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Streszczenie

W artykule opisano przypadek 20-letniej kobiety po
przebytym w 14. roku zycia udarze niedokrwiennym
mbzgu w przebiegu zespolu antyfosfolipidowego z na-
stepczymi uszkodzeniami o§rodkowego ukladu nerwo-
wego oraz konsekwencjami w ogélnym funkcjonowa-
niu. U chorej obserwowano wystepowanie zaburzef
nastroju, zaburzen osobowosci oraz cech jadlowstretu
psychicznego, prowadzacych do znacznych probleméw
w funkcjonowaniu spolecznym i rodzinnym. Po ustale-
niu rozpoznania oraz zastosowaniu leczenia zgodnego
z doniesieniami literatury uzyskano zdecydowana po-
prawe stanu psychicznego.

Stowa kluczowe: zespél antyfosfolipidowy, zaburzenia
nastroju, zaburzenia osobowosci.

Wstep

Zespét antyfosfolipidowy (antiphospholipid
syndrome — APS, zespot Hugesa) jest niezapalna,
uktadowg chorobg tkanki tacznej o podlozu auto-
immunologicznym. Jego istota jest tworzenie
autoprzeciwcial (antiphospholipid autoantibodies
— APL) przeciw ujemnie natadowanym fosfo-
lipidom blon komérkowych, co prowadzi do
zaburzen hemostazy o charakterze prozakrze-
powym (Lorenc i wsp. 2011; Franchini 20006;
De Groot i Derksen 2006).

Zespét antyfosfolipidowy charakteryzuje sie
wystepowaniem zakrzepicy zylnej i tetniczej
o réznej lokalizacji oraz powiktan polozniczych.

Abstract

The article presents a case report of a 20-year-old
woman after an ischemic stroke in the fourteenth year
of life in the course of the antiphospholipid syndrome
with subsequent damage to the central nervous sys-
tem and the consequences in the general functioning of
the patient. In the patient mood disorders, personality
disorders and traits of anorexia nervosa were observed,
leading to significant problems in social and family
functioning. Once the final diagnosis was established
and treatment consistent with reports from the litera-
ture was introduced, it resulted in significant improve-
ments of the psychiatric status.

Key words: antiphospholipid syndrome, mood disor-
ders, personality disorders.

Wyrédznia si¢ pierwotny APS wystepujacy samo-
istnie oraz wtérny APS pojawiajacy sie¢ w prze-
biegu innych choréb autoimmunologicznych,
najczesciej tocznia rumieniowatego uktadowego.
Choroba cze¢$ciej dotyka kobiet niz mezczyzn
(3,5 : 1). Do najczestszych objawéw zespolu
antyfosfolipidowego naleza objawy neurolo-
giczne. Obserwowane sa zaréwno objawy ze
strony osrodkowego, jak i obwodowego ukltadu
nerwowego. Sa to: udar mbzgu oraz przemijajace
niedokrwienie (¢ransient ischaemic attack — T1A),
padaczka, plasawica, béle glowy, poprzeczne
zapalenie rdzenia oraz obwodowa polineuropatia.
Diagnoza APS wymaga wspdtwystepowania co
najmniej jednego kryterium klinicznego oraz
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laboratoryjnego, z wykazaniem jego obecnosci
przez co najmniej 12 tygodni w celu wyklucze-
nia falszywie dodatnich wynikéw, mozliwych
w przypadku wspolwystepujacej infekcji bak-
teryjnej, wirusowej lub pasozytniczej (Miyakis
iwsp. 20006; Dlott i Roubey 2012; Abreu i wsp.
2015).

