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Streszczenie

Krioglobulinemia stosunkowo czesto towarzyszy uktadowym
chorobom tkanki tacznej. W schorzeniach autoimmunologicznych
najczesciej wystepuja typ Il i Ill krioglobulinemii, inaczej nazywane
krioglobulinemig mieszana. W reumatologii — z klinicznego punktu
widzenia —istotne problemy kliniczne zwigzane s3 z réznicowaniem
dolegliwosci stawowych towarzyszacych krioglobulinemii wywota-
nej zakazeniem wirusem zapalenia watroby typu C z zapaleniem
wielostawowym w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawéw
(RZS) lub krioglobulinemii z towarzyszacym zapaleniem naczyn
w zespole Sjogrena, poniewaz we wszystkich tych schorzeniach
moze by¢ stwierdzane wysokie stezenie czynnika reumatoidalnego.
W pracy oméwiono przyczyny, patofizjologie krioglobulinemii,
metody oznaczania krioglobulin, objawy kliniczne krioglobulinemii
towarzyszacej chorobom reumatycznym oraz metody terapii.

Wstep

Krioglobuliny to przeciwciata (immunoglobuliny)
monoklonalne lub poliklonalne oraz kompleksy zawie-
rajace immunoglobuliny, ulegajace odwracalnej precy-
pitacji w niskich temperaturach z tworzeniem zeléw,
ktére ulegaja rozpuszczeniu przy ogrzaniu. Krioglobuli-
nemia to obecnos¢ w surowicy podwyzszonych stezeh
krioglobulin. Obecnos¢ w surowicy krioglobulin moze
(ale nie musi) powodowac zespét kliniczny uktadowego
zapalenia wywotanego obecnoscig komplekséw immuno-
logicznych zawierajgcych krioglobuliny badZz objawy
zespotu nadlepkosci [1-5].

Summary

Cryoglobulinaemia is relatively often associated with connective
tissue diseases. Type Il and type Il cryoglobulinaemia, also known
as mixed cryoglobulinaemia, are mainly associated with
autoimmune diseases. From the clinical point of view it is most
important to make the right differential diagnosis between
rheumatoid arthritis, Sjogren’s syndrome and cryoglobulinaemia
in a HCV infection because rheumatoid factors are present
in all of these diseases. The causes of cryoglobulinaemia,
pathophysiology, evaluation of serum cryoglobulins, clinical
manifestations and therapy are discussed in the presented paper.

Nazwa krioglobuliny zostata po raz pierwszy uzyta
przez Lernera i Watsona w 1947 r. [6]. Klasyczny zesp6t
objawow klinicznych charakteryzujacych krioglobuline-
mie opisali w 1966 r. Meltzer i Franklin [7]. Sktadaja sie
na niego plamista wysypka, béle stawdéw oraz znaczne,
utrzymujace sie ostabienie (zmeczenie). Ten zesp6t
objawow spotykany jest u 25-30% chorych na typ I
i 1l krioglobulinemii mieszanej [5, 7].

Poniewaz krioglobulinemia jest obserwowana row-
niez u ludzi zdrowych, trudno okresli¢ prawdziwag
czestos¢ jej wystepowania. Ze wzgledu na bardzo réz-
norodne obrazy kliniczne choroby, czesé¢ przypadkéw
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Tabela I. Klasyfikacja krioglobulinemii
Table . Classification of the cryoglobulinemia

Typ krioglobulinemii Rodzaj wystepujacych Czestosc Schorzenia towarzyszace
immunoglobulin wystepowania
(%)
I —monoklonalna immunoglobuliny monoklonalne: 20 szpiczak, makroglobulinemia
IlgM; rzadziej IgG; Waldenstroma,
IgA; tancuchy lekkie; przewlekta biataczka
bez aktywnosci czynnika reumatoidalnego limfatyczna, chtoniaki
Il — mieszana krioglobulinemia; monoklonalne IgM lub rzadko IgG, IgA; 25 limfoproliferacje, choroby
monoklonalno-poliklonalna aktywnos¢ monoklonalnego autoimmunologiczne,
czynnika reumatoidalnego infekcja HCV
Il — mieszana krioglobulinemia; jedna lub kilka klas poliklonalnych 55 infekcje (HCV, HBV, EBV, CMV),

