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Ocular manifestation of antiphospholipid syndrome — case series
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Abstrakt: Zespot antyfosfolipidowy jest autoimmunologicznym zaburzeniem zwigzanym z nadkrzepliwo$cia, z wysoce zmienng symp-
tomatologig obejmujaca rézne stany zakrzepicy zylnej i/lub tetniczej oraz niepowodzenia potoznicze. Serologiczne markery tej
jednostki klinicznej to przeciwciata antyfosfolipidowe: antykoagulant toczniowy, przeciwciata antykardiolipinowe i przeciwciata
przeciwko B2-glikoproteinie |. Zakrzepica zyt giebokich jest najczestszym powiktaniem zespotu antyfosfolipidowego, wystepuja-
cym u pofowy pacjentéw; incydenty zakrzepowo-zatorowe mogg obejmowac rézne wazne narzady, w tym: pluca, skére, mozg,
watrobe, nerki, nadnercze, serce i oczy. Zajecie narzadu wzroku moze wystapi¢ u okoto 80% pacjentéw z zespotem antyfosfo-
lipidowym i moze by¢ pierwszg kliniczng manifestacjg tego zespolu. Okluzja naczyn tetniczych i zylnych siatkéwki oraz rézne
objawy neurookulistyczne, takie jak przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego i amaurosis fugax mogg by¢ uzna-
ne za cechy charakterystyczne dla zespotu antyfosfolipidowego. Leczenie powikian zespotu antyfosfolipidowego sprowadza sie
do leczenia przeciwzakrzepowego, ktore ma zapobiega¢ kolejnym incydentom zakrzepowo-zatorowym.

zespot antyfosfolipidowy, zakrzep zyty siatkdwki, zator tetnicy siatkowki, przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowego.
The antiphospholipid syndrome is a systemic autoimmune hypercoagulable state, with highly variable symptomatology such
as venous and /or arterial thrombosis and obstetric morbidity. Its serological markers are antiphospholipid antibodies: lupus
anticoagulant, anticardiolipin antibodies and anti-B2-glycoprotein | antibodies. Deep vein thromboasis is the most common com-
plication of antiphospholipid syndrome occurring in about half of patients; thrombotic events may affect many important organs:
lungs, skin, brain, liver, kidneys, adrenal glands, heart and eyes. Ocular involvement may occur in about 80% of patients with
antiphospholipid syndrome and may be its first clinical manifestation. Retinal arterial and vein occlusion accompanied by various
neurological symptoms, such as anterior ischemic optic neuropathy and amaurosis fugax, can be considered as typical of anti-
phospholipid syndrome. The complications of antiphospholipid syndrome are treated with anticoagulants in order to prevent
further thrombotic events.

antiphospholipid syndrome, retinal vein occlusion, retinal artery occlusion, anterior ischemic optic neuropathy.
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Wstep

Zespdt antyfosfolipidowy (inaczej zespdét Hughesa, ang.
Antiphospholipid Syndrome — APS) jest autoimmunologiczng
choroba, ktéra charakteryzuje sie zakrzepica zylng i/lub tetnicza,
niepowodzeniami potfozniczymi oraz wystepowaniem w suro-
wicy prozakrzepowych przeciwciat antyfosfolipidowych (ang.
Antiphospholipid Antibodies — aPLA): antykoagulantu tocznio-
wego (ang. Lupus Anticoagulant — LA), przeciwciat antykardio-
lipinowych (ang. Anticardiolipin Antibodies — aCL) i przeciwciat
przeciwko B2-glikoproteinie | (anti-B2-glycoprotein | antibodies
— ap2-GPl). Wyrdznia sig APS pierwotny — niezwigzany z innymi
chorobami — oraz wtdrny do chordb tkanki tacznej — najczesciej
wspoétwystepuje z toczniem rumieniowatym uktadowym (ang.
Systemic Lupus Erythematosus — SLE) w 30-50% przypadkdw.
W przebiegu APS moze doj$¢ do zajecia naczyn tetniczych,
zylnych i wiosowatych we wszystkich narzadach i tkankach,
z tym jest zwigzana bogata symptomatologia zespotu. Dominu-
jacym objawem jest zakrzepica zyt gtebokich konczyn dolnych,
powiktana w potowie przypadkéw zatorowos$cig ptucng. Ostre
lub przewlekte stany niedokrwienne spowodowane zakrzepami