Mechanizmy indukujace zmiany zakrzepo-
we w naczyniach obejmuja aktywacje plytek
krwi i komorek $rodblonka przez wiazanie sie
przeciwcial antyfosfolipidowych z fosfolipida-
mi blony komoérkowej oraz biatkami osocza
(B2-glikoproteina I, protrombina, aneksyna 5,
biatkiem C). W wyniku wymienionych reakcji
dochodzi do ekspresji czynnika tkankowego
w komoérkach §rédblonka naczyf oraz w mono-
cytach, agregacji plytek krwi oraz zmniejszenia
poziomu biatka C i S. Procesy te prowadza do
rozwoju zakrzepicy, ktéra wystepuje u 59%
chorych w naczyniach zylnych, u 28% w na-
czyniach tetniczych, u 13% chorych zaréwno
w naczyniach zylnych, jak i tetniczych. Objawy
zakrzepicy zylnej w APS najczesciej dotycza zyt
glebokich koficzyn dolnych, rzadziej zyt glebo-
kich koficzyn gérnych, zyt §rédczaszkowych, zyt
gléwnych, watrobowych, nerkowych, siatkdéwki
czy zyly wrotnej. U potowy pacjentdw z zakrzepi-
ca zyl glebokich dochodzi do zatorowosci ptucne;.
Zakrzepica tetnicza moze wystepowaé w aorcie
i/lub tetnicach odchodzacych od tuku aorty,
tetnicach biodrowych, udowych, nerkowych,
krezkowych, mézgowych oraz wieticowych.
Najczestszym objawem klinicznym zakrzepicy
tetniczej jest udar mézgu wystepujacy u 13%
chorych z APS, u 7% stwierdza si¢ objawy przej-
$ciowego niedokrwienia mézgu, a u ok. 3%
pacjentéw zawal serca. Powiklania w postaci
zajecia tetniczych naczyn wewnatrzczaszkowych
u chorych z APS w 20% przypadkéw dotycza
ludzi mlodych, a u nieleczonych pacjentéw maja
tendencje do nawrotéow. Wsr6d najczestszych
objawéw neurologicznych wymienia si¢ zabu-
rzenia pamigci, migreny, objawy przypominajace
stwardnienie rozsiane, plasawice (Marszatek
2015; Rodrigues i wsp. 2010; Yelnik i wsp.
2016; Gris i wsp. 2015).

W przebiegu APS mogg si¢ pojawiac takze
zaburzenia psychiczne. Ich etiologia nie jest
jasna. Przyjmuje si¢, ze moga one by¢ wtérne
do niedokrwienia tkanki mézgowej w procesie
zakrzepowym towarzyszacym tworzeniu APL
i/lub sa nastepstwem bezposredniej interakcji
obecnych w krazeniu przeciwcial antyfosfolipido-
wych z tkanka nerwowa. Najczesciej obserwuje
si¢ podkorowe zaburzenia funkcji poznawczych
charakteryzujace sie pogorszeniem uwagi, kon-

centracji i szybkosci analizy informacji, zabu-
rzenia depresyjne, zespoly psychotyczne oraz
zespoly demencyjne (Majdan i Majdan 2014).

W pracy przedstawiono przypadek pacjentki
po udarze niedokrwiennym mézgu w przebiegu
zespotu antyfosfolipidowego, ktéry doprowa-
dzit do zmian w strukturze osobowosci i zacho-
wania z towarzyszacymi cechami jadtowstretu
psychicznego. Szczegdlng uwage zwrdcono na
implikacje diagnostyczne oraz terapeutyczne tej
wspOtchorobowosci.

Opis przypadku

W pracy opisano przypadek 20-letniej pa-
cjentki, stanu wolnego, uczennicy III klasy
liceum ogélnoksztalcacego. Matka, lat 44,
wyksztalcenie wyzsze, w przesziosci leczyta sie
psychiatrycznie z powodu zaburzen depresyjnych
(najprawdopodobniej adaptacyjnych) w powo-
du rozwodu z ojcem pacjentki. Ojciec, lat 46,
wyksztalcenie zawodowe, nie byl leczony psy-
chiatrycznie. Siostra, lat 15, uczennica II klasy
gimnazjum, w wywiadzie proba samobodjcza
przez naduzycie lek6w, hospitalizowana na od-
dziale psychiatrii dzieci i mtodziezy.

Wywiad okoloporodowy i rozwéj wezesno-
dzieciecy niezaburzony. Pacjentka ukonczyta
liceum ogdlnoksztalcace, postepy w nauce i funk-
cjonowanie spoleczne byly dobre. Nie chorowata
powaznie. Znaczacym wydarzeniem w 14. roku
zycia pacjentki i rodziny byl rozwéd rodzicow.

Pacjentka w wieku 14 lat przebyta udar nie-
dokrwienny mézgu. Obudzit ja silny bél glowy,
wystapila plegia prawych konczyn. W bada-
niu neurologicznym stwierdzono niedowidze-
nie kwadrantowe w oku prawym, niewielkie
splycenie prawego faldu nosowo-wargowego,
niedowlad polowiczy prawostronny $redniego
stopnia z przewaga koniczyny gornej (reka wzgo-
rzowa), wzmozone napiecie miesniowe w kofi-
czynach prawych, odruchy Sciegniste w kon-
czynach gornych byly symetryczne, w dolnych
— skokowe symetryczne, kolanowy po prawej
stabszy, bez objawéw brzusznych i podeszwo-
wych obustronnie, bez objawéw patologicznych,
ruchy mimowolne w obrebie prawej kofczyny
gbrnej (dystonia), w prawej polowie ciala wy-
stepowaly zaburzenia czucia powierzchniowego
o charakterze przeczulicy oraz zaburzenia czucia
glebokiego.

