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Stwardnienie rozsiane a zesp6l antyfosfolipidowy

— trudnosci diagnostyczne

Multiple sclerosis and antiphospholipid syndrome - difficulties in differential diagnostics
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Streszczenie: Zespot antyfosfolipidowy (Hughesa) jest chorobg autoimmunologiczng charakteryzujaca sie
produkcja przeciwciat skierowanych przeciwko fosfolipidom i biatkom wigzacym fosfolipidy w organizmie,

co sprzyja wystepowaniu incydentow zakrzepowych. Klinicznie obserwuje sie¢ epizody zakrzepicy zylnej lub
tetniczej oraz powtarzajgce sie poronienia u kobiet. Choroba czesto manifestuje sie nieprawidtowymi objawami
z zakresu uktadu nerwowego, ktore miedzy innymi mogg przypominac¢ stwardnienie rozsiane. Dlatego

w diagnostyce réznicowej stwardnienia rozsianego, zwtaszcza o nietypowym przebiegu i obrazie klinicznym,
nalezy wzig¢ pod uwage obecnos¢ przeciwciat antyfosfolipidowych.

Stowa kluczowe: diagnostyka réznicowa, przeciwciata antyfosfolipidowe, stwardnienie rozsiane, zespot
antyfosfolipidowy

Abstract: Antiphospholipid syndrome (Hughes syndrome) is an autoimmune disorder with production

of antibodies against phospholipids and phospholipid binding peptides in human organism, that is associated
with thrombotic events. Venous and/or arterial tromboembolism and recurrent pregnancy loss at women are
the most frequently observed clinical manifestations. Neurological symptoms are common and they can often
mime multiple sclerosis. That is why antiphospholipid antibodies must be concerned in differential diagnostics
of multiple sclerosis, particularly with the atypical course and clinical pattern.
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Graham Hughes po raz pierwszy opisal objawy zespolu
antyfosfolipidowego (antiphospholipid syndrome — APS) w 1983
roku. Gléwne cechy kliniczne to incydenty zakrzepowe, za-
réwno tetnicze, jak i zylne (czesto z odzwierciedleniem w de-
ficytach neurologicznych), kolejne niepowodzenia poloznicze
u kobiet oraz cz¢sto niewielka trombocytopenia {1,2}. Zesp6t
moze wystepowal jako pierwotny (53%) lub towarzyszy¢ in-
nym chorobom, zwykle o podlozu autoimmunologicznym,
z czego najczeSciej wspolistnieje z toczniem rumieniowatym
uktadowym (36%) {3,41.

Przeciwciata antyfosfolipidowe (antiphospholipid antibodies
— aPL) skierowane sa przeciwko ujemnie natadowanym fosfo-
lipidom i kompleksom niekt6rych bialek z fosfolipidami, ta-
kich jak B, glikoproteina-I, protrombina, biatko S, biatko C,
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trombomodulina, aneksyna. Do grupy tej zalicza si¢ ponadto
antykoagulant toczniowy (upus anticoagulant — LA). Fosfolipi-
dy i zwiazane z nimi biatka wyst¢puja w organizmie czlowie-
ka w $rédbtonku naczyni krwiono$nych, w ptytkach krwi oraz
w surowicy, dlatego obecno$¢ przeciwcial prowadzi do znacz-
nego zwickszenia ryzyka zakrzepowego. Laboratoryjnie wy-
chwytuje sie paradoksalny efekt pod postacia przedtuzonego
czasu cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji. Patologiczny
wplyw dzialania przeciwcial nie jest catkowicie jasny, wiado-
mo natomiast, ze na efekt prozakrzepowy sktada si¢ kilka me-
chanizméw. W literaturze pojawiajg si¢ rowniez doniesienia na
temat bezposredniego wplywu aPL na neurony {2,5].
Pierwsze kryteria rozpoznawania APS zostaly sformulo-
wane w Sapporo w 1998 roku, a opublikowane rok péznie;.
W oparciu o nie do rozpoznania konieczne jest wystapienie
co najmniej 1 objawu klinicznego, takiego jak zakrzepica lub
poronienie, oraz spelnienie co najmniej 1 kryterium serologicz-
nego, to znaczy obecno$¢ przeciwcial antykardiolipinowych
(anticardiolipin antibodies — aCL) w $rednim lub duzym mia-
nie przynajmniej 2-krotnie w ciggu 6 tygodni lub obecnos¢
antykoagulanta toczniowego stwierdzana réwniez przynaj-
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Tabela 1. Zespoty objawéw neurologicznych, w ktérych
stwierdza sig¢ obecnos$¢ aPL [11]