poliklonalna

immunoglobulin (IgM przeciwko

choroby autoimmunologiczne

poliklonalnej 1gG),

poliklonalny czynnik reumatoidalny

moze pozostaé nierozpoznana. Ocenia sie, ze krioglobu-
linemia mieszana wystepuje z czestoscig 1 przypadek
na 100 tys. 0s6b. Czestos¢ wystepowania krioglobuline-
mii mieszanej w danej populacji zalezy gtéwnie od cze-
stosci wystepowania zakazenia HCV w danej grupie lu-
dzi. Proporcja chorych kobiet do mezczyzn wynosi 3:1,
Sredni wiek wystepowania — od 42 do 52 lat.

Klasyfikacja krioglobulinemii

Nadal uzywana jest klasyfikacja krioglobulinemii
na podstawie sktadu wystepujacych w surowicy krio-
globulin, zaproponowana w 1974 r. przez Brueta i wsp.
[8] (tab. I).

Klasyfikacja kliniczna dzieli krioglobulinemie na:

« zasadnicza — idiopatyczna, wystepujaca bez skojarzenia
z okreslong jednostka chorobowa,

e wtérng, skojarzong z okreslong jednostka chorobowa,
towarzyszaca chorobom limfoproliferacyjnym, autoim-
munologicznym, infekcjom wirusowym, bakteryjnym,
grzybiczym i pierwotniakowym, pasozytniczym.

Inna klasyfikacja rozréznia krioglobulinemie [9, 10]:
¢ samoistna,
» wtérng do uktadowych choréb tkanki tacznej,
 wtérng do choréb limfoproliferacyjnych,
e wtérng do choréb watroby,
« wtérna do innych choréb.

Patofizjologia krioglobulinemii

Procesy patofizjologiczne prowadzace do krioglobu-
linemii i jej nastepstwa nie sa w petni wyjasnione.
Mechanizm krioprecypitacji tez nie jest jasny. W ten pro-
ces wydaje sie zaangazowanych wiele czynnikéw. Wia-
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domo, Ze rozpuszczalnos¢ krioglobulin jest czesciowo
zalezna od struktury ciezkich i lekkich tafcuchéw im-
munoglobulin [11-14]. Zmiany w budowie immunoglo-
bulin towarzyszace wahaniom temperatury prowadza
do zmiany ich rozpuszczalnosci. Proporcje przeciwciat
do antygenu w krazacych agregatach krioglobulin lub
kompleksach immunologicznych wptywaja na szybkos¢
ich usuwania z krazenia, dlatego zaburzenia tego pro-
cesu prowadza do odktadania sie komplekséw w na-
czyniach i tkankach. Czes¢ nastepstw krioglobulinemii
jest wiec zwigzana z chorobg komplekséw immuno-
logicznych (zapalenia ktebuszkdw nerkowych, przewle-
kte zapalenie naczyn). Nastepstwem krioprecypitacji
zachodzacej in vivo jest zatykanie krioprecypitatami
oraz zakrzepica matych tetniczek i kapilar w obrebie
konczyn (niedokrwienie i martwica) oraz ktebuszkéw
nerkowych (niedokrwienie nerek). Obecne w krazeniu
kompleksy krioprotein, nawet nie precypitujac w naczy-
niu, moga prowadzi¢ do zespotu nadlepkosci [11-14].

Metody oznaczania krioglobulin

W celu wykrycia obecnosci krioglobulin we krwi
prébka powinna by¢ pobrana na czczo (aby uniknaé in-
terferencji z lipidami surowicy) do ogrzanej probdwki,
niezawierajacej antykoagulantu. Powinna by¢ ona
przetransportowana natychmiast do laboratorium i prze-
chowywana w temp. 37°C. Po skrzepnieciu nalezy
odwirowaé surowice w temp. 37°C. Po odwirowaniu
prébka powinna by¢ przechowywana w temp. 4°C
przez 24 godz. (do wykrycia krioglobulin monoklonal-
nych) i do 7 dni (do wykrycia krioglobulin poliklonalnych).
Aby okresli¢ kriokryt, nalezy odnies¢ objetos¢ precypitatu
do objetosci surowicy. Stezenie krioglobulin moze byé
okreslone przez analize spektrofotometryczna. Identyfika-
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cja sktadowych komponentéw krioglobulin (immunoglo-
buliny, tancuchy lekkie, klonalnos¢) moze byé okredlana
przez specyficzne testy immunologiczne (EIA) [1-3].