W badaniu rezonansem magnetycznym (MR)
w lewej potkuli mézgu, w glebokich przednio-
-przystrzatkowych partiach plata potylicznego
lewego, w okolicy glebokiego pogranicza po-
tyliczno-skroniowego oraz w tylno-przysrod-
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kowych glebokich partiach ptata skroniowego
lewego uwidoczniono rozlegly, Swiezy obszar
udarowy o maksymalnych wymiarach: dtugos¢
do 74 mm, szeroko$¢ do 23 mm i wysoko$¢
30—-32 mm. Obszar zmian mial wysoka inten-
sywnos$¢ sygnatu w sekwencjach DWI przy
wszystkich warto$ciach B, bez cech wtérnego
ukrwotocznienia. Zmiany udarowe byty widocz-
ne réwniez w glebokich tylnych i bocznych pat-
tiach wzgérza lewego — lacznie o wymiarach a-p
21 mm iszerokosci do 18 mm. Nie stwierdzono
starych zmian niedokrwiennych, pozapalnych
ognisk demielinizacyjnych ani procesu rozro-
stowego. W sekwencji MR angio uwidoczniono
brak przeptywu krwi w obwodowym odcinku
tetnicy tylnej mézgu lewej pétkuli od poziomu
pogranicza P1/P2.

W trakcie hospitalizacji diagnostyke poszerzo-
no o USG Doppler tetnic szyjnych i kregowych,
badanie echokardiograficzne serca oraz EKG
spoczynkowe, nie stwierdzono istotnych pato-
logii. W 24-godzinnym badaniu EKG metoda
Holtera nie zarejestrowano istotnych zaburzen
rytmu serca. Obserwowano stopniowa poprawe
stanu neurologicznego, w tym poprawe sity mies-
niowej w obrebie prawych koficzyn. Pacjentke
skierowano na dalsza diagnostyke na oddziat
kardiologiczny, gdzie wykluczono kardiologiczne
podloze wystapienia udaru. Przeprowadzono
réwniez konsultacje psychologiczna, w ktérej
opisano zaburzenia adaptacyjne zwigzane z wy-
stgpieniem gwaltownego zalamania stanu so-
matycznego. Chora zglaszata m.in. trudnosci ze
snem i obnizony apetyt. Zalecono nauke technik
relaksacyjnych — trening autogenny Schultza.

U pacjentki wykonano zestaw testéw psycho-
logicznych. Sewierdzono obnizenie funkcjono-
wania poznawczego w zwiazku z uszkodzeniem
osrodkowego ukladu nerwowego (OUN). De-
ficyty dotyczyly szczeg6lnie pamieci stuchowej
bezposredniej, a po zadzialaniu dystraktora —
dlugotrwalej. Pacjentka tatwiej rozpoznawata
material, anizeli przypominala go sobie. Poziom
pamieci wzrokowej wydawat sie zadowalajacy,
nie budzit zastrzezen. Tempo realizacji zadan
oraz procesy uwagi byly w normie. Funkcje
wykonawcze bez zastrzezen. Stwierdzono dys-
kretne trudno$ci w organizowaniu i planowaniu.
W sferze emocjonalnej odnotowano poczucie
zalu, niepowodzenia, podatno$¢ na frustracje,
sklonno$¢ do rezygnowania pod wplywem emocji
przy braku efektu, obnizony prég wytrwalosci.
Pacjentka w zadowalajacym stopniu radzita sobie
w aktywnosciach poprzez angazowanie sprawnej
czgsci ciala, cho¢ wymagato to wysitku, widoczne
mniej precyzyjne pismo i postugiwanie si¢ lewa

reka w wolniejszym tempie. Ujawnione deficyty
mogly wplywac na jakos§¢ uczenia sie szkolnego.

Pacjentke skierowano na terapi¢ na oddzial
rehabilitacyjny. W trakcie turnusu wykonano
konsultacje psychiatryczng z powodu obnizonego
nastroju, niecheci do przyjmowania positkow
oraz izolowania sie i braku zaangazowania w za-
jecia grupowe. Wiaczono wowczas sertraling
w dawce 50 mg/dobe, ktérg chora zdecydowala
sie odstawi¢ z uwagi na subiektywnie oceniang
nieskutecznosé. W ocenie matki powodem za-
przestania farmakoterapii byl niepozadany przez
chora przyrost masy ciala. Jej waga wynosita
wowczas 58,6 kg przy wzroscie 178 cm (BMI
18,5 — niedowaga).