Tabela 2. Profil objawéw neurologicznych w grupie 1000
chorych z potwierdzonym APS [4]

Zespot neurologiczny Pacjenci z aPL

n = 55 (%)
objawy zwigzane z zakrzepica 33 (60)
udar niedokrwienny mézgu 25 (45)
obszar tetnicy srodkowej mézgu 17 (31)
obszar tetnicy tylnej mézgu 3(5)
wzgorze 1(2)
mozdzek 4(7)
przemijajgce niedokrwienie mézgu 7(13)
zawat tetnic rdzenia kregowego 1(2)
objawy niezwigzane z zakrzepica 22 (40)
zapalenie nerwu przedsionkowego 1(2)
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych 2 (4)
zapalenie naczyn mézgu 2(4)
stwardnienie rozsiane 2(4)
napady padaczkowe 2 (4)
plasawica 1(2)
bdl plecéw w okolicy ledzwiowej 3(6)
krwawienie podpajeczynéwkowe 1(2)
rozwarstwienie tetnicy szyjnej wewnetrznej 1(2)
przemijajgca niepamig¢ ogdlna 3(6)
guzy mézgu 4 (8)
wyscidtczak 1(2)
glejak 1(2)
naczyniak jamisty 1(2)
przerzuty o nieznanym ognisku pierwotnym 1(2)

aPL — przeciwciata antyfosfolipidowe

mniej 2-krotnie w odstepie 6 tygodni. U 10-15% pacjentdéw
pomimo typowych objawéw APS nie stwierdza si¢ zadnych
wymienionych przeciwcial — jest to tzw. seronegatywny zesp6t
antyfosfolipidowy {61. W 2004 roku w Sydney zmodyfikowa-
no nieznacznie wczesniej ustalone zasady rozpoznawania APS.
Do kryteriéw serologicznych wlaczono réwniez obecno$¢ prze-
ciwcial przeciw B, glikoproteinie-I oraz wydtuzono okres, po
jakim nalezy powtdrzy¢ oznaczenie przeciwcial, do 12 tygodni
[7-91.

Epizody zakrzepowe stanowia cz¢$¢ definicji zespotu anty-
fosfolipidowego. Jedynym neurologicznym objawem spetniajg-
cym kryteria z Sydney z 2004 roku jest udar niedokrwienny
mézgu. Jednak w licznych badaniach na duzych grupach opi-
sano znacznie wicksza réznorodno$¢ deficytéw neurologicz-
nych u pacjentéw w przebiegu tego zespotu {9,101.

Wsréd populacji 1000 pacjentéw z potwierdzonym APS
badanych przez Cervera i wsp. [4] objawy wynikajace z nad-
krzepliwos$ci stanowily 20% wszystkich objawow neurologicz-
nych, za$ u Miesbacha i wsp. {11} w 55-osobowej grupie pacjen-
téw oddzialu neurologicznego z wykrytymi aPL — 60% obja-
wow. W przypadku zajecia uktadu nerwowego najczestszymi

Zespoty neurologiczne Liczba pacjentéw (%)

migrena 202 (20,2)
udar niedokrwienny mézgu 198 (19,8)
przemijajgce niedokrwienie mézgu 111(11,1)
padaczka 70(7,0)
otepienie wielozawatowe 25(2,5)
plasawica 13(1,3)
ostra encefalopatia 11(1,1)
przemijajgca niepamie¢ 7(0,7)
zakrzepica zyt mézgu 7(0,7)
zesp6t mézdzkowy 7(0,7)
poprzeczne zapalenie rdzenia 4(0,7)
hemibalizm 3(0,7)