Objawy kliniczne

Do klasycznych objawéw klinicznych nalezy wspo-
mniana triada Meltzera [7] — plamica naczyniowa, ogélne
ostabienie, bole stawdw. Towarzyszy im zajecie przynaj-
mniej jednego narzadu wewnetrznego. Uszkodzenie
narzadéw jest wynikiem odktadania sie w scianach na-
czyh immunokomplekséw, utrudniajgcych swobodny
przeptyw krwi i wywotujacych zapalenie Sciany naczynia.
Najczesciej dochodzi do zajecia procesem chorobowym
naczyn skory, obwodowego uktadu nerwowego i nerek
[2-4, 9, 10]. Trwate uszkodzenie dotyczy nerek i watroby,
rzadziej serca.

Objawy skérne wystepuja prawie u wszystkich cho-
rych. Najczesciej lokalizuja sie na podudziach. Ttumaczy
sie to wiekszym narazeniem konczyn dolnych na dziata-
nie niskich temperatur przy pionowej postawie ciata.
Moga mie¢ charakter wyczuwalnej palpacyjnie plamicy,
livedo reticularis lub pokrzywki nasilajacej sie pod wpty-
wem zimna. Plamica moze pojawiac sie takze na tutowiu.
Przedtuzajace sie utrzymywanie zmian typu plamicy mo-
ze prowadzi¢ do pigmentacji zajetych okolic. Stosunkowo
czesto plamicy towarzysza owrzodzenia umiejscowione
wokét kostek, rzadziej dotycza palcéw stép lub dtoni
[1-5, 15]. W badaniu kapilaroskopowym mozna stwierdzi¢
charakterystyczne zmiany w kapilarach paliczkéw [16].
U czesci chorych jednym z pierwszych objawéw krioglo-
bulinemii jest objaw Raynauda.

Zajecie uktadu nerwowego moze przybiera¢ postac
neuropatii obwodowych [9, 10]. S3 one czeste w ty-
pie Il i Il krioglobulinemii. Badanie elektromiograficzne
potwierdza je u 70-80% chorych. Neuropatia objawowa
wystepuje rzadziej, u ok. 5-40% chorych. Czesciej zajete
sg wtékna czuciowe niz motoryczne. Czysto motoryczna
neuropatia wystepuje u ok. 5% chorych. W przebiegu
choroby moze dochodzi¢ do zaburzeh widzenia.

Objawy ze strony uktadu ruchu obejmujg béle sta-
wowe z towarzyszacym zapaleniem stawéw lub bez
niego, najczesciej o stosunkowo tagodnym przebiegu.
Choroba moze po raz pierwszy objawiac sie jako zapa-
lenie wielostawowe, dotyczgce symetrycznych, matych
stawow, nieprowadzace do powstawania destrukcji
i deformacji. Zmiany stawowe moga mieé charakter
wedrujacy. W 10-30% przypadkéw jest to zapalenie
jednego duzego stawu [1, 5, 7, 9, 10, 18, 19].

W przebiegu choroby zajecie uktadu oddechowego
klinicznie przejawia sie u 40-50% chorych kaszlem,
dusznoscia, zapaleniem optucnej, w niektérych przy-
padkach wysiekowym. W krioglobulinemii mieszanej

stosunkowo czesto stwierdza sie nacieki w tkance

srodmigzszowej ptuc obserwowane na zdjeciach radio-

logicznych i potwierdzane klinicznie w badaniach spiro-

metrycznych [9, 10].

