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Streszczenie: Prezentujemy przypadek chorej na toczen rumieniowaty uktadowy (systemic lupus erythematosus
— SLE) oraz z obecnoscig przeciwciat antykardiolipinowych (anticardiolipin antibodies — aCL) (w klasie IgG

w wysokim mianie) w surowicy. U chorej wystapito nagfa, catkowita obuoczna utrata wzroku. Rozpoznali$my
ostrg neuropatie nerwu wzrokowego, najprawdopodobniej zwigzang z aCL oraz zaostrzeniem SLE. W wyniku
zastosowanego skojarzonego leczenia przeciwzakrzepowego, sterydami w wysokiej dawce i dozylnym
cyklofosfamidem uzyskano ustgpienie objawéw okulistycznych.

Stowa kluczowe: amaurosis fugax, neuropatia nerwu wzrokowego

Abstract: We describe the case of 27-year-old woman with systemic lupus erythematosus (SLE) and the
presence of anticardiolipin antibodies (aCL) IgG isotype in high titre in the plasma, who reported sudden loss
of vision in both eyes. We established diagnosis of acute optic neuropathy probably associated with aCL and
SLE flare. Treatment with anticoagulation, high dose steroids and intravenous cyclophosphamide was followed

by improvement of the visual function.
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WPROWADZENIE

Zespot antyfosfolipidowy (antiphospholipid syndrome — APS)
jest choroba autoimmunologiczng charakteryzujaca sie wyste-
powaniem zakrzepicy tetniczej lub zylnej, niepowodzeniami
polozniczymi oraz obecnoscia przeciwcial antyfosfolipidowych
(antiphospholipid antibodies — aPL), w tym przeciwcial antykar-
diolipinowych (anticardiolipin antibodies — aCL), antykoagulan-
tu toczniowego (fupus anticoagulant — LA) i przeciwcial przeciw-
ko B, glikoproteinie-I (anty-B,GPI) {1-31. Moze wystgpowac
jako zesp6l pierwotny lub wtérny w przebiegu innych uktado-
wych choréb tkanki tacznej, przede wszystkim tocznia rumie-
niowatego uktadowego (systemic lupus erythematosus — SLE) {11.
Jedna z najczestszych manifestacji APS i SLE, czesto zwiazang
z obecnoscia aPL, jest zajecie uktadu nerwowego [1-5}. Rzad-
ko obserwowanym powiklaniem obu zespotéw sa zaburzenia
widzenia [1-3].
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27-letnia chora na SLE, rozpoznany w 2003 roku, z obecny-
mi aPL (aCL w klasie IgG w wysokim mianie) zostala przyjeta
do Kliniki Chor6b Wewnetrznych i Reumatologii Wojskowego
Instytutu Medycznego z powodu zaostrzenia choroby pod po-
stacig zespolu nerczycowego i nadci$nienia tetniczego oraz nie-
dokrwistosci normocytarnej (Hgb 8,8 g/dl, Hct 26,3%). Bezpo-
srednio przed hospitalizacja byla leczona jedynie prednizonem
— doustnie w dawce 10 mg/d. Azatiopryne odstawiono miesiac
weczesniej ze wzgledu na planowana przez chora ciaze. W 3. do-
bie hospitalizacji wystapita nagla catkowita obuoczna utrata
wzroku. W badaniu okulistycznym stwierdzono §lepote obu-
oczng oraz bladorézowe tarcze nerwéw wzrokowych. W ba-
daniu neurologicznym nie stwierdzono odchyled od normy.
Tomografia komputerowa i rezonans magnetyczny glowy nie
uwidocznity nieprawidlowo$ci. Ponadto obserwowano zabu-
rzenia hematologiczne (leukopenie 2,9 tys./mm?, maloplyt-
kowos¢ 113 tys./mm?, niedokrwisto$¢ z Hgb 7,2 g/dl), cechy
ostrej niewydolnosci nerek (z kreatyning 4,8 mg/dl), narastanie
biatkomoczu (18 g/d), podwyzszone ci$nienie tetnicze pomimo
stosowanego doustnego leczenia hipotensyjnego (do wartosci
190/110 mm Hg). Do leczenia wlaczono nitrogliceryne, a na-
stepnie labetalol w dozylnych wlewach ciaglych, enoksaparyne
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podskérnie w dawce 80 mg co 12 godzin. W 1. dobie objawéw
podano puls metylprednizolonu 1,0 g dozylnie, a nastepnie
prednizon — doustnie w dawce 1 mg/kg mc./d. W 2. dobie
podano chorej cyklofosfamid w dawce 600 mg dozylnie. Na-
stepnie wykonano 3 zabiegi plazmaferezy, powiktane trombo-
cytopenia (17 tys./mm?). W 7. dobie leczenia podano drugi
puls cyklofosfamidu 1,0 g dozylnie. Przetoczono lacznie 8
jednostek masy erytrocytarnej. W wyniku zastosowanego le-
czenia uzyskano stopniowe calkowite ustgpienie zaburzeti wi-
dzenia, normalizacje parametréw nerkowych (kreatynina 1,2
mg/dl), dobra kontrole ci$nienia tetniczego krwi przy stosowa-
niu doustnych lekéw hipotensyjnych (do wartosci 140/90 mm
Hg), stabilizacj¢ parametréw morfologii krwi (leukocyty 5,2
tys./mm?’, trombocyty 108 tys./mm?, Hgb 8,7 g/dl). W bada-
niu okulistycznym wykonanym pod koniec hospitalizacji nie
stwierdzono odchylefi od stanu prawidlowego.