APS — zesp6t antyfosfolipidowy

objawami sg udar niedokrwienny i przemijajace niedokrwienie
mozgu (Cervera i wsp. — 30,9%, Miesbach i wsp. — 45%). Ob-
jawy moga by¢ spowodowane nie tylko bezposrednim lokal-
nym dzialaniem przeciwcial na naczynia osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN), ale réwniez powstawac z powodu zaczo-
powania naczynia materialem zatorowym pochodzacym z ser-
ca (uwaza si¢, ze obecno$¢ aCL przyczynia si¢ do powstawania
wegetacji na zastawce mitralnej) [12]. W materiale wlasnym
{13} u 25,3% kolejno badanych pacjentéw z udarem niedo-
krwiennym moézgu potwierdzono obecnos¢ aCL (w grupie
kontrolnej zdrowych pacjentéw — 6%), uznajac aCL za nieza-
lezny czynnik ryzyka udaru. W mechanizmie zakrzepowym
moze réwniez doj$¢ do zaczopowania tetnic rdzenia kregowe-
go (i w konsekwencji — do udaru rdzenia). Sg to jednak dos¢
rzadkie przypadki — w grupie 55 0s6b, opisywanej przez Mies-
bacha, udaru rdzenia kregowego doznalo 2% pacjentéw.

W innych chorobach neurologicznych réwniez stwierdza
si¢ wystgpowanie aPL. W grupie pacjentéw analizowanej
przez Miesbacha i wsp. {11} wykryto aPL u o0séb z choroba-
mi zapalnymi, to jest z zapaleniem nerwu przedsionkowego,
zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych, zapaleniem naczyn
moézgowych, a takze w zespole objawéw przypominajacym
stwardnienie rozsiane, w padaczce oraz plasawicy. Oprocz tego
aPL wspolistnialy réwniez z krwawieniem podpajeczynéwko-
wym, rozwarstwieniem t¢tnicy szyjnej wewnetrznej, przemi-
jajaca niepamiecig ogdlng oraz guzami mdzgu. Czgstotliwosé
wystepowania kazdego z tych objawéw w badanej grupie nie
przekraczala 3% (tab. 1). Natomiast w grupie badanej przez
Cervera w okresie ewolucji choroby objawy neurologiczne sta-
nowily 65,8% (wspdlistniejac z objawami z innych ukladéw).
Oprécz epizodéw niedokrwienia OUN stwierdzano migreno-
we béle glowy (20,2%), padaczke (7,0%), otepienie wieloza-
walowe (2,5%), plasawice (1,3%), ostra encefalopatie (1,1%),
a takze przemijajaca niepamieé, zakrzepice zyl moézgu, po-
przeczne zapalenie rdzenia i hemibalizm (<1%) (tab. 2).
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Tabela 3. Zmodyfikowane kryteria rozpoznania stwardnienia rozsianego wedtug McDonalda [16]

Objawy kliniczne

Dodatkowe wymogi diagnostyczne

>2 rzuty; objawy kliniczne z 2 ognisk niewymagane

>2 rzuty; objawy kliniczne z 1 ogniska

konieczno$¢ potwierdzenia rozsiania w przestrzeni

MR — rozsiane zmiany* albo =2 zmiany w MR i (4) wynik PMR lub oczekiwanie
na kolejny rzut o innej lokalizacji w OUN

1 rzut; objawy kliniczne z >2 ognisk

konieczno$¢ potwierdzenia rozsiania w czasie

nowe zmiany w MR w okresie >30 dni (T2) albo 3 miesigcy (Gd+) lub oczekiwanie na kolejny rzut

1 rzut; objawy kliniczne z 1 ogniska

konieczno$¢ potwierdzenia rozsiania w przestrzeni

MR — rozsiane zmiany* albo co najmniej 2 zmiany w MR i (+) wynik PMR oraz konieczno$¢
potwierdzenia rozsiania w czasie

nowe zmiany w MR w okresie >30 dni (T2) albo 3 miesiecy (Gd+) lub oczekiwanie na kolejny rzut

progresywne narastanie objawéw
neurologicznych

progresja objawow w ciggu 1 roku i 2 z 3 warunkdw:
1) >9 zmian na obrazach MR T2-zaleznych lub > 4 zmiany na obrazach T2-zaleznych i (+) wynik VEP

2) 2 zmiany na obrazach MR T2-zaleznych w rdzeniu kregowym

3) (+) wynik PMR

(+) wynik PMR — obecne prazki oligoklonalne lub podwyzszony indeks IgG (>0,7)
(+) wynik VEP — patologicznie wydtuzona latencja wzrokowych potencjatéw wywotanych

* Zmiany w MR powinny spetnia¢ kryteria Barkhofa i Tintore.