Zajecie nerek w krioglobulinemii moze by¢ nastep-
stwem zmian zakrzepowych (typ | krioglobulinemii)
badZ choroby komplekséw immunologicznych (zapale-
nie naczyn nerkowych, ktebuszkowe zapalenia nerek)
w typie Il i Il krioglobulinemii. Powiktania nerkowe sa
jednym z najciezszych powiktan krioglobulinemii, wy-
stepuja w 5-60% przypadkéw i czesto determinuja
przezycie chorego. Wystepujag w stosunkowo wcze-
snym okresie choroby. Klinicznie wyrazaja sie jako biat-
komocz, czesto o charakterze nerczycowym, zespét
nefrytyczny (syndroma nephriticum), ostra niewydol-
nos¢ nerek, ciezkie, trudne w terapii nadcisnienie
tetnicze. Histopatologicznie najczesciej przy objawach
nerkowych stwierdzane jest btoniasto-rozplemowe kte-
buszkowe zapalenie nerek [1, 3, 8-10, 17, 20].

Béle brzucha o niejasnej przyczynie w przebiegu
choroby wystepuja u ok. 25% chorych. Zapalenie na-
czyh krezkowych moze prowadzi¢ do objawéw ostrego
brzucha i koniecznosci interwencji chirurgicznej.
U chorych z wieloletnig krioglobulinemia jest czesto
spotykane powiekszenie watroby i $ledziony, ktére
wymaga postepowania diagnostycznego w kierunku
towarzyszacej infekcji wirusem zapalenia watroby ty-
pu C (HCV), limfoproliferacji, marskosci watroby.

Do objawéw niespecyficznych, stosunkowo czesto
wystepujacych w krioglobulinemii, nalezg zespét sucho-
Sci i powtarzajace sie stany goraczkowe [1, 2, 5, 9, 10].

Istotne biochemiczne badania diagnostyczne
w krioglobulinemii:

« czynnik reumatoidalny jest w wysokim mianie stwier-
dzany w Il i lll typie krioglobulinemii,

* obecne przeciwciata przeciwjadrowe (ANA) wskazuja
na mozliwosé tocznia rumieniowatego uktadowego
lub zespotu Sjogrena,

« bardzo istotne sg badania stezenia dopetniacza: skta-
dowej C3, C4, Clg. Dla krioglobulinemii charaktery-
styczne jest znaczne obnizenie stezenia sktadowej C4
dopetniacza, ktérej stezenie koresponduje z aktywno-
scig zmian. Sktadowa C3 moze pozostawaé w prawi-
dtowych mianach [5, 9, 10, 21].

Diagnostyka réznicowa wymaga wziecia pod uwa-
ge bardzo wielu schorzen, w ktérych krioglobulinemia
moze wystapi¢. W pierwszym rzedzie nalezy wykluczy¢
choroby limfoproliferacyjne, nastepnie zakazenia wiru-
sowe (wirus zapalenia watroby typu C, B, wirusy cyto-
megalii, Ebsteina-Barr, adenowirusy).

W diagnostyce réznicowej powinno sie wzigc
pod uwage wiele choréb reumatycznych, w ktérych
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krioglobulinemia moze by¢ jednym z pierwszych obja-
woéw. Nalezg do nich toczeh rumieniowaty uktadowy,
reumatoidalne zapalenie stawdw, pierwotny zesp6t
Sjogrena, zesp6t antyfosfolipidowy, uktadowe zapalenia
naczyn —a wsréd nich mikroskopowe zapalenie naczyn,
zesp6t Churga-Strauss, zesp6t Schdenleina-Henocha,
guzkowe zapalenie tetnic [3, 4, 9, 21-23].

Krioglobulinemia a infekcja HCV

Zakazenie wirusem C zapalenia watroby stanowi
duzy problem epidemiologiczny. Ocenia sie, ze w Polsce
moze by¢ zakazonych ok. 700 tys. ludzi. Kliniczny prze-
bieg choroby przez wiele lat moze byé bezobjawowy
lub skapoobjawowy. U 70% chorych choroba przecho-
dzi w posta¢ przewlekta. U 20-30% chorych po 20 la-
tach choroby rozwija sie marskos¢ watroby. Infekcje
HCV rozpoznaje sie na podstawie stwierdzenia obecno-
sci przeciwciat anty-HCV, stwierdzenie metodg PCR
obecnosci HCV-RNA. Stezenie bilirubiny w surowicy
moze by¢ przewlekle podwyzszone, wystepuja okreso-
we wzrosty stezenia aminotransferaz (czasem dtugo
utrzