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S t r e s z c z e n i e

Toczeń rumieniowaty układowy jest przewlekłą, zapalną chorobą tkan-
ki łącznej o podłożu autoimmunologicznym, w przebiegu której mogą
być zajęte różne narządy i układy. Objawy ze strony przewodu pokar-
mowego występują u 25–40% pacjentów z aktywną chorobą. Są one
zwykle niespecyficzne i wynikają z istniejącej choroby bądź działań
niepożądanych zastosowanej terapii. Zmiany w przewodzie pokar-
mowym mogą obejmować każdy z jego odcinków, a także dotyczyć
wątroby i trzustki. W artykule przedstawiono najczęstsze i najcięż-
sze objawy gastroenterologiczne w przebiegu tocznia rumieniowa-
tego układowego, wśród nich toczniowe zapalenie naczyń krezki, ente-
ropatię białkową, rozedmę pęcherzykową jelita, uszkodzenie wątroby
i ostre zapalenie trzustki.

S u m m a r y

Systemic lupus erythematosus is a chronic autoimmune, inflammatory
connective tissue disease in the course of which different organs and
systems may be affected. Gastroenterological symptoms are pres-
ent in 25–40% of patients with active disease. They are usually non-
specific and result from the disease itself or are the side effect of
applied therapy. Lesions of the gastrointestinal tract may affect any
part of it and may also affect the liver and pancreas. This paper pres-
ents the most frequent and the most serious gastrointestinal man-
ifestations in the course of systemic lupus erythematosus including
lupus mesenteric vasculitis, protein-losing enteropathy, pneu-
matosis cystoides intestinalis and lesions of the liver and pancreas.
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Toczeń rumieniowaty układowy (TRU) jest przewlekłą,
zapalną chorobą tkanki łącznej o podłożu autoimmuno-
logicznym, w przebiegu której mogą być zajęte różne narzą-
dy i układy [1–3]. Już w 1895 r. William Osler jako pierw-
szy opisał objawy gastroenterologiczne w przebiegu TRU.
Objawy ze strony przewodu pokarmowego dotyczą ok. 
25–40% pacjentów w aktywnym okresie choroby [4]. Dane
literaturowe wskazują, że występują one znacznie częściej
wśród populacji azjatyckiej [5]. Aż ok. 50% chorych na TRU
doświadcza objawów anoreksji, nudności i wymiotów. Obja-
wy kliniczne mogą dotyczyć każdego odcinka przewodu
pokarmowego i wszystkich narządów układu trawienia,
a więc: jamy ustnej, przełyku, żołądka, dwunastnicy, jeli-
ta cienkiego i grubego oraz wątroby i trzustki. Są zwykle

niespecyficzne i wynikają z istniejącej choroby bądź są skut-
kiem działań niepożądanych zastosowanej terapii [6]. 

Jama ustna

Zmiany występujące w jamie ustnej dotyczą 12–45% cho-
rych na TRU. Charakteryzują się one dużym zróżnicowaniem
demograficznym. Pojawiają się u ok. 46% populacji angiel-
skiej, u 15% Brazylijczyków i u 11% Szwedów [7]. Badania 
dotyczące populacji arabskiej wskazują na występowanie 
objawów w jamie ustnej u 26% i podkreślają ich związek
z obecnością przeciwciał reagujących z antygenem jądrowym
Smitha (anti-Sm). Owrzodzenia w błonie śluzowej jamy 
ustnej stanowią bardzo istotny element diagnostyki TRU. 
American College of Rheumatology kwalifikuje je jako jed-



Reumatologia 2013; 51/1

no z 11 kryteriów klasyfikacyjnych choroby. Mogą być różnego
kształtu, niekiedy bolesne, zwykle goją się samoistnie
w ciągu 2 tygodni, ale mają tendencję do nawracania
w cyklach 2–4-tygodniowych. U części chorych pozostają
w związku z niedoborem żelaza, witamin z grupy B i anemią. 