Gd(+) — obecnos$¢ ognisk wzmacniajacych sie w badaniu MR po podaniu gadoliny, IgG — immunoglobulina G, MR — badanie za pomoca
rezonansu magnetycznego, OUN — o$rodkowy uktad nerwowy, PMR — ptyn mézgowo-rdzeniowy, T2 — sekwencja T2 w badaniu MR, VEP —

wzrokowe potencjaty wywotane

W literaturze opisuje si¢ szerokie spektrum objawéw neu-
rologicznych u pacjentéw z dodatnim mianem aPL. Najwigcej
trudno$ci w ustaleniu wlasciwego rozpoznania sprawia obraz
kliniczny APS przypominajacy stwardnienie rozsiane.

Stwardnienie rozsiane (multiple sclerosis — MS) jest najczest-
sza, przewlekla, zapalno-demielinizacyjna choroba OUN,
przebiegajaca z uszkodzeniem istoty bialej i tworzeniem blizn
glejowych (stwardnienie), rozpoczynajaca si¢ najcze$ciej w wie-
ku 20-40 lat. Przyczyna MS pozostaje nieznana; podkresla
sie role mechanizméw autoimmunologicznych; najnowsze
doniesienia wskazuja na udzial tlenku azotu w patogenezie
uszkodzenia demielinizacyjnego i aksonalnego. Nie mozna
wykluczy¢ roli czynnikéw dziedzicznych i $rodowiskowych,
jak réwniez wiruséw czy bakterii {14,151,

Najbardziej charakterystyczna cecha MS jest wieloczaso-
wos¢ i wieloogniskowo$¢ zmian patologicznych w OUN. Po-
stawienie diagnozy MS we wczesnym okresie choroby nastre-
cza pewne klopoty, jako ze nie ma pewnego testu diagnostycz-
nego. Rozpoznanie ustala si¢ obecnie na podstawie kryteriow
McDonalda zrewidowanych w 2005 roku (tab. 3), z uwzgled-
nieniem kryteriéw Barkhofa i Tintore w neuroobrazowaniu
(tab. 4) {16-18}.

Objawy, ktére najcze¢sciej wystgpuja w MS to: ostabienie
lub dretwienie kofczyn, niedowlad spastyczny koniczyn, za-
burzenia czucia glebokiego, zapalenie nerwu wzrokowego,
oczoplas (pniowy lub mézdzkowy), drzenie i ataksja jako efekt
dysfunkcji moézdzku, zaburzenia oddawania moczu {14}. Duza
r6znorodnos¢ i zmienno$¢ objawdéw klinicznych MS powoduje,
ze nalezy je réznicowaé z okolo 100 chorobami o podobnym

Tabela 4. Kryteria MRI Barkhofa i Tintore w diagnostyce
stwardnienia rozsianego [17,18]

Do zdiagnozowania stwardnienia rozsianego konieczne jest
spetnienie 3 z 4 warunkow:

>1 Gd(+) zmian lub 9 zmian w T2, jesli nie ma zmiany Gd(+)
>1 zmiana podnamiotowa

>1 zmiana podkorowa

>3 zmiany przykomorowe

zmiana T2 w rdzeniu = zmianie T2 podnamiotowo w mézgu
zmiana Gd(+) w rdzeniu = zmianie Gd(+) w mézgu

zmiany T2 w rdzeniu = zmianom T2 w mézgu przy obliczaniu
wymaganych 9 zmian

Skroty jak w tabeli 3

przebiegu klinicznym lub ze zblizonymi objawami. Wsréd
nich na 2. miejscu (po wariantach MS) wymienia si¢ choroby
o podlozu zapalno-reumatoidalnym, za$ na 3. — choroby na-
czyniowe [191].

Ferreira i wsp. {3} w swoim podsumowaniu z 2005 przed-
stawili zestawienie cech wspdlnych i réznicujacych MS i APS.
Obydwie jednostki chorobowe najczesciej dotycza kobiet
w wieku rozrodczym, jednak przewaga kobiet jest wicksza
wsréd chorujacych na APS (kobiety vs mezczyzni: MS = 2:1,
APS = 5:1). Biorac pod uwage objawy kliniczne, ktére czesto
pojawiaja si¢ w APS, a nie sa charakterystyczne dla MS, wy-
mieni¢ nalezy epizody zakrzepowe, poronienia, martwe cia-
ze, bol glowy, napady padaczkowe oraz zajecie obwodowego
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ukladu nerwowego. Zapalenie nerwu wzrokowego w APS
cze$ciej bywa jednostronne o naglym poczatku, za§ w MS
moze by¢ jedno- lub obustronne.

W MS wedlug réznych doniesiet czesto$¢ wystepowania
aPL waha sie pomiedzy 2 a 44%, w wiekszo$ci w postaci prze-
biegajacej z poprzecznym zapaleniem rdzenia {20-22}. Réznice
moga wynika¢ z doboru grup, protokoléw badan, stosowania
réznych technik badan laboratoryjnych, typu badanych aPL,
a takze z réznych norm w zaleznosci od techniki oznaczania.
Przeciwciala aPL wystepuja w populacji ogdlnej z czgstoscig
2-5%, zwykle w niewielkich mianach i bezobjawowo. Ich
zwiazek z chorobami autoimmunologicznymi najlepiej zbada-
no na przyktadzie tocznia rumieniowatego uktadowego, moga
jednak pojawia¢ si¢ réwniez w miastenii czy zespole Lamberta
i Eatona. Dotychczas nie udalo si¢ jednoznacznie ustali¢, czy
stwierdzenie aPL w MS jest przypadkowe, czy wynika z uszko-
dzenia ukladu nerwowego, czy tez w ogdle ma jakiekolwiek
znaczenie patogenetyczne.

Znaczenie przeciwcial przeciwjadrowych (antinuclear an-
tibodies — ANA) w MS nie jest pewne, jednak spotyka sie je
z czestoscig 2,5-25% w niskich mianach. Zazwyczaj nie sa one
wykrywane w APS.

Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego stanowi istotny
czynnik mogacy poméc w réznicowaniu. Prazki oligoklonalne
(oligoclonal bands — OCB), obecne w MS w 90-100% przypad-
kéw, praktycznie nie wystepuja w APS.

W badaniu rezonansu magnetycznego (magnetic resonance
— MR) u wielu chorych z APS stwierdza si¢ zmiany hiperin-
tensywne w sekwencji T2 i PD, polozone zwykle podkorowo.
W przeciwiefistwie do MS, rzadko dochodzi do progresji zmian
w obrazie MR, a po leczeniu przeciwkrzepliwym moga nawet
si¢ cofa¢. Charakterystyczne dla MS plaki w badaniu obrazo-
wym mézgowia lokalizujg si¢ okolokomorowo, w ciele modze-
lowatym i pniu mézgu {17,18}. W badaniu Provenzale i wsp.
[23} 17% pacjentéw mialo zmiany hiperintensywne w sekwen-
¢ji T2, nierzadko sugerujace rozsiane zmiany demielinizacyjne.
Zwykle trudno jednoznacznie ocenié, jakiego pochodzenia sa
ogniska mézgowe widoczne w neuroobrazowaniu, a co za tym
idzie, badanie MR niewiele wnosi do rozstrzygniecia, z ktéra
choroba mamy do czynienia. Ogniska w rdzeniu krggowym
w APS zajmuja typowo odcinek piersiowy, z towarzyszacym
obrzgkiem i zmianami zanikowymi i obejmuja 24 segmenty.
W MS ogniska demielinizacyjne sa raczej male, znajduja si¢
zazwyczaj w odcinku szyjnym i nie powoduja obrzeku rdzenia
[21,23-26}.

Kolejna réznice mozna uzyska¢ w badaniu wzrokowych
potencjaléw wywotanych, ktére sg zazwyczaj nieprawidlowe
w MS (wydluzona latencja). Wynik ten moze by¢ przydatny
zwlaszcza w przypadku, gdy jest niewiele zmian w obrazie
MRI albo sa one malo specyficzne.