Dalsza diagnostyka przeprowadzona na od-
dziale reumatologii wykazata obecnos¢ we krwi
przeciwcial antykardiolipinowych (anticardiolipin
antibody — ACA) w mianie Srednim do wysokiego
w odstepie 12 tygodni, co potwierdzito rozpozna-
nie zespotu antyfosfolipidowego. Po raz kolejny
chora wymagala konsultacji psychiatrycznej,
poniewaz odmawiala spozywania positkéw szpi-
talnych. Zdiagnozowano zaburzenia adaptacyjne
oraz zalecono dalsze leczenie w poradni zdrowia
psychicznego dla dzieci i mlodziezy.

Odbyta si¢ konsultacja psychologiczna z po-
wodu odmowy przyjmowania positkéw i nie-
uczestniczenia w ¢wiczeniach rehabilitacyjnych.
Pacjentka thumaczyta swoje zachowanie brakiem
uczucia glodu oraz motywacji do rehabilitacji.
Skarzyta si¢ na poczucie niezrozumienia. Obser-
wowano obnizony nastréj i sklonnos¢ do ptaczu.

W kolejnych dwéch latach po wystapieniu
udaru pacjentka byta kilkukrotnie konsulto-
wana na SOR z powodu powtarzajacych sie
omdlef, dretwienia koficzyn gérnych i dolnych,
béléw glowy i sladowego krwawienia z nosa.
Pomimo zalecen lekarzy nie wykazywala checi
wspOlpracy z psychologiem. W wieku 16 lat
uzyskata orzeczenie o umiarkowanym stopniu
niepelnosprawnosci.

Podczas kolejnych konsultacji w izbie przyjeé
psychiatrii rozpoznano jadlowstret psychiczny.
Nie stwierdzono wskazan do leczenia wbrew
woli. Zalecono hospitalizacj¢ psychiatryczng
w trybie planowym.

Z uwagi na brak wspélpracy ze strony pacjent-
ki w kolejnym miesigcu przeprowadzono opi-
ni¢ sadowo-psychiatryczna w celu stwierdzenia
potrzeby hospitalizacji bez zgody. Odnotowano
epizod depresyjny z towarzyszacymi objawami
jadfowstretu psychicznego oraz zaburzenia relacji
w podstawowej grupie wsparcia. Nie stwierdzono
podstaw do hospitalizacji pacjentki na podstawie
art. 23 UoOZP. Uznano zasadno$¢ hospitalizacji

94

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2019



Zespot antyfosfolipidowy jako przyczyna udaru niedokrwiennego mézgu u 20-letniej kobiety z towarzyszacymi wtdrnymi
zaburzeniami nastroju, osobowosci oraz cechami jadtowstretu psychicznego — opis przypadku

w trybie art. 29 pkt 1 UoZP (rodzina nie dostar-
czyta karty informacyjnej z tego pobytu, matka
i cérka nie potrafig podacd blizszych szczegotow
hospitalizacji).

W 18. roku zycia powtérzono MR glowy,
nie zaobserwowano istotnych zmian w obrazie
modzgowia.

W 20. roku zycia pacjentke przyjeto na oddzial
psychiatryczny bez zgody, na podstawie art. 23
UoOZP. Matka zaniepokojona dlugotrwalym
odmawianiem przyjmowania positkéw i pltynéw
przez corke po kolejnym omdleniu wezwata
pogotowie.

Przy przyjeciu pacjentka byta zorientowa-
na prawidlowo, kontakt formalny, niechetnie
i zdawkowo udzielata odpowiedzi na zadawane
pytania. Miata obnizony nastréj, afekt dostoso-
wany. Naped byt w normie. Bez ostrych doznan
psychotycznych. Wystepowaly zaburzenia po-
strzegania schematu wlasnego ciala. Pacjentka
deklarowala mysli rezygnacyjne, przeczyta my-
$lom i zamiarom suicydalnym. Widoczne byty
problemy z regulacja zachowan emocjonalnych,
niesp6jny obraz siebie oraz swoich relacji spo-
tecznych. Waga przy przyjeciu wynosita 61 kg
przy wzroscie 178 ¢cm (BMI 19,3). Od 4 lat
nie miesiaczkowala (pierwsza miesiaczka w 15.
roku zycia — miesigczkowala nieregularnie).
Sporadycznie siggata po marihuang, negowata
naduzywanie alkoholu i innych substancji psy-
choaktywnych. Przewlekle przyjmowala zelazo
i witamine B , z powodu niedokrwistosci oraz
kwas acetylosalicylowy w dawce 75 mg/dobe.
Negowala uczulenie na leki i substancje che-
miczne.