moga obejmowa¢ dowolne narzady, najczesciej dochodzi do za-
jecia osrodkowego ukfadu nerwowego, nerek, watroby, serca,
ponadto wystepujg niepowodzenia pofoznicze, zmiany skorne
(livedo reticularis) oraz powikfania okulistyczne. Zajgcie narzadu
wzroku moze wystapi¢ u 8-88% pacjentéw (1), czasem moze
by¢ pierwszg manifestacjg choroby. Szeroki wachlarz objawdéw
dotyczy zaréwno przedniego, jak i tylnego odcinka oka, obejmu-
je takze spektrum objawdéw neurookulistycznych. Najczesciej
opisywane zaburzenia okulistyczne w przebiegu APS to: nie-
drozno$¢ zyty lub tetnicy srodkowej siatkéwki, zapalenie naczyn
siatkéwki, krwotoki $rédsiatkéwkowe, jednooczne lub obustron-
ne przemijajgce zaburzenia widzenia, przej§ciowa utrata pola
widzenia, przednia niedokrwienna neuropatia nerwu wzrokowe-
go (n. ll), postepujaca atrofia n. Il, przemijajgca nagta $lepota
(amaurosis fugax) i przemijajgce dwojenie. Obustronne zmiany
sg uwazane za bardziej znaczace, poniewaz wplywaja zaréwno
na funkcje widzenia, jak i na rokowanie, poniewaz sg najcze-
$ciej przejawem niedokrwienia o$rodkowego uktadu nerwowe-
go. Szczegdlng postacig APS jest katastrofalny APS zalezny od
biatka kriopiryny (ang. Cryopyrin-Associated Periodic Syndro-
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mes) (ang. Catastrophic Antiphospholipid Syndrome — CAPS),
opisany po raz pierwszy w 1992 roku przez Ashersona. Cechu-
je sie ostrg niewydolno$cig wielu narzagdéw (najczesciej >3),
gtéwnie wskutek zakrzepicy matych naczyn, o piorunujgcym
przebiegu, ze $miertelno$cig siegajgcg 50%. W przebiegu CAPS
zajecie siatkéwki jest stosunkowo rzadkie, opisano je w 5,8%
przypadkéw (2). Leczenie powiktan zespotu antyfosfolipidowe-
go sprowadza sie do leczenia przeciwzakrzepowego, ktdre ma
zapobiega¢ zaréwno przysztym incydentom zakrzepowo-zatoro-
wym w galce ocznej, jak i w innych waznych narzadach.

Cel

Celem tej pracy jest przedstawienie okulistycznych obja-
wow w przebiegu zespotu antyfosfolipidowego u pacjentki z roz-
poznanym APS oraz u pacjentki z powiktanym katastrofalnym
APS, konsultowanych z Poradni Ogélnej Kliniki Okulistyki Woj-
skowego Instytutu Medycznego.

Przypadek 1.