Zmiany w jamie ustnej są klasyfikowane w trzech kate-
goriach: 
• tzw. dyskowate (discoid) – zaczerwienienia, z zanikiem

wokół nich, z zaburzeniami pigmentacji, zwykle lokalizują
się na wargach, są bolesne; 

• rumieniowate (erythematosus), najczęściej występują-
ce, są niebolesnymi, nieregularnego kształtu zaczerwie -
nionymi obszarami błony śluzowej, z białymi promieni-
ście układającymi się linijnymi obszarami włóknika,
umiej scawiają się zwykle na podniebieniu i obszarach
policzkowych jamy ustnej; 

• typowe owrzodzenia (ulcerative) z dnem pokrytym czy-
stym włóknikiem [8]. 

Nie ma pełnej korelacji między obecnością objawów
w jamie ustnej a aktywnością choroby, niemniej jednak
zmiany o typie ulcerative i discoid występują zazwyczaj
u pacjentów z aktywnym procesem chorobowym [9]. 

Przełyk

Do zajęcia przełyku dochodzi u 1,5–25% chorych na TRU
[4]. Najczęstszym objawem jest zgaga pojawiająca się u bli-
sko 50% pacjentów oraz dysfagia u 1,5–13% chorych [8].
Objawy te wynikają z upośledzenia motoryki przewodu
pokarmowego oraz ze stosowanej doustnej terapii TRU, nie-
kiedy towarzyszą drożdżycy, czasem współistnieją z zespo-
łem Raynauda. Mają charakter epizodyczny i największe
nasilenie w sytuacjach wywołujących stres [4]. Mogą być
dodatkowo wzmocnione przez współistniejący zespół
suchości i niedostateczną produkcję śliny [10]. 

Patofizjologia zaburzeń przełykowych nie jest dokład-
nie poznana. Podkreśla się rolę reakcji zapalnych w błonie
mięśniowej przełyku, zmian niedokrwiennych, zapalenia
naczyń, które dotyczą w tym przypadku splotu Auerbacha,
a które leżą u podłoża stanu patologicznego obejmujące-
go cały przewód pokarmowy w TRU. W manometrii obser-
wuje się upośledzone napięcie dolnego zwieracza przeły-
ku oraz zaburzenia perystaltyki, czyli elementy typowe dla
choroby refluksowej przełyku. Zmiany w przełyku endo-
skopowo prezentują się jako zapalenie i obecność owrzo-
dzeń prowadzących niekiedy do zwężenia przełyku. 

Zaburzenia funkcji przełyku w TRU najczęściej współ-
istnieją z obecnością przeciwciał anty-rybonukleoprote-
inowych (anty-RNP) [4]. 

Żołądek i dwunastnica

Głównym objawem dotyczącym zmian patologicz-
nych żołądka i dwunastnicy występującym w TRU jest dys-

pepsja, która dotyczy 11–50% pacjentów [11]. Choroba wrzo-
dowa występuje u 4–21% pacjentów, powikłana perfora-
cją u 5,8–7,6% chorych z TRU zgłaszających bóle w jamie
brzusznej. Zajęcie żołądka i dwunastnicy w przebiegu TRU
jest zwykle następstwem stosowanej terapii niesteroido-
wymi lekami przeciwzapalnymi (NLPZ) i glikokortykoste-
roidami (GKS) [4]. Częstość występowania infekcji Heli-
cobacter pylori u pacjentów na TRU nie jest dokładnie
oszacowana, wydaje się, że jest ona stosunkowo duża. Na
ogół zaleca się eradykację tego zakażenia. 

W literaturze opisywane są przypadki współistnienia
TRU z zespołem GAVE (gastric antral vascular ectasia) –
tzw. żołądek arbuzowaty [8]. Zmiany występujące w żołąd-
ku i dwunastnicy w przebiegu TRU mogą być powikłane
krwawieniem, choć odsetek tych powikłań nie jest wyso-
ki. Niemniej jednak rekomenduje się profilaktykę w tym
zakresie u pacjentów z dyspepsją, chorobą wrzodową
w wywiadzie oraz stosujących NLPZ i GKS [8, 12]. 