Pacjentka deklarowala wglad w swoje proble-
my z odzywianiem, jednoczesnie nie dostrzegata
jednak zasadnosci leczenia. W trzecim dniu
hospitalizacji wyrazita zgode na pobyt i dalsze
leczenie. Mimo to nie zgodzita si¢ na warunki
kontraktu terapeutycznego. Podczas hospitali-
zacji wykazywala dziwaczne zachowania zwig-
zane z przyjmowaniem positkéw. Spozywala je
w ukryciu, odmawiala positkéw szpitalnych.
Deklarowata brak uczucia glodu oraz dyskomfort
z powodu uczucia petnosci po positku. Spozywata
gléwnie soki oraz gotowe posilki przeznaczone
dla dzieci. Przez przewazajacg cze$¢ hospitali-
zacji pacjentka odmawiala jedzenia positkéw
szpitalnych. Spozywala jedynie positki i napoje
dostarczane przez rodzing, gtéwnie platki, jogur-
ty i jabtka. Kilkakrotnie wystapily zastabniecia,
krwawienia z nosa. Na poczatku hospitalizacji
wymagala stosowania nawadniania dozylnego
(plyn wieloelektrolitowy) oraz dojelitowych pre-
paratéw zywieniowych (Nutrison). Nie obserwo-

wano znaczacych wahan masy ciala. Dokonywala
plytkich samouszkodzefi na przedramionach,
nie potrafita wyjasni¢ przyczyny takiego za-
chowania. W ostatnim tygodniu hospitalizacji
podporzagdkowala si¢ zasadom leczenia, zaczela
spozywa¢ dania szpitalne. Kilka razy prowoko-
wala wymioty po positkach. Wlaczono sertraline
w dawce do 50 mg, kt6ra z uwagi na brak efektu
terapeutycznego zamieniono na mirtazaping
w dawce do 30 mg. Uzyskano poprawe w za-
kresie nastroju i snu oraz stabilizacje emocji.
Prowadzono psychoedukacij¢ i psychoterapie.
Uzyskano przyrost masy ciata do 64 kg (BMI
20,3). W celu poglebienia diagnostyki wtérnego
braku miesiaczki pacjentka dwukrotnie byta
konsultowana w poradni endokrynologiczno-
-ginekologicznej. Pomimo wdrozonego leczenia
(dydrogesteron 2 X 10 mg od 16. do 25. dnia
cyklu) miesiaczka nie wystapita, zgodnie z zale-
ceniem konsultanta ginekologa lek odstawiono.

Pacjentka byl konsultowana neurologicznie.
W badaniu podmiotowym $ladowe resztkowe
zaburzenia czucia prawej koficzyny gérnej i stopy
prawej dosiebnie. W badaniu przedmiotowym
niedowidzenie kwadrantowe dolne jednoimienne
prawostronne, poza tym bez innych ubytkéw.
Stan zejSciowy udaru niedokrwiennego.

W badaniu elektroencefalograficznym czyn-
nos$¢ podstawowa byta zachowana. W odpro-
wadzeniach ciemieniowo-potylicznych sktadata
sie z rytmu alfa 11,4-12,1 ¢/s o amplitudzie do
70 uV i niskonapieciowego rytmu beta. Reakcja
zatrzymania obecna. Hw 1 Fs nie aktywuja zapisu
EEG. Zapis w granicach normy.

Wyniki badania psychologicznego

W badaniu psychologicznym zastosowano
nastepujace metody diagnostyczne: obserwa-
cja, rozmowa, WAIS-R(PL), BVRT, CVLT, Test
Figury Ztozonej Reya, TMT, Test Przystowie —
Metafora, eksperymenty kliniczne (piktogram,
przystowia, klasyfikacja), MMPI-2, SCID-2,
RISB.

Podczas badania kontakt z pacjentka byl
dobry, chetnie wykonywala proponowane za-
dania testowe.

Funkcjonowanie poznawcze

Aktualne funkcjonowanie intelektualne pa-
cjentki, badane testem WAIS-R(PL), znajdowalo
sie na poziomie wysokim. Analiza wynikéw czyn-
nikowych wskazywala, ze funkcje rozumienia
werbalnego, organizacji percepcyjnej i odpor-
nosci na dystraktory znajduja si¢ na zblizonym
poziomie. Mocne strony pacjentki to zakres poje¢
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oraz zdolno$¢ rozumienia sytuacji spotecznych.
Na poziomie wysokim znajdowaly si¢ réwniez
pamieé bezposrednia stuchowa, zdolnos$¢ wy-
konywania operacji arytmetycznych, myslenie
abstrakcyjne, myslenie przyczynowo-skutkowe,
rozpoznawanie wzrokowe, zdolno§¢ uczenia sie
wzrokowo-ruchowego. Na poziomie przecigt-
nym znajdowal si¢ zakres wiedzy ogdlnej oraz
zdolno$¢ organizacji przestrzennej.