Kobieta (36-letnia) chora na APS (w wywiadzie niepowo-
dzenia potoznicze pod postacig dwukrotnego wewnatrzmacicz-
nego obumarcia ptodu oraz dwukrotnego poronienia, ponadto
nawracajgca zakrzepica zyt koficzyn dolnych i gérnych, obec-
no$¢ przeciwciat LA, aCL oraz ap2-GPl), od 2000 roku leczona
przeciwzakrzepowo — poczatkowo antagonistg witaminy K, na-
stepnie z uwagi na trudno$ci z utrzymaniem zalecanego mie-
dzynarodowego wspétczynnika znormalizowanego (ang. Inter-
national Normalized Ratio — INR) rywaroksabanem — z dodatnim
wywiadem rodzinnym w kierunku zakrzepicy (u babci i ojca)
oraz znacznie obcigzonym wywiadem ogdlnym (niewydolno$é
serca, duza niedomykalno$¢ mitralna, przewlekta choroba ne-
rek, torbiel jajnika prawego, nadzerki zotadka i dwunastnicy,
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, niedobdr witaminy D3, stan
po resekcji grasiczaka, stan po cholecystektomii, nikotynizm).
Konsultowana w Poradni OgdInej Kliniki Okulistyki WIM z po-
wodu okresowo pojawiajacego sie dwojenia oraz bélu i zawro-
téw gtowy w ciggu dnia. Dodatkowo zgtaszanym objawem byto
uczucie suchos$ci oczu i piasku pod powiekami od okofo roku.
Wywiad w kierunku jaskry, urazéw oczu i dotychczasowego
leczenia okulistycznego byt ujemny. W okulistycznym badaniu
przedmiotowym stwierdzono petng ruchomo$é gatek ocznych,
bez cech dwojenia i bez bolesnos$ci. Zaobserwowano niewielkg
asymetrie zrenic (OP>0L), w egzoftalmometrii graniczng asy-
metrie wielkosci gatek ocznych (12,5/96/10). Test Schirmera
obustronnie prawidtowy. Widzenie barwne na tablicach Ishiha-
ry: w OP 3 btedy/ 16 optotypdw, w OL 2 biedy/ 16 optotypow.
Najlepsza skorygowana ostro$¢ wzroku (ang. Best Corrected Vi-
sual Acuty — BCVA) wynosita 0,8 w OP oraz 1,0 w OL. Warto$ci
cisnienia wewnatrzgatkowego (ang. Intraocular Pressure — I10P)
byty prawidiowe. W badaniu w lampie szczelinowej nie stwier-
dzono zmian powierzchni gatki ocznej i rogéwki. Obraz przed-
niego odcinka gatki ocznej obustronnie prawidtowy. W badaniu
dna oka stwierdzono w OP uniesienie tarczy n. Il z zatartymi
granicami, zamknigcie gatazki gérnej skroniowej tetnicy $rodko-
wej siatkdwki, od dotu tarczy n. Il obecne naczynia ,duchy”,
w peczku tarczowo-plamkowym ognisko niedokrwienia siat-
kéwki, rozsiane wybroczyny $rédsiatkéwkowe, na obwodzie
na godz. 6:00 rozlegte ognisko przegrupowania barwnika. W OL

tarcza n. Il o prze$ledzalnych granicach, naczynia tetnicze z nie-
licznymi przewezeniami, rozsiane wybroczyny $rddsiatkéwko-
we. W badaniu optycznej koherentnej tomografii (ang. Optical
Coherence Tomography — OCT) stwierdzono w OP zniesiony
profil fizjologiczny dotka oraz zmiane architektury warstw siat-
kéwki (lokalne, fragmentaryczne $cienczenie). W badaniu OCT
warstwy wiékien nerwowych siatkéwki (ang. Retinal Nerve Fi-
ber Layer — RNFL) pogrubienie wiékien w kwadrantach gérnym
i dolnym w OPL. Ze wzgledu na podwyzszone warto$ci kreaty-
niny odstapiono od badania angiografii fluoresceinowej (ang.
Fluorescein Angiography — FA). Wykonano badanie rezonansu
magnetycznego (ang. Magnetic Rezonance Imaging — MRI)
gtowy ze wzmocnieniem kontrastowym, w ktérym uwidocznio-
no skrzepliny w zatoce strzatkowej gérnej, w lewej zatoce po-
przecznej, w zyle wielkiej mézgu i zatoce prostej. Ponadto do$¢
liczne, niewielkie (okoto 3-5 mm) ogniska hiperintensywne
widoczne w obrazach T2-zaleznych i T2-FLAIR w istocie bialej
podkorowej w obu pétkulach — prawdopodobnie o charakterze
naczyniopochodnym; w lewej pétkuli mézdzku ognisko blizno-
wate wielko$ci okoto 6 mm x 3 mm cze$ciowo otoczone wa-
ska strefg gliozy — najpewniej o charakterze niedokrwiennym.
Po uwzglednieniu cafoksztattu obrazu klinicznego stwierdzono
liczne zmiany o charakterze przebytych incydentdw zakrzepo-
wo-zatorowych w OP z utrzymujgcym sig obrzekiem tarczy n. I
w przebiegu APS. Podtrzymano leczenie przeciwzakrzepowe ry-
waroksabanem oraz dotgczono kwas acetylosalicylowy w pro-
filaktycznej dawce 75 mg/dobe. Pacjentka pozostaje pod stalg
opieka Poradni OgélInej Kliniki Okulistycznej WIM.

Ryc. 1. Zamknigcie gatazki gdrnej skroniowej tetnicy $rodkowej siat-
kéwki w oku prawym. Kolorowa fotografia dna oka — a. Foto-
grafia dna oka w $wietle bezczerwiennym — b.