OMOWIENIE

Zaréwno w APS, jak i w SLE wystepuje wiele powiklan
okulistycznych. Sg one najprawdopodobniej wynikiem zmian
zakrzepowo-zatorowych zwigzanych z aPL, procesu immunolo-
gicznego zaleznego od przeciwcial (m.in. bezposrednie oddzia-
tywanie aPL na neurony, komoérki glejowe i komérki §rédbton-
ka, niezapalna mikrozakrzepowa waskulopatia) {2-8]. W SLE
patomechanizm obejmuje ponadto zapalenie naczyn {4-8}.
Wiekszos$¢ z nich ma charakter tagodny, tylko niektére moga
powodowaé powazne zaburzenia widzenia, wlacznie z catko-
wita jedno- lub obuoczna §lepota {2,5,91. Zaliczamy do nich:
amaurosis fugax, niedokrwienng neuropatie nerwu wzrokowego,
zapalenie nerwu wzrokowego, zaburzenia kraZzenia w obrebie
siatkéwki i naczyniéwki (retinopatia i choroidopatia), niedo-
krwienie okolicy potylicznej, zaburzenia migrenowe, porazenie
nerwéw okoruchowych [2,3,5,9,10}. Najczestszym objawem
okulistycznym w APS, rzadziej wystepujacym w SLE, zwigza-
nym z aPL jest amaurosis fugax, czyli nagta, przejéciowa, catko-
wita utrata widzenia w jednym oku, trwajaca od kilku sekund
do kilku godzin, spowodowana przejsciowym niedokrwieniem
oka w przebiegu wyzej wymienionych patomechanizméw
{1-4,7,10-12}. Natomiast w SLE gtéwna przyczyna powaznych
zaburzed widzenia z utratag wzroku wlacznie — wystepujaca
u okolo 7% chorych, zwiazana z obecnoscig aPL i korelujaca
z aktywnosScia choroby jest retinopatia {2,6,9}. Powiklanie to
wystepuje takze w APS [2]. Charakteryzuje sie zwezeniem lub
zamknieciem naczyfi siatkéwkowych z nastepowym niedo-
krwieniem siatkowki, ze zmianami na dnie oka i zaburzeniami
widzenia o charakterze retinopatii proliferacyjnej o przebiegu
podobnym do retinopatii cukrzycowej {2,6,9,111. Obecno$¢
aPL jest réwniez silnie zwigzana z wystgpowaniem powiklan
neurookulistycznych, takich jak neuropatia i zapalenie nerwu
wzrokowego oraz porazenie nerwéw okoruchowych [1-6,9,101.
Zaburzenia te wystepuja znacznie cze$ciej u chorych na SLE
z obecnoscia aPL (ok. 0,5-1% chorych) niz u chorych z pier-
wotnym APS {3,5-7}. Przyczyna neuropatii jest zwezenie lub
zamkniecie naczyn zaopatrujacych nerw wzrokowy, prowa-
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dzace do jego niedokrwienia i zaniku, manifestujace sie jedno-
lub obustronnymi zaburzeniami widzenia, ze $lepota wlacznie
[2,6,10,11}. Neuropatia i zapalenie nerwu wzrokowego czgsto
przebiegaja bez zmian w obrebie tarczy nerwu wzrokowego
w badaniu dna oka {6}. Przed rozpoczeciem leczenia wazne
jest: ustalenie wlasciwego rozpoznania, identyfikacja i leczenie
wspélistniejacych przyczyn oraz identyfikacja prawdopodob-
nego patomechanizmu {4}. Dotyczy to szczegblnie zaburzen
zwiazanych z aPL, gdzie okreslenie patomechanizmu (vascu-
litis, uszkodzenie zalezne od przeciwcial lub zakrzepica) jest
trudne, czesto wrecz niemozliwe ze wzgledu na ich naklada-
nie si¢ {4}. W przypadku etiologii zakrzepowej w przebiegu
APS wskazane jest leczenie przeciwzakrzepowe, obejmujace
w ostrym okresie leczenie heparyna, a nastgpnie dlugotrwale
leczenie doustnym antykoagulantem {2-4,10}. Podobne poste-
powanie zalecane jest u chorych na SLE z zaburzeniami o pod-
tozu zakrzepowym, wysokim mianem aPL, bez dowodéw na
uog6lniony aktywny proces immunologiczny {4,6,10]. Chorzy
na APS i SLE, z objawami o podlozu niezakrzepowym, ale
zaleznymi od aPL, réwniez moga odnosi¢ korzysci z takiego le-
czenia {2-5,12}. Chorzy z ciezkimi objawami neurookulistycz-
nymi, takimi jak neuropatia i zapalenie nerwu wzrokowego,
wymagaja leczenia immunosupresyjnego obejmujacego duze
dawki steroidéw, dozylne pulsy metylprednizolonu i cyklo-
fosfamidu {4-7,10,12}. Plazmaferezy stosuje sie jako leczenie
dodatkowe w przypadkach opornych na leczenie immunosu-
presyjne, chociaz nie maja udowodnionej skutecznosci {4,71.
U wybranych chorych, gdy nie jest mozliwe ustalenie przyczy-
ny objawdw, szczegblnie u chorych na SLE z obecnoscia aPL,
nalezy rozwazy¢ leczenie skojarzone steroidami, cyklofosfami-
dem i antykoagulantem {4}]. Ze wzgledu na niekorzystne ro-
kowanie zaburzen widzenia w przebiegu APS i SLE wydaje sig,
ze szybkie rozpoczecie agresywnego leczenia jest kluczowe dla
przebiegu choroby {6,71.