Jelito cienkie

Objawy kliniczne sugerujące zajęcie jelita cienkiego
w przebiegu TRU obejmują bóle brzucha, krwawienia, bie-
gunkę związaną z zaburzeniami wchłaniania, często o cha-
 rakterze tłuszczowym, która może być wynikiem odkładania
się kompleksów immunologicznych w naczyniach oraz zabu-
rzenia motoryki w postaci rzekomej niedrożności. Niekie-
dy występuje zapalenie naczyń krezki, enteropatia białkowa,
rozedma pęcherzykowa jelit, choroba Crohna, eozynofilo-
we zapalenie jelita cienkiego czy choroba trzewna.

Toczniowe zapalenie naczyń krezki

Bóle w jamie brzusznej towarzyszące TRU wynikają naj-
częściej z toczniowego zapalenia naczyń krezki (lupus
mesenteric vasculitis), które występuje u 0,2–53% chorych
i jest jednym z najczęstszych objawów gastrologicznych
w TRU [8, 13, 14]. Występowanie tej zmiany patologicznej
wykazuje zróżnicowanie kontynentalne. W Azji częstość
występowania toczniowego zapalenia naczyń krezki
wynosi 2,2–9,7% [15, 16], w Ameryce jest znacznie niższa
– 0,9% [17]. Według Ju i wsp. ogólne występowanie tocz-
niowego zapalenia naczyń krezki szacuje się na 0,2–9,7%
wśród chorych na TRU, ale aż na 29–65% u pacjentów
z ostrymi bólami w obrębie jamy brzusznej [18]. Inaczej,
analizując dane epidemiologiczne, przyjmuje się, że bóle
brzucha pojawiają się u 8–40% pacjentów z toczniowym
zapaleniem naczyń krezki w aktywnym okresie choroby
[19, 20]. Dane dotyczące związku z aktywnością choroby
są jednak rozbieżne. Według Kwok i wsp. toczniowe zapa-
lenie naczyń krezki pojawia się u chorych z aktywnym TRU
[16], wg innych autorów korelacja ta jest słaba, natomiast
podkreślają oni silny związek z rozwojem leukopenii
w przebiegu choroby [13]. 
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Bakteryjna infekcja zmieniająca florę jelitową, zakaże-
nie wirusem cytomegalii, eozynofilia i stosowanie NLPZ 
są najczęstszymi czynnikami predysponującymi do rozwo-
ju toczniowego zapalenia naczyń krezki [16]. Patogene-
za tego schorzenia jest związana z odkładaniem się kom-
pleksów immunologicznych i towarzyszącą zakrzepicą
naczyń jelita cienkiego spowodowaną krążącymi przeciw-
ciałami antyfosfolipidowymi [14]. Prowadzi to do zawału 
krezki, niedokrwienia jelita, zwłaszcza przy współistniejącym
(wg szacunków w ok. 30% przypadków) zespole antyfos-
folipidowym, a w konsekwencji do martwicy i perforacji jeli-
ta. Charakterystyczne jest występowanie antykoagulantu
toczniowego (lupus anticoagulant – LAC) oraz przeciwciał
przeciwkardiolipinowych i przeciw β2-glikoproteinie I.