Fig. 1.  Superior temporal branch retinal artery occlusion in the right
eye. Color fundus photography — a. Red-free fundus photogra-
phy —b.
Przypadek 2.

Pacjentka (35-letnia) z wywiadem niepowodzen potozni-
czych (1 poronienie, 1 martwe urodzenie w 22. hbd), hospi-
talizowana w Klinice Nefrologii WIM z powodu APS o kata-
strofalnym przebiegu, obejmujacym gwattownie postepujace
ktebuszkowe zapalenia nerek w przebiegu mikroangiopatii za-
krzepowej, zakrzepice zyt gtebokich podudzia prawego, incy-
dent udarowy w prawym pfacie skroniowym mézgu oraz nagte
zaniewidzenie oka prawego. Z racji powaznego stanu pacjentki
zastosowano leczenie ogélnoustrojowe zabiegami terapeutycz-
nej wymiany osocza (plazmafereza), wlewami immunoglobulin,
glikokortykosteroidami, antykoagulacjg pod postacia wlewu
ciggtego heparyny niefrakcjonowanej, rituksymabem oraz za-
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biegami hemodializ z powodu przedtuzajacej sie koniecznosci
dializoterapii. W toku leczenia pacjentka konsultowana w Po-
radni Ogoélinej Kliniki Okulistyki WIM, BCVA wyj$ciowo wynosita
l.p.p.o. w OP oraz 1,0 w OL. W badaniu dna oka stwierdzono
zator gatezi skroniowej gérnej tetnicy $rodkowej siatkéwki oka
prawego, wigczono leczenie miejscowe do obojga oczu prepa-
ratem nepafenaku 3 x dz. oraz dorzolamidu 3 x dz. W trakcie
pierwszego miesigca obserwacji doszlo do wystgpienia krwo-
toku do ciata szklistego OP. W badaniu kontrolnym po 2 mie-
sigcach od rozpoczecia leczenia odnotowano poprawe ostrosci
wzroku OP — BCVA wynosita 0,3 w OP oraz 1,0 w OL. Warto-
$ci IOP byty prawidtowe. W okulistycznym badaniu przedmio-
towym zaobserwowano leniwg reakcje na $wiatto Zrenicy OP,
poza tym obraz przedniego odcinka gatki ocznej obustronnie
prawidtowy. W badaniu dna stwierdzono w OP mety pokrwo-
toczne w komorze ciata szklistego, zamknigcie gatazki gornej
skroniowej tetnicy Srodkowej siatkéwki, rozsiane kigbki waty,
plamy Rotha, pojedyncze wybroczyny. W OL ponizej tarczy n. |l
oraz na obwodzie plamy Rotha, naczynia tetnicze waskie, poje-
dyncze ogniska zaniku siatkéwkowego. W badaniu OCT stwier-
dzono w OP zniesiony profil fizjologiczny dotka oraz $cieficzenie
warstw siatkdwki. Ze wzgledu na utrzymujgce sie niepomys$ine
parametry wydolnosci nerek w trakcie catego okresu obser-
wacji nie mozna byto wykonaé badania FA. Z uwagi na ryzyko
wystgpienia ponownych incydentéw zakrzepowo-zatorowych
obejmujacych tozysko naczyniowe siatkdwki oraz ze wzgledu na
ryzyko powikfan krwotocznych zwigzanych z konieczno$cig sto-
sowania przewlekle doustnych antykoagulantéw pacjentka pozo-
staje pod statg opieka Poradni Ogéinej Kliniki Okulistycznej WIM.

Ryc. 2. Zamknigcie gatazki gdrnej skroniowej tetnicy $rodkowej siat-
kéwki w oku prawym po miesigcu obserwaciji — a., oraz po
dwdch miesigcach obserwacji — b. Badanie OCT w oku pra-
wym — skroniowe $cienczenie warstw siatkdwki w plamce
oraz mety pokrwotoczne w ciele szklistym — c.

Fundus photography of the superior temporal branch retinal ar-
tery occlusion in the right eye after a 1-month follow-up — a,
and after a 2-month follow-up — b. OCT image of the right eye
showing temporal retinal thinning within the right macula and
floaters secondary to vitreous haemorrhage — c.

Fig. 2.