Wyniki testu BVRT ujawnily dyskretne
obnizenie spostrzegawczo$ci wzrokowej i pamieci
wzrokowej bezposredniej. Zdolno$¢ uczenia
si¢ jezykowego byla prawidtowa. Wyniki testu
CVLT $wiadczyly o prawidlowym zakresie pa-
migci bezposredniej, prawidlowej efektywnosci
uczenia sie, prawidlowej pamieci trwatej nowo
wyuczonego materiatu.

Wykonanie Testu Figury Zlozonej Reya wska-
zywalo na prawidlowa zdolno$¢ planowania oraz
organizacji przestrzennej materiatu.

Wyniki TMT potwierdzily prawidlowa spraw-
no$¢ funkcji uwagi i pamieci operacyjnej wzro-
kowo-przestrzenne;j.

Wykonanie Testu Przystowie — Metafora oraz
eksperymentéw klinicznych wskazywalo na pra-
widlowy przebieg myslenia abstrakcyjnego, bez
cech zaburzen formalnych mysélenia.

Funkcjonowanie emocjonalne

W badaniu z zastosowaniem MMPI-2 pa-
cjentka odpowiedziala na wszystkie pytania
testowe. Wyniki skal kontrolnych $wiadczyly
o tym, ze prawidlowo rozumiala tre§¢ pytan.
Jednoczes$nie wynik skal kontrolnych TRIN
oraz skali K wskazywaly na tendencje do zaprze-
czania, przez co profil uznano za nietrafny i nie
mozna go interpretowaé. Odpowiedzi udzielo-
ne przez pacjentke w kwestionariuszu SCID-2
wskazywaly na wystepowanie cech osobowosci
depresyjnej. W RISB pacjentka opuscita 14 pozy-
qji, wigkszo§¢ pozostalych zdan konczyla bardzo
krétkimi odpowiedziami o neutralnym charak-
terze. Takie wypelnienie testu moze wskazywad
na trudnos$ci z wypowiadaniem si¢ na konkretne
tematy, z nazywaniem aktualnie przezywanych
emocji lub tez brak gotowosci do rozmowy czy
ujawniania wlasnych trudnosci.

Podczas ostatniej hospitalizacji uzyskano wy-
réwnanie nastroju i napedu oraz poprawe wgladu
chorobowego. Nie obserwowano doznan psycho-
tycznych ani tendencji samobdjczych. Masa ciala
wzrosta do 64 kg (BMI 20,3) i utrzymywata si¢
przez ostatni tydzien hospitalizacji. Pacjentka
zostala wypisana do domu pod opieka matki.
Zalecono kontynuacje farmakoterapii mirtazapi-

ng w dawce 30 mg, kwasem acetylosalicylowym
75 mg (wtérna profilaktyka APS), zelazem (fer-
rosi sulfas 2 X 105 mg) w celu uzupelnienia
niedoboru bedacego przyczyna niedokrwistosci
oraz cyklonamina 3 X 500 mg. Pacjentke skiero-
wano do poradni zdrowia psychicznego, poradni
hematologicznej, ginekologicznej, neurologicznej
oraz psychologicznej. Zalecono podjecie inten-
sywnej psychoterapii. Kobieta zgodzita si¢ na
zasugerowane przez psychologa klinicznego
spotkanie z rodzicami. Na spotkaniu zjawita
si¢ jednak tylko z ojcem. Pozostaje w trudnych
relacjach z matka.

Omoéwienie

Choroby uktadowe tkanki tacznej, do ktérych
nalezy takze zespdt antyfosfolipidowy, oprocz
specyficznego dla kazdego z tych schorzen obrazu
klinicznego prowadza takze do licznych zabu-
rzen zwigzanych z funkcja OUN. Do najczesciej
obserwowanych patologii naleza neuropatie ob-
wodowe, choroby naczyf mézgowych, padaczka
oraz objawy neuropsychiatryczne. Za pierwotna
przyczyne tych nieprawidtowo$ci uwaza si¢ pro-
cesy zapalne, ich mechanizm nie zostal jednak do
kofica poznany (Voss i Stangel 2012). Najczesciej
zwraca si¢ uwage na zaburzenie dynamicznej
rébwnowagi miedzy cytokinami prozapalnymi
(IL-1, IL-2, IL-6, TNF-a) a cytokinami prze-
ciwzapalnymi (IL-4, IL-10, TGF) (Taraz i wsp.
2012). Réwnie istotng rol¢ w wyzwalaniu obja-
wow odgrywaja rézne typy autoprzeciwcial, ale
ich zwiazek z procesami zapalnymi w ukladzie
nerwowym jest niejasny lub niejednoznaczny
(Mierau i wsp. 2011).

