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Przypadek choroby rozrostowej u chłopca z podejrzeniem
tocznia rumieniowatego układowego

The report of the boy with neoplastic disease with clinical manifestation typical 
for systemic lupus erythematosus
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S t r e s z c z e n i e  

W pracy przedstawiono przypadek chłoniaka u 12-letniego chłop-
ca, u którego choroba rozpoczęła się objawami charakterystycz-
nymi dla tocznia rumieniowatego układowego – zapaleniem sta-
wów, owrzodzeniami jamy ustnej, leukopenią, małopłytkowością,
obecnością przeciwciał przeciwjądrowych. 

S u m m a r y

We present the case of 12 years old boy with lymphoma. The
clinical manifestation at the beginning of the disease was typical
for systemic lupus erythematosus: arthritis, oral ulcers, leucopenia,
thrombocytopenia, presence of antinuclear antibodies.

Wstęp

Różnicowanie zapalnych układowych chorób tkanki
łącznej z chorobami nowotworowymi może sprawiać
wiele trudności zarówno z powodu podobieństwa pew-
nych objawów klinicznych, jak i występowania zaburzeń
immunologicznych prowadzących do produkcji przeciw-
ciał przeciwjądrowych w chorobach nowotworowych.

Poszczególne choroby tkanki łącznej i choroby roz-
rostowe w początkowym okresie może łączyć wiele po-
dobnych objawów, takich jak zapalenie stawów, bóle
mięśniowe, zapalenie naczyń, stany gorączkowe lub
podgorączkowe, objawy zapalenia osierdzia czy zapale-
nie opłucnej. 

Dolegliwości ze strony narządu ruchu i objawy za-
palenia stawów mogą być pierwszym przejawem złośli-
wego procesu rozrostowego układu krwiotwórczego
[1–5]. Mogą one wynikać z bezpośredniej inwazji komó-
rek nowotworowych lub być wyrazem zespołu parano-

wotworowego. Zespoły paranowotworowe można za-
kwalifikować do grupy zaburzeń z autoagresji induko-
wanych przez chorobę nowotworową. 

Z tych powodów dla prawidłowego rozpoznania ukła-
dowych chorób tkanki łącznej niezbędna jest nie tylko
znajomość kryteriów diagnostycznych, ale również wy-
kluczenie innych chorób, w tym chorób nowotworowych.

Symptomatologia chorób nowotworowych jest bar-
dzo bogata, w przebiegu procesów rozrostowych mogą
bowiem występować nie tylko objawy związane z ana-
tomicznym i czynnościowym uszkodzeniem narządów
lub tkanek, zależne od obecności rozrastającego się gu-
za, lecz także objawy spowodowane różnymi innymi
mechanizmami.

Choroby rozrostowe mogą wpływać na funkcję tka-
nek poprzez ektopowe wydzielanie przez komórki no-
wotworowe czynników humoralnych oddziałujących
na czynności innych układów. W badaniach na gene-
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tycznie jednorodnych szczepach wsobnych i w do-
świadczeniach transplantacyjnych wykazano immuno-
genność komórek nowotworowych, czyli ich zdolność
do indukcji odpowiedzi odpornościowej.

Antygeny wykrywane w płynach ustrojowych osób
z chorobami nowotworowymi to antygeny towarzyszą-
ce nowotworowi TAA (tumour associated antigen).
Uwolnienie tych antygenów z komórek nowotworowych
odbywa się w wyniku reakcji cytotoksycznej uszkadza-
jącej komórkę nowotworową lub na drodze złuszczenia
antygenów z powierzchni komórek nowotworowych
i przedostania się ich form rozpuszczalnych do krążenia. 

Antygeny towarzyszące nowotworowi – cząsteczki
o charakterze białek, glikoprotein lub glikolipidów – wy-
stępują także w komórkach prawidłowych. Prezentowa-
ne przez komórkę gospodarza z udziałem antygenów
układu HLA wzbudzają mechanizm odpowiedzi immuno-
logicznej. Powstają wówczas przeciwciała, m.in. przeciw-
ciała przeciwjądrowe, które mogą tworzyć kompleksy
z antygenami komórki nowotworowej. Krążące komplek-
sy mogą być obecne w tkankach, tak jak to zachodzi
w zapalnych układowych chorobach tkanki łącznej. Skut-
kiem tego procesu są zmiany zapalne w tkankach prze-
jawiające się klinicznymi objawami imitującymi zapalne
układowe choroby tkanki łącznej [3].