Enteropatia białkowa

Enteropatia białkowa jest stosunkowo rzadkim zabu-
rzeniem towarzyszącym TRU. Większość opisanych w lite-
raturze przypadków dotyczy populacji azjatyckiej. Częstość
jej występowania wśród Chińczyków określa się na 1,9–3,2%
[14, 21]. Niekiedy objawy enteropatii białkowej są pierw-
szym objawem TRU i na długo wyprzedzają rozpoznanie,
a czasami mogą się pojawiać nawet po 17 latach od roz-
poznania TRU i towarzyszą ciężkiemu przebiegowi choro-
by z zajęciem wielu narządów [22, 23]. Klinicznie dominują
obrzęki, wodobrzusze, w 50% przypadków biegunka bez
proteinurii oraz hipoalbuminemia. Nie jest do końca wyja-
śnione, czy enteropatia białkowa ma związek z czynnika-
mi genetycznymi, środowiskowymi, wiekiem pacjentów czy
płcią. Obserwuje się jednak jej przewagę wśród kobiet.
W patogenezie choroby zwraca się uwagę na wzrost
przepuszczalności ścian naczyń krwionośnych związany
z odkładaniem się w nich składowych dopełniacza i uszko-
dzeniem w mechanizmie zależnym od cytokin (czynnika
martwicy nowotworów α i interleukiny 6), zapalenie na -
czyń dotyczące najczęściej ileum terminale i kątnicy oraz
jelitowe limfangiektazje [21–24]. W badaniach obrazowych,
głównie w enteroskopii, obserwuje się obrzęk, rozpulch-
nienie ściany jelita, owrzodzenia, podśluzówkowe wybro-
czyny i krwawienie. Badanie histologiczne pokazuje zanik
kosmków, nacieki zapalne, obrzęk podśluzówkowy i mar-
twicę włóknikową. U ok. 10% chorych nie stwierdza się żad-
nych zmian w obrazie endoskopowym [25]. Wśród badań
diagnostycznych szczególną uwagę przypisuje się scyn-
tygrafii jelita ze znakowaną Tc-99m ludzką albuminą, któ-
ra dobrze dokumentuje utratę białka przez przewód
pokarmowy. Innym pomocnym badaniem może być zwięk-
szone wydalanie α1-antytrypsyny z kałem [4, 26]. 

Rozedma pęcherzykowa jelit

Dotychczas u chorych na TRU w literaturze opisano jedy-
nie 14 przypadków rozedmy pęcherzykowej jelit, zwanej
także odmą śródścienną jelita lub pneumatozą (pneu-

matosis cystoids intestinalis). Jest ona spowodowana
uszkodzeniem błony śluzowej jelita i upośledzeniem czyn-
ności bariery immunologicznej związanym z toczniowym
zapaleniem naczyń (nawet u 50% pacjentów) oraz ze sto-
sowanymi GKS [27]. W przebiegu tego schorzenia w obrę-
bie ściany przewodu pokarmowego obserwuje się obec-
ność gazu produkowanego przez bakterie, co prowadzi do
martwiczego zapalenia jelita i perforacji [14]. 

Eozynofilowe zapalenie jelita 

Zaburzenie to rzadko występuje w przebiegu TRU. 
Klinicznie przejawia się bólami brzucha, nudnościami,
wymiotami, czasami biegunką. U większości chorych ob -
serwuje się obwodową hipereozynofilię. W diagnostyce 
podstawowe znaczenie ma badanie morfologiczne, które
wykazuje obecność nacieków eozynofilowych w ścianie jeli-
ta [28]. 

Jelito grube

Zajęcie jelita grubego w przebiegu TRU najczęściej obej-
muje dystalny odcinek okrężnicy. Wśród objawów domi-
nują niecharakterystyczne owrzodzenia, wrzód samotny
odbytu, niekiedy współistnieje choroba Crohna, wikłają-
ca się masywnymi krwawieniami, rzadko – w 0,4% przy-
padków – wrzodziejące zapalenie jelita [29, 30]. Czasem
pojawiają się zmiany niedokrwienne jelita oraz współist-
nieją uchyłki jelita grubego.