W najlepiej dotychczas poznanej chorobie
uktadowej tkanki tacznej, czyli w toczniu uktado-
wym, niektdrzy autorzy opisuja wystepowanie az
19 r6znych mozliwych zespoléw neuropsychia-
trycznych. Cze$é z nich ma charakter pierwotny,
cz¢$¢ powstaje w mechanizmie psychologicznym
(niektore objawy depresyjne oraz lekowe), czesé
ma charakter objawéw ubocznych stosowanego
leczenia (bédle glowy, zaburzenia funkcji poznaw-
czych). Zespoly te wystepuja u ok. 40% chorych
na toczen, najczeiciej obserwuje si¢ napady pa-
daczkowe, zespoly psychotyczne i zaburzenia
nastroju (zespoly depresyjne lub maniakalne)
(Hanly i wsp. 2010). Zespoly depresyjne sa opi-
sywane u 70% chorych (Maneeton i wsp. 2013),
przy czym cze$¢ ma charakter pierwotny, czes$¢
za$ jest indukowana stosowanym leczeniem,
zwykle sterydami (Sirosis 2003). Za gléwny
mechanizm tych zaburzen uwaza si¢ niepra-
widlowosci naczyniowe prowadzace do stanéw
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niedokrwienia lub zakrzepéw oraz procesy de-
mielinizacyjne w istocie bialej (Voss i Stangel
2012), bezpo$rednimi czynnikami sprawczymi
wydaja sie przeciwciata antyfosfolipidowe (Sanna
i wsp. 2003) oraz IL-1, IL-6, interferon (IFN)
i czynnik martwicy nowotworéw (Kasama i wsp.
2012).

W zespole Sjogrena obserwuje sie zazwyczaj
neuropatie obwodowa i procesy demieliniza-
cyjne, rzadziej napady drgawkowe, aseptyczne
zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych i za-
burzenia funkcji poznawczych, opisywane jest
takze wystepowanie depresji, stanéw lekowych
itagodnych zaburzen funkcji poznawczych (Voss
i Stangel 2012; Kasama i wsp. 2016). Jednym
z podstawowych mechanizméw patologicznych
w tym zespole jest krioglobulinemia (Ramos-
-Casals i wsp. 1998).

W reumatoidalnym zapaleniu stawéw obser-
wuje si¢ zwykle neuropatie obwodowe, gtéwnie
o charakterze czuciowym (Voss i Stangel 2012),
objawy depresyjne dotycza ok. 17% chorych
(Matcham i wsp. 2013).

W twardzinie ukfadowej w przebiegu wa-
skulopatii dochodzi do zanikéw istoty bialej,
opisywane sg tez neuropatie o typie uciskowym
(Mohammed i wsp. 2011). Najczestszym za-
burzeniem psychicznym jest zesp6t depresyjny,
wystepujacy u 36-74% chorych (Faezi i wsp.
2017).

W chorobie Behceta dominujg tagodne zabu-
rzenia funkcji poznawczych, niekiedy demencja,
ataksja, objawy oponowe i béle glowy. Procesy
naczyniowe i zapalne uszkadzaja gléwnie pien
mbzgu, jadra podstawy oraz istote biala mézgu
(Noel i wsp. 2014).

Opisany przypadek 20-letniej pacjentki spet-
nia kryteria diagnostyczne rozpoznania APS
wg Sapporo, opracowane w latach 1998-1999
i zmodyfikowane w Sydney w 2004 r. Zgodnie
z wytycznymi zesp6l rozpoznaje si¢ przy obec-
no$ci jednego kryterium klinicznego i jednego
laboratoryjnego, odpowiednio w opisywanym
przypadku sa to przebyty udar niedokrwienny
mozgu (bedacy wyrazem zakrzepicy naczyn) oraz
stwierdzenie 2-krotnie w odstepie 12 tygodni
obecno$ci w surowicy krwi ACA) (Rajewski
i wsp. 20006).

Objawy neurologiczne APS obejmuja przej-
sciowe niedokrwienia OUN, udary mdzgu, na-
pady drgawkowe oraz encefalopatie. Zaburzenia
te sa konsekwencja réznych proceséw patolo-
gicznych, wsréd ktérych do najwazniejszych
zalicza sie zaburzenia mikrokrazenia mézgo-
wego, wplyw przeciwcial antyfosfolipidowych

oraz przewage cytokin prozapalnych (Grygiel-
-Gérniak i wsp. 2019).

Literatura dotyczaca konsekwencji psychia-
trycznych jest znacznie bardziej skgpa. Wsrod
najcze$ciej wymienianych objawdw pojawiaja sie
zmienno$¢ nastroju, stany lekowe, zaburzenia
koncentracji i pamieci, zesp6t depresyjny, zespoly
psychotyczne oraz demencja (Rajewski i wsp.
2000; Grygiel-Gorniak i wsp. 2019). Sugeruje
sie, ze udzial przeciwcial antyfosfolipidowych
w patogenezie objawéw depresyjnych wiaze
si¢ gléwnie z uszkadzaniem drobnych naczyn
w strukturach podkorowych, co prowadzi do
przewlektego niedokrwienia (Li i wsp. 2013).
Obserwowane u chorych z APS podwyzszone
stezenie cytokin prozapalnych, gléwnie IL-6
i TNF-o (Forasterio i wsp. 2005), rowniez sprzyja
rozwojowi objawdw depresyjnych, proponowa-
ny mechanizm wiaze si¢ z ich uszkadzajacym
wplywem na endotelium naczy1 i zwickszonym
ryzykiem proceséw zakrzepowych (Soltesz i wsp.
2008).

W duzym przegladowym badaniu oceniaja-
cym wspdlwystepowanie APS z innymi schorze-
niami, obejmujacym analize¢ 1000 przypadkéw
z 13 europejskich krajéw, wsrdd zidentyfikowa-
nych 102 klinicznych zespoléw towarzyszacych
APS nie stwierdzono ani jednego z wiodgcymi
objawami psychiatrycznymi (Cervera i wsp.
2002). Inni autorzy opisuja pojedyncze przy-
padki zaburzen psychicznych u chorych z APS.
Mackworth-Young i wsp. (1989) przeanalizowali
histori¢ 20 chorych z APS, u jednego w na-
stepstwie przebytego udaru prawostronnego
w obrebie ptata ciemieniowego obserwowano
przewlekle zaburzenia zachowania z towarzy-
szacymi omamami i urojeniami, u jednej chorej
rozpoznano jadlowstret psychiczny. Regina i wsp.
(2017) opisali pig¢ przypadkéw wspotwystepo-
wania APS ze schizofrenia. Sokol i wsp. (2007)
oszacowali czesto$¢ wystepowania objawow psy-
chotycznych u chorych z APS na 4 przypadki na
100 pacjentdw, co jest zblizone do danych dla
calej populacji. W innym badaniu (Etemadifar
i wsp. 2013) u 102 pacjentéw z APS badacze
stwierdzili 11 przypadkéw zespotu depresyjnego.

Z podobnymi problemami diagnostycznymi
autorzy zetkneli sic w opisywanym przypadku.
Obserwowane objawy zaburzen nastroju, zabu-
rzenl jedzenia oraz nieprawidlowosci osobowo-
sciowe mialy charakter falujacy i nie spelnialy
w pelni kryteriow ICD-10 dla poszczegélnych
kategorii diagnostycznych. Prezentowane zabu-
rzenia nastroju mialy charakter przemijajacy (nie
spetnialy kryterium 2 tygodni wystepowania)
(Puzynski 2000), bardziej zblizaly si¢ etiolo-
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gicznie oraz w zakresie obrazu klinicznego do
organicznych zaburzef nastroju (afektywnych)
ze zmianami nastroju i afektu, z towarzyszacy-
mi zmianami w poziomie ogélnej akcywnosci,
z mozliwym wnioskowaniem o chorobie mézgu
jako bezposredniej przyczynie (Puzynski 2000).
Obserwowane chwiejnos¢ emocjonalna, drazli-
wos¢, wybuchy agresji, niesp6jny obraz siebie
oraz swoich relacji spolecznych, nasilone po
przebytym udarze mézgu, moga stanowic ekwi-
walenty ksztaltujacych sie zaburzef zachowania
i osobowosci spowodowanych uszkodzeniem
mbzgu (Puzytiski 2000).

Podobnie w zakresie obserwowanych zaburze
odzywiania, mimo nieprawidlowej samooceny,
dziwacznych nawykéw zywieniowych z okre-
sowym ograniczaniem rodzaju i ilosci przyj-
mowanych positkéw chora utrzymywata wage
w granicach BMI 20.

Z uwagi na niesp6jny obraz kliniczny pre-
zentowanych dolegliwo$ci réwniez terapia
wymagala daleko posunietej ostrozno$ci. Za
priorytetowe nalezy uznac leczenie choroby pod-
stawowej, potencjalnie stanowiacej bezpo$rednie
zagrozenie dla zycia i zdrowia chorej. Pacjentka
przyjmowala kwas acetylosalicylowy, co jest
zgodne z aktualnie obowiazujacymi schema-
tami terapeutycznymi (Rajewski i wsp. 20006).
Zaproponowane leczenie psychiatryczne obej-
mowalo terapi¢ mirtazapina i psychoterapi¢ ze
szczegblnym uwzglednieniem terapii rodzinnej.
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