W prezentowanym przypadku wystapilo nagle, obuoczne,
catkowite zaniewidzenie u chorej z zaostrzeniem SLE i obec-
nymi aCL w surowicy. Przebieg zaburzefi widzenia przemawia
przeciwko rozpoznaniu amaurosis fugax zarédwno jako wynikowi
APS, zaostrzenia SLE, jak i skurczu naczyn tetniczych w wy-
niku przelomu nadci$nieniowego. Brak odchyleni na dnie oka
w kilkukrotnie przeprowadzanym badaniu okulistycznym wy-
klucza rozpoznanie toczniowej retinopatii proliferacyjnej. Naj-
bardziej prawdopodobnym rozpoznaniem u omawianej chorej
wydaje si¢ neuropatia lub zapalenie nerwéw wzrokowych. Jest
to zaburzenie, ktére moze wystepowaé zaréwno w przebiegu
SLE, jak i APS, jest zwiagzane z aPL i zazwyczaj przebiega bez
zmian na dnie oka. Obustronne zaburzenia widzenia znacznie
czesciej wystepuja w przebiegu SLE — jako wynik najprawdo-
podobniej zapalenia naczyn i procesu immunologicznego za-
leznego od aPL, prowadzacego do waskulopatii — niz w prze-
biegu APS, w ktérym objawy, bedace najcze¢sciej wynikiem
zmian zakrzepowych, sa zwykle jednostronne {3}. Ze wzgledu
na niejasng etiologie zaburzef widzenia zastosowano skojarzo-
ne leczenie immunosupresyjne i przeciwzakrzepowe. Wczesne
wlaczenie agresywnego leczenia wplyneto najprawdopodob-
niej na korzystny przebieg zaburzei widzenia u prezentowanej
chore;j.
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