Opis przypadku

U 13-letniego chłopca od ok. 6 mies. obserwowano
ogólne osłabienie, gorszą tolerancję wysiłku, kaszel,
bóle i obrzęki stawów kolanowych. Po 3 mies. wystąpi-
ły stany gorączkowe (do 39°C) bez uchwytnych cech za-
każenia, owrzodzenia jamy ustnej oraz niedokrwistość.
Chłopiec był leczony preparatami żelaza i antybiotyka-
mi. Po kolejnych 2 mies. chory został skierowany
do szpitala z powodu codziennych stanów gorączko-
wych.

Stwierdzono wysokie wskaźniki laboratoryjne
ostrego procesu zapalnego w surowicy, przejściową
trombocytopenię i leukopenię, znaczną niedokrwistość,
obecność przeciwciał przeciwjądrowych oraz przeciw-
ciał przeciw rybosomalnemu białku P.

Wykonano biopsję szpiku – obraz histopatologiczny
bioptatu okazał się prawidłowy. Posiewy krwi były jało-
we. Chłopca skierowano do Instytutu Reumatologii z po-
dejrzeniem tocznia rumieniowatego układowego (TRU). 

Chory został przyjęty do Kliniki Reumatologii Wieku
Rozwojowego w stanie ogólnym średnio ciężkim. Bada-
niem przedmiotowym stwierdzono niedobór masy ciała,
bladość powłok skórnych, powiększenie węzłów chłon-
nych pachowych i pachwinowych, palpacyjnie w lewym
dole biodrowym wyczuwalny twardy opór, obrzęki stawów
kolanowych z bólowym ograniczeniem ruchomości oraz

zaczerwienienie błon śluzowych jamy ustnej z pojedyn-
czymi zmianami aftowymi (owrzodzenia).

W badaniach laboratoryjnych: OB – 102 mm/godz.,
morfologia: Hb – 8,6 g/dl, erytrocyty – 2,65 × 106/mm3,
leukocyty – 6,4 × 109/l, płytki krwi – 182 × 109/l. Wyniki
ogólnego badania moczu nie wskazywały na zmiany pa-
tologiczne. Wykonano proteinogram: białko całkowite
– 6,38 g/dl, albuminy – 40,7 g/dl, globuliny α1 – 6,6 g/dl,
globuliny α2 – 17,1 g/dl, globuliny β – 8,9 g/dl, globuli-
ny γ – 30,4 g/dl, bez cech białka monoklonalnego. Bada-
nia biochemiczne: GOT – 17 j., GPT – 41 j., GGTP – 47 j.,
bilirubina – 0,4 mg/dl, LDH – 900 j., CK – poniżej 20 j.,
mocznik – 13,7 mg/dl, kreatynina – 0,48 mg/dl, choleste-
rol – 67 mg/dl, FT4 – 1,32 ng/dl, TSH – 1,860 mj.m./l. Ba-
dania serologiczne: przeciwciała przeciwjądrowe obecne
w mianie 1:320, o plamistym typie świecenia. 

Nie wykazano obecności przeciwciał anty n-DNA,
Sm, RNP, SS-A, SS-B, Jo-1, przeciw centromerowi, histo-
nom, białku rybosomalnemu P. Obecne były przeciwcia-
ła p-ANCA. Stężenie składowej C3 dopełniacza wynosi-
ło 120 mg/dl, C4 – 18 mg/dl, CRP – 73 mg/l, BTA (–).

Przeciwciała antykardiolipinowe obecne w mianie
powyżej normy w klasie IgG – 0,104, w normie w klasie
IgM – 0,051, LAC ratio 1,59 – wynik dodatni, WR wynik
negatywny, APTT 32 s.

D-dimery – 541 ng/ml, INR – 1,66, ferrytyna 
– 498 ng/ml, żelazo – 60 μg/dl, TIBC – 257 μg/dl. Posiewy
krwi były jałowe. Przeciwciała: przeciw Borrelia (–), prze-
ciw Yersinia enterocolitica i pseudotuberculosis (–), bada-
nie kału na obecność krwi utajonej – wynik negatywny.

W obrazie RTG klatki piersiowej stwierdzono posze-
rzenie cienia śródpiersia, a w badaniu USG jamy
brzusznej – hipoechogeniczne zmiany ogniskowe w śle-
dzionie oraz obecność pakietów węzłów chłonnych
w lewym dole biodrowym.

Chłopca, z podejrzeniem choroby rozrostowej, prze-
wieziono do Kliniki Onkologii Centrum Zdrowia Dziec-
ka, gdzie rozpoznano nieziarniczy chłoniak złośliwy
(NHL typ B).