Wątroba

Zajęcie wątroby w TRU jest stwierdzane u 8–23% pacjen-
tów [31]. Wśród objawów dominuje autoimmunologiczne
zapalenie wątroby, któremu w 1956 r. Mackay nadał okre-
ślenie lupus hepatitis i w przebiegu którego zwykle są obec-
ne przeciwciała przeciw rybosomalnemu białku P. Dużą gru-
pę upośledzenia czynności wątroby stanowią uszkodzenia
toksyczne, zwykle o charakterze cholestatycznym, wyni-
kające ze stosowanego leczenia. Rzadziej współistnieje pier-
wotna żółciowa marskość wątroby, pierwotne stwardniające
zapalenie dróg żółciowych, zakrzepica żyły wrotnej i żył
wątrobowych, zespół Budda-Chiariego czy naczyniozato-
rowa choroba wątroby z obecnością przeciwciał antyfos-
folipidowych. W wielu przypadkach zespołu Budda-Chia-
riego rozpoznawanego u młodych kobiet stwierdza się
objawy wtórnego zespołu antyfosfolipidowego w przebiegu
nierozpoznanego TRU, dlatego też zaleca się postępowa-
nie wykluczające obecność zespołu antyfosfolipidowego
w każdym przypadku niejasnej zakrzepicy żył wątrobowych
czy żyły wrotnej [32]. 

Stosunkowo rzadko zaburzenia czynności wątroby
mają charakter postępujący i prowadzą do rozwoju nad-
ciśnienia wrotnego. Pogorszenie funkcji wątroby u chorych
na TRU nierzadko ma charakter bezobjawowy, stąd też czę-
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ste trudności diagnostyczne. Bezobjawowy wzrost aktyw-
ności aminotransferaz dotyczy 10–30% chorych [33], wg
innych autorów sięga nawet 25–50% chorych [31]. U czę-
ści pacjentów aktywność aminotransferaz zmienia się
wraz ze stopniem aktywności choroby [32, 33]. Jednym
z dominujących objawów, który występuje u pacjentów na
TRU i z uszkodzeniem wątroby, jest hepatomegalia, która
pojawia się w 55% przypadków, hiperbilirubinemia doty-
czy 12% pacjentów i aż u 31% występuje zwiększenie aktyw-
ności fosfatazy alkalicznej. Zwykle normalizacja parametrów
wątrobowych dobrze koreluje z odpowiedzią na leczenie TRU.
Obraz histologiczny, który jest podstawą diagnostyki, jest
typowy dla każdego z rodzajów uszkodzeń wątroby. 

Metaboliczne choroby wątroby u pacjentów z TRU powo-
dują zwykle stłuszczenie, którego częstość występowania
określa się na 72% [34]. Choroba Wilsona i hemochroma-
toza są notowane stosunkowo rzadko. 

Szczególne miejsce wśród zaburzeń hepatologicznych
w przebiegu TRU zajmują toksyczne uszkodzenia wątroby
zazwyczaj związane ze stosowaniem salicylanów czy le -
czeniem innymi NLPZ. Lekopochodne uszkodzenie wątro-
by jest zależne od dawki stosowanego leku. W odniesie-
niu do kwasu acetylosalicylowego wydaje się, że dawka
nieprzekraczająca 2,5 g/dobę nie wpływa na czynność
wątroby, ale większe dawki mogą powodować znaczną
hipertransaminazemię przekraczającą nawet 1000 j.m./l,
która stopniowo obniża się po wycofaniu leku [35]. Innym
lekiem wywołującym upośledzenie funkcji wątroby u cho-
rych na TRU jest metotreksat. Stosowane GKS mogą
wywoływać stłuszczenie wątroby. Należy zwracać uwagę
na stosowanie statyn, które mogą być przyczyną tzw. lupus-
like syndrome i nasilać aktywność aminotransferaz [36]. 

Trzustka

Do tej pory w literaturze opisano 160 przypadków ostre-
go zapalenia trzustki w przebiegu TRU. Mimo że zapalenie
to występuje stosunkowo rzadko, jest jednak ciężkim
powikłaniem zagrażającym życiu. Roczna zapadalność
określana jest na 0,4–1,1/1000 przypadków TRU [37, 38]. Dane
pochodzące z Europy i Stanów Zjednoczonych wskazują, że
odsetek występowania ostrego zapalenia trzustki w TRU
wynosi 0,7–4% [39, 40]. Być może częstość występowania
tego schorzenia jest niedoszacowana, ponieważ czasami
spotyka się subkliniczny przebieg choroby z bezobjawowymi
zwyżkami aktywności surowiczych enzymów trzustko-
wych. Szacuje się, że ok. 30,5% bezobjawowych chorych
z TRU ma hiperamylazemię [41]. U ok. 66% pacjentów z TRU
ostre zapalenie trzustki rozwija się w ciągu 2 lat od rozpo-
znania TRU, a u 22% pacjentów pojawia się w chwili roz-
poznania i jest pierwszym objawem choroby reumatolo-
gicznej. W większości przypadków ostre zapalenie trzustki
koreluje z aktywnością choroby. W przebiegu TRU obserwuje

się znacznie cięższy przebieg ostrego zapalenia trzustki, więk-
szy odsetek śmiertelności niż u chorych z tym zapaleniem,
ale bez współistniejącego TRU. Czynnikami predysponują-
cymi do rozwoju ostrego zapalenia trzustki u pacjentów
z TRU są: hipertriglicerydemia, stosowanie steroidów i/lub
azatiopryny, jednak badania prowadzone przez Pascual-
Ramosa i wsp. nie wykazały takiej zależności w odniesie-
niu do stosowania steroidów i azatiopryny [42]. Mechani-
zmy patogenetyczne TRU powikłanego ostrym zapaleniem
trzustki nie są do końca wyjaśnione. Wydaje się, że pew-
ne znaczenie ma uszkodzenie naczyń w przebiegu mar-
twiczego zapalenia naczyń, okluzja naczyń tętniczych,
ścieńczenie błony podstawnej naczyń, odkładanie się
kompleksów immunologicznych w naczyniach tętniczych
trzustki oraz reakcje autoimmunologiczne związane z nie-
prawidłową odpowiedzią komórkową [39]. 

Główne objawy ostrego zapalenia trzustki to ból poja-
wiający się u 88% chorych, u 23% promieniuje do pleców.
U 2/3 pacjentów występują nudności, wymioty, którym
w połowie przypadków towarzyszy gorączka. Rzadko może
współistnieć biegunka oraz zapalenie tkanki podskórnej
(panniculitis). W badaniach biochemicznych dominuje
hiperamylazemia oraz zwiększone stężenia lipazy i kre-
atyniny, stwierdza się nieprawidłową czynność wątroby oraz
hipokalcemię [40]. Powikłania ostrego zapalenia trzustki
w TRU występują u 57% chorych, zwłaszcza jeśli nie były
podjęte bezzwłoczne działania terapeutyczne [38]. Odse-
tek śmiertelności w przypadkach powikłanych sięga 45%
w stosunku do 3% u pacjentów bez powikłań. Aktywność
TRU wykazuje silny związek z obecnością powikłań ostre-
go zapalenia trzustki. Czynnikami zwiększającymi śmiertel -
ność jest zwiększone stężenie kreatyniny, hipoalbuminemia,
obecność przeciwciał przeciw dsDNA, trombocytopenia, obni-
żony poziom dopełniacza, hipokalcemia, hipertrigliceryde-
mia i hipertransaminazemia. U ok. 22% chorych obserwu-
je się nawracające ostre zapalenie trzustki, u 12% rozwijają
się pseudotorbiele trzustki, a 5–14% przypadków przechodzi
w formę przewlekłą [38, 40]. 

Rzadko spotykanymi objawami gastroenterologicz-
nymi w przebiegu TRU jest bezkamicze zapalenie pęche-
rzyka żółciowego i jałowe zapalenie otrzewnej. 

Wiele objawów gastroenterologicznych w przebiegu TRU
może przybierać różne formy i mieć różne nasilenie.
Zazwyczaj występują one w aktywnym okresie choroby.
Mimo że wiele z nich daje ewidentne objawy kliniczne, część
z nich rozpoznawana jest dopiero autopsyjnie [43]. Wyda-
je się, że w prowadzeniu chorych na TRU w wielu przy-
padkach konieczna jest ścisła współpraca reumatologa
i gastroenterologa, a niekiedy także chirurga. 

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów i źródeł
zewnętrznego finansowania.
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