Omowienie

Zespdt antyfosfolipidowy jest chorobg autoimmunologiczng
dotyczaca gtdéwnie ludzi miodych, bez innych czynnikéw ryzyka
wystapienia incydentéw zakrzepowo-zatorowych. Przeciwciata
zwigzane z zespotem (przeciwciata antykardiolipinowe aCL, anty-
koagulant toczniowy LA i przeciwciata skierowane przeciwko B-2-
glikoproteinie | — ap2-GPI) odgrywajg znaczaca role w hamowaniu
kaskady krzepnigcia, sprzyjajg zakrzepicy i powodujg stan nadkrze-
pliwosci. Uktadowe cechy APS charakteryzujg sie duzg zmienno-
$cig w zalezno$ci od dotknigtych nim narzadéw. Do najczestszych
manifestacji APS, poza zakrzepica zyt gtebokich konczyn dolnych,
naleza: zakrzepica naczyn o$rodkowego ukiadu nerwowego (OUN,
ang. central nervous system — CNS) przejawiajgca sie udarem nie-
dokrwiennym lub napadami przemijajgcego niedokrwienia mézgu
(ang. Transient Ischemic Attack — TIA), zespoiem otepiennym,
zaburzeniami funkcji poznawczych; uszkodzenie nerek i watroby,
niepowodzenia potoznicze (stan przedrzucawkowy, niewydolno$é
tozyska, ograniczenie wzrostu ptodu), zmiany w uktadzie ruchu (b6l
stawow, zwykle zwigzany z zapaleniem), zmiany skoérne (livedo re-
ticularis — sino$¢ siatkowata, owrzodzenia podudzi i zmiany mar-
twicze w obrebie palcéw), powikiania kardiologiczne (pogrubienie
pfatkéw i uposledzenie czynno$ci zastawek, drobne wegetacje na
zastawkach, zawat migénia sercowego) oraz powiklania okulistycz-
ne, w tym najczesciej opisywana w literaturze przedmiotu retino-
patia wynikajgca z okluzji arterialnego lub zylnego uktadu naczy-
niowego oka. Zajecie narzadu wzroku w przebiegu APS obejmuje
szerokie spektrum objawdw z odcinka przedniego i tylnego gatki
ocznej. Powszechnie opisywane sg objawy pod postacig dyskom-
fortu, przekrwienia spojéwki i bélu u pacjentéw z APS (3), ponadto
czesto wystepuja teleangiektazje spojowkowe, zapalenie nadtwar-
dowki, ragbkowe lub widkienkowe zapalenie rogéwki i zapalenie
teczowki. Zink i wsp. (4) opisali wystgpienie zapalenia btony naczy-
niowej z ropostkiem u pacjenta z APS i toczniem rumieniowatym
ukfadowym (ang. Systemic Lupus Erythematosus — SLE). Chociaz
objawy ze strony przedniego odcinka nie nalezg w przebiegu APS
do rzadko$ci, objawy z odcinka tylnego, zwfaszcza u mtodych
o0s6b bez dodatkowych czynnikéw ryzyka, czesciej ukierunkowu-
ja rozpoznanie w strong APS. Najczestszymi objawami z tylnego
odcinka gatki ocznej sg zamkniecie gatezi lub gtéwnego pnia zyty
lub tetnicy Srodkowej siatkdwki, ponadto rzadziej wystepuja: za-
palenie ciala szklistego, odwarstwienie siatkdwki, tylne zapalenie
twardowki, zamkniecie tetnic rzeskowo-siatkdwkowych, kreto$¢
zylna, krwotoki srddsiatkéwkowe, kigbki waty i centralna surowi-
cza chorioretinopatia (5). Ang i wsp. opisali takze przypadek wy-
stapienia obustronnego zawatu naczyniéwki u mfodego mezczyzny
z pierwotnym APS (6). W literaturze medycznej od wielu lat opi-
sywane sg przypadki incydentéw zakrzepowo-zatorowych naczyn
siatkdwki ze wspdtistnieniem przeciwecial antyfosfolipidowych, ze
wskazaniem na to, ze w okluzji naczyn siatkdwki o niewyjasnio-
nym pochodzeniu przeciwciata antyfosfolipidowe mogg odgrywaé
istotng role w patogenezie (7-11). Stwierdzenie istnienia tej kore-
lacji jest takze o tyle wazne w diagnostyce, ze objawy ze strony
narzadu wzroku moga stanowi¢ pierwszg manifestacje kliniczng
APS, wyprzedzajac inne, bardziej typowe, a potencjalnie zagrazaja-
ce zyciu objawy. Tsironi i wsp. (12) opisali serig przypadkéw z za-
burzeniami ocznymi jako dominujacymi przejawami APS. Pierwszy
pacjent miat obustronng chorobe okluzyjng siatkéwki, a u dwdch
pozostalych pacjentéw stwierdzono jednostronng niezapalng

ISSN 0023-2157 Index 362646




Zmiany okulistyczne w przebiegu zespotu antyfosfolipidowego — opis przypadkow

przednig neuropatie niedokrwienng n. Il (ang. Non-arteritic Ante-
rior Ischaemic Optic Neuropathy — NAION) z obrzekiem plamki.
Takze inni autorzy jako pierwszy kliniczny wyktadnik APS zgtasza-
li wystapienie NAION oraz innych objawdéw neurookulistycznych
u pacjentéw miodych, bez dodatkowych czynnikéw ryzyka (1, 13).
Katastrofalny APS stanowi rzadkg (okofo 1% chorych z APS), ale
czesto $miertelng posta¢ APS, przebiegajacg z ostrg niewydolno-
$cig wielonarzadowa (najczesciej >3 narzagdow) z powodu ostrej
mikroangiopatii zakrzepowej, pojawiajaca sie w krétkim przedzia-
le czasu. Chociaz do zajecia tetnicy $rodkowej siatkdwki dochodzi
stosunkowo rzadko (ok. 6%), przebieg i rokowanie w przebiegu
CAPS sg zazwyczaj niepomysine. W literaturze opisywano cigzkie
przypadki obustronnego centralnego zamknigcia zyt siatkéwki oraz
zamkniecie tetnicy $rodkowej siatkdwki w przebiegu CAPS (14,
15). Podobnie w opisywanym przez nas przypadku — zator galezi
tetnicy Srodkowej siatkéwki w OP stanowit jedng ze skfadowych
APS o katastrofalnym przebiegu, obok zajecia naczyn nerkowych
i OUN. Leczenie powikfan okulistycznych powstatych w przebiegu
APS opiera sie na przede wszystkim na lekach przeciwzakrze-
powych (heparynie podawanej dozylnie, nastgpnie doustnymi
antykoagulantami) i glikokortykosteroidach. W wybranych przy-
padkach skuteczne moze sig¢ okaza¢ dofgczenie do leczenia pod-
stawowego lekdw immunosupresyjnych, imunnoglobulin iv oraz
plazmafarez. Ponadto istotne jest prowadzenie kompleksowych
kontroli okulistycznych w celu natychmiastowego wykrycia po-
tencjalnych powiktan neowaskularnych i ich leczenia, z uwagi na
silng tendencje do neowaskularyzacji siatkdwki po incydentach
zakrzepowych.

Whioski

Rozpoznanie APS nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw
z nawracajgcg zakrzepicg ukiadowg lub oczng wobec braku zna-
nych czynnikéw ryzyka, zwtaszcza u oséb w mtodym wieku. Cze-
ste zajecie narzadu wzroku u pacjentéw z APS (az do 80%) suge-
ruje, ze ocena okulistyczna powinna sta¢ sie rutynowg czescig
diagnostyki wszystkich pacjentéw, u ktérych sie go podejrzewa.
Ze wzgledu na wazne konsekwencje diagnostyczne i terapeutycz-
ne APS, nalezy pamigta¢ o objawach ze strony narzadu wzroku
jako jego mozliwej pierwszej klinicznej manifestacji. Zmiany na-
czyniowe w siatkéwce w przebiegu APS sg czesto zwigzane z in-
nymi objawami ze strony OUN, takimi jak napady przemijajgce-
go niedokrwienia mézgu, udar niedokrwienny, amaurosis fugax.
Leczenie izolowanych objawdw okulistycznych w przebiegu APS
powinno sie opiera¢ na takich samych zasadach jak u wszystkich
pacjentéw z uktadowym APS. Rola leczenia przeciwzakrzepowe-
go w tym przypadku sprowadza si¢ do profilaktyki incydentéw
zakrzepowo-zatorowych w krgzeniu ocznym i mdézgowym. Po-
stepowanie w praktycznie kazdym przypadku wymaga podej$cia
zespotowego z hematologiem lub reumatologiem w celu kontro-
lowania stanu krzepnigcia u tych pacjentéw i prewencji dalszych
ogdlnoustrojowych powikfan zakrzepowych.
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