze zakonczy¢ sie Smiercig matki i dziecka.(8,9)
Podaje sie rowniez, ze jesli u podtoza schorzenia lezy
zespot  antyfosfolipidowy rokowanie zwykle jest
niepomyslne. Ogdlna $Smiertelnosé w plasawicy wynosi
okoto 11%.(22)

4. Postepowanie

Udar moézgu

Udary niedokrwienne sg stanem zagrozenia zycia,
wymagajacym natychmiastowej specjalistycznej
pomocy w warunkach szpitalnych, najlepiej w
przeznaczonych do tego specjalistycznych oddziatach
udarowych. Chorzy z objawami ostrej niewydolnosci
krazeniowej czy oddechowej powinni by¢ kierowani
do oddziatéw intensywnej terapii. Postepowanie
ogblne z chorymi, u ktérych dokonat sie udar
niedokrwienny w przebiegu APS, nie rdzni sie od
postepowania w udarach o innej etiologii. Rolg
ratownika jest dokfadne zebranie wywiadu, ocena

stanu ogdlnego i neurologicznego, a w przypadku
podejrzenia udaru, niezwtoczne powiadomienie
lekarza najblizszego oddziatu udarowego o transporcie
takiego chorego. (12)

American College of Chest Physicians (ACCP)
opracowat wytyczne postepowania w udarze
niedokrwiennym i TIA w przebiegu zespotu Hughesa.
Rekomendowane jest stosowanie takich lekow jak:

1) kwas acetylosalicylowy w dawce 75-100 mg na
dobe

2) klopidogrel w dawce 75 mg na dobe
3) dipirydamol-200 mg.Dwukrotnie w ciggu doby
4) cilostazol -100 mg.Dwukrotnie w ciggu doby

Aktualne wytyczne z Sydney i Sapporo, zalecajg u
pacjentéw z udarem niedokrwiennym w przebiegu
APS utrzymanie INR na poziomie 2,5.Przeprowadzono
badania, ktore wykazaty, ze w wypadku utrzymywania
INR na zalecanym poziomie czestos¢ nawrotéw
wynosita tylko 3,8%. Nalezy, zatem wymienione leki
podawac scisle kontrolujgc INR, gdyz wzrost INR do 4
jest czynnikiem ryzyka krwawienia
wewnatrzczaszkowego. Zakrzepica jest choroba
zalezng od wielu czynnikdw. Nalezy, zatem takze
wzig¢ pod uwage standardowe czynniki ryzyka,
ktorymi sg hiperlipidemia i nadcisnienie, a ktére moga
wspotistnie¢ z zespotem antyfosfolipidowym.(18) W
przypadkach, gdy zamkniete jest duze naczynie
tetnicze, mozna rozwazac leczenie trombolityczne, lub
trombektomie u pacjentéw, ktdrzy wczesniej nie byli
leczeni przewlekle kwasem acetylosalicylowym, czy
warfaryng. (22) Jezeli chodzi o leczenie przewlekte
zespotu antyfosfolipidowego, podstawg  jest
dtugotrwate stosowanie kwasu acetylosalicylowego
lub warfaryny, ktéra jest antagonistg witaminy K. Jej
obecnos¢ jest konieczna do produkcji w watrobie
czynnikéw krzepniecia, zaleznych od tej witaminy.
Czynnikami tymi sg miedzy innymi: protrombina,
czynnik VIl oraz IX. Dodatkowo jest ona silnie zwigzana
z biatkami S i C. Antagonisci witaminy K zaburzajg
karboksylacje tych biatek. Tym wtasnie sposobem,
wywierajg efekt prokoagulacyjny, ktéry jest pozadany
w leczeniu zespotu antyfosfolipidowego.(17)

UDARY ZYLNE

Jesli chodzi o postepowanie przedszpitalne na
poziomie ratownictwa, jest ono takie same jak w
udarach tetniczych. Pacjenci powinni by¢ kierowani do
specjalnych oddziatéw udarowych. Leczenie fazy
ostrej polega na leczeniu przeciwzakrzepowym,
przeciwdrgawkowym oraz obnizeniu wzmozonego
ci$nienia $rdédczaszkowego. w wypadku
nieskutecznego leczenia przeciwzakrzepowego
wspdtistniejgcego z pogarszajgcym sie  stanem



klinicznym pacjenta, mozna rozwazy¢ trombolize i
mechaniczng trombektomie, pod warunkiem, ze nie
ma przeciwwskazan.(22)

PLASAWICA

Rodzaj postepowania jest zawsze zalezny od nasilenia
objawéw. Przy ich  nieznacznym nasileniu
farmakoterapia zwykle nie jest potrzebna, zalecany
jest jedynie odpoczynek. Przy znacznym nasileniu
ruchow plgsawiczych, od drugiego trymestru cigzy
mozna podac haloperidol w dawce 2-6mg/24 godziny;
dobowa dawka maksymalna wynosi 30 mg. Ponadto,
w  ciezkich przypadkach mozna stosowac
glikokortykosteroidy, kwas walproinowy,
karbamazepine w potaczeniu z diazepamem. (22)

MIGRENY

Tak jak juz wspomniatam, leczenie przeciwzakrzepowe
matymi dawkami kwasu acetylosalicylowego czy
warfaryny, czesto daje pozytywny efekt terapeutyczny
w migrenowych bélach glowy w przebiegu APS.
Ponadto mozna réwniez stosowac objawowo: ketonal,
morfine czy depakine przy silniejszych bdlach. (4,5,13)

5. Podsumowanie

Zespot antyfosfolipidowy jest stosunkowo mtoda,
czesto nierozpoznawang chorobg, o ktérej myslimy
dopiero wédwczas, gdy pojawig sie powiktania
ginekologiczne lub neurologiczne. Obecnie kazdy

,mtody” udar ma rutynowo przeprowadzang
diagnostyke w kierunku chordéb
autoimmunologicznych, w tym zespotu

antyfosfolipidowego. Podobnie postepuje sie w
zakrzepicy zyt czy zatok zylnych. Natomiast rzadko
prowadzi sie takg diagnostyke w migrenie.

Rokowanie pacjentéow jest zalezne od prawidtowego
rozpoznania i wiaczenia przewlektego leczenia
antyagregacyjnego lub przeciwzakrzepowego.
Zalecane sg mate dawki kwasu acetylosalicylowego
lub leki przeciwzakrzepowe. Wczesne wdrozenie
terapii pozwala na unikniecie czesci udaréw. Mogg

rowniez ustgpi¢ migrenowe bdle gtowy, czy
zaburzenia pamieci. Najpowazniejszym powiktaniem
jest rozwiniecie sie katastrofalnego zespotu
antyfosfolipidowego, ktory prowadzi do

niewydolnosci  wielonarzagdowej. Kluczowe jest,
zatem, jak najwczes$niejsze rozpoznanie choroby i
wdrozenie odpowiedniej dla danego pacjenta terapii,
najczesciej przewlekte;j.
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Neurological symptoms in the antiphospholipid syndrome

ABSTRACT:

The antiphospholipid syndrome (APS), might be called antiphospholipid antibody syndrome (APLS). It is a
relatively new autoimmunological illness, where antiphospholipid antibodies are the mediators. Below work
describes disease complications that stress particularly those that appear in neurology such as migraine, chorea,
TIA and Cerebral venous sinus thrombosis. Symptoms are strongly connected to the system or organs.