Yilisaar i wsp. [27} poréwnali 2 grupy pacjentéw z posta-
wiong diagnoza stwardnienia rozsianego, rézniace si¢ obecnos-
cig prazkéw oligoklonalnych w plynie mézgowo-rdzeniowym,
pod wzgledem wystepowania u nich przeciwcial antykardio-
lipinowych. Stwierdzono, ze w grupie OCB(-) aCL wystepu-
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ja czesciej (18/41 pacjentéw) niz wsrdéd pacjentéw OCB(+)
(33/206 pacjentéw). Grupy nie réznily si¢ w sposob istotny
pod wzgledem wieku, plci czy punktacji w rozszerzonej skali
niewydolno$ci ruchowej. Inne autoprzeciwciala (ANA, prze-
ciwciala przeciwko cytolpazmie neurofiléw, przeciwtarczyco-
we) czeSciej wystepowaly w grupie OCB(+). Osoby z dodat-
nim wynikiem aCL nie prezentowaly innych objawéw APS,
natomiast cz¢sciej chorowaly na postaé postepujaca MS. Brak
jest specyficznego wskaznika, ktéry pozwolitby zréznicowad,
czy u takich chorych rozpoznaé APS, czy szczeg6lng forme MS
[23}.

Poniewaz najczgstszym obrazem klinicznym APS jest po-
przeczne zapalenie rdzenia lub zapalenie nerwu wzrokowego,
celowe wydaje si¢ réwniez rozwazenie w diagnostyce rézni-
cowej choroby Devica. Obecnie uwazana jest ona za odr¢bng
jednostke chorobowa, cho¢ wielu weiaz traktuje ja jako jedna
z postaci MS. Jest to idiopatyczna choroba demielinizacyjna,
czesto wspolistniejaca z innymi chorobami autoimmunologicz-
nymi lub zwigzana z czynnikami infekcyjnymi. W rozpozna-
waniu od 2006 roku postugujemy si¢ wytycznymi opisanymi
przez Wingerchuka {28}, wedtug ktérych u pacjenta oprécz
zapalenia nerwu wzrokowego i poprzecznego zapalenia rdze-
nia powinny wystgpowa¢ co najmniej 2 z nast¢pujacych kry-
teriéw: zmiana patologiczna w MR rdzenia kregowego obej-
mujgca przynajmniej 3 segmenty, niespelnienie kryteriéw MS
w MR moézgu oraz obecno$¢ specyficznego dla tej jednostki
biatka NMO-IgG (przeciwcialo przeciw akwaporynie 4) w su-
rowicy. W odréznieniu od MS zesp6t Devica charakteryzuje
si¢ brakiem zmian w mézgu, za$ ognisko w rdzeniu krego-
wym powoduje jego obrzek i rozciaga si¢ na przestrzeni kilku
segmentéw (podobnie jak w APS). Ptyn mézgowo-rdzeniowy
w chorobie Devica cechuje si¢ parametrami zapalnymi, cze¢-
sto stwierdza si¢ przewage granulocytéw obojetnochtonnych,
cytoza jednak zwykle nie przekracza 100 komorek w | mm’.
Charakterystyczny jest natomiast brak OCB. Wszystkie te pa-
rametry wyraznie si¢ rozniag w stosunku do wyniku badania
plynu osoby chorej na MS {29}.

W razie watpliwosci co do diagnozy MS zawsze nalezy
bra¢ pod uwage APS.

Dobrze zebrany wywiad dotyczacy samego pacjenta, jak
ijego rodziny, moze ulatwi¢ nam ustalenie wlasciwego rozpo-
znania. U wielu chorych w badanych grupach dopiero doktad-
nie poglebiona i uzupetniona rozmowa przynosila informacje
o nawracajacych bolach glowy, incydentach zakrzepowych lub
nawrotowych poronieniach.

Szczegblng uwage nalezy zwréci¢ na pacjentéw podejrze-
wanych o MS, ktérzy przebyli poprzeczne zapalenie rdzenia,
zapalenie nerwu wzrokowego, izolowane objawy neurologicz-
ne, skarza sie na uporczywe bole glowy, maja napady padacz-
kowe, przedwczesne otepienie, nietypowy — wolno postepujacy
przebieg choroby, brak OCB w plynie mézgowo-rdzeniowym,
prawidtowe badanie MR moézgu lub niecharakterystyczng lo-
kalizacj¢ zmian. U takich oséb trzeba rozwazy¢ oznaczenie
aPL [3,12,26].

Materiaty Il Ogdlnopolskiej Konferencji ,,Zespdt antyfosfolipidowy” 31



ARTYKULY POGLADOWE

Ostatecznym potwierdzeniem rozpoznania zespolu anty-
fosfolipidowego jest brak kolejnych ,rzutéw” objawéw neuro-
logicznych po zastosowaniu wlasciwego leczenia, czyli lekéw
przeciwkrzepliwych [21}.
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