Omówienie

Przypadek ten sprawiał trudności diagnostyczne,
ponieważ obraz kliniczny początkowo sugerował TRU.
Chory spełniał 4 kryteria ACR dla rozpoznania TRU – za-
palenie stawów, owrzodzenia błon śluzowych jamy ust-
nej, małopłytkowość i leukopenia oraz obecność prze-
ciwciał przeciwjądrowych [6–8].

Obecność przeciwciał przeciwjądrowych często na-
suwa podejrzenie TRU, ale należy pamiętać, że można je
stwierdzić w wielu innych chorobach poza układowymi
chorobami tkanki łącznej. Do chorób tych należą choro-
by nowotworowe (chłoniaki, białaczki, czerniak, guzy li-
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te), jak również choroby wątroby (przewlekłe aktywne
zapalenie wątroby, pierwotna żółciowa marskość wątro-
by), choroby płuc (idiopatyczne włóknienie płuc, włók-
niejące zapalenie płuc wywołane azbestozą, pierwotne
nadciśnienie płucne), ostre i przewlekłe infekcje (gruźli-
ca, zakażenia wirusowe, zwłaszcza mononukleoza za-
kaźna, zakażenia pasożytnicze), choroby hematologicz-
ne (małopłytkowość idiopatyczna, niedokrwistość he-
molityczna autoimmunologiczna), choroby tarczycy
(choroba Gravesa-Basedowa, choroba Hashimoto) oraz
stwardnienie rozsiane, końcowe stadium niewydolności
nerek i stany po transplantacji narządów [9].

Przeciwciała przeciwjądrowe mogą występować
również u osób zdrowych, częściej u płci żeńskiej, u ko-
biet w ciąży i u krewnych chorych na układowe choroby
tkanki łącznej [7, 9]. Pojawienie się przeciwciał przeciw-
jądrowych może też spowodować przyjmowanie takich
leków, jak chloropromazyna, izoniazyd, metylodopa, sul-
fasalazyna, sole złota, ibuprofen, interferon, sole litu, ni-
trofurantoina, doustne hormonalne leki antykoncepcyj-
ne, propranolol, sulfonamidy, tetracyklina [9].

Kolejnymi objawami sugerującymi rozpoznanie
układowej choroby tkanki łącznej u opisywanego chore-
go były objawy zapalenia stawów kolanowych. Jak wy-
nika z piśmiennictwa i obserwacji własnych, spośród
chorób nowotworowych u dzieci objawy stawowe naj-
częściej występują u chorych z rozpoznaniem białaczki,
nerwiaka zarodkowego współczulnego i chłoniaków 
[1, 2, 10], ale mogą być również pierwszymi objawami
guzów litych o różnym umiejscowieniu [2, 11, 12]. Opu-
blikowano kilka prac dotyczących występowania zapale-
nia stawów w przebiegu NHL i choroby Hodgkina u dzie-
ci [1, 2, 5, 10, 13]. Wykazano możliwość występowania
zapalenia jednego lub wielu stawów. Szczególnie cha-
rakterystyczne jest zajęcie dużych stawów obwodo-
wych, w tym stawów kolanowych. Opisywany chory jest
więc kolejnym przykładem manifestacji stawowej NHL.

Innymi objawami typowymi dla TRU były objawy
hematologiczne: leukopenia i małopłytkowość.

Stany gorączkowe obserwowane u chorego mogły
być również tłumaczone jako jeden z objawów TRU,
stwierdza się je bowiem u ok. 76% chorych z tym roz-
poznaniem [3]. 

O konieczności dalszej diagnostyki przesądziła wy-
kryta limfadenopatia. 

Przyjmuje się, że u 2/3 chorych z aktywnym TRU
u dzieci występuje limfadenopatia, a sporadycznie mo-
że być ona pierwszym jego objawem. Konieczna jest
u tych chorych szczegółowa dalsza diagnostyka. 

W codziennej praktyce limfadenopatia kojarzy się
na ogół z chorobą nowotworową, jednak należy pamię-
tać, że może ona mieć różne tło. Przyczyną limfadeno-
patii może być podłoże infekcyjne, układowe choroby

tkanki łącznej, choroby nowotworowe (białaczki, NHL,
choroba Hodgkina, neuroblastoma, przerzuty guzów 
litych) oraz inne choroby, takie jak sarkoidoza, choroba
Kawasaki czy ziarniniakowatość Wegenera [3].

Za możliwością choroby nowotworowej u opisane-
go chorego przemawiała również podwyższona aktyw-
ność LDH w surowicy.

Opis tego przypadku ma na celu przypomnienie, że
u dzieci z objawami stawowymi istnieje konieczność po-
szukiwania potencjalnej choroby rozrostowej, która nie
przybrała jeszcze charakterystycznego obrazu klinicznego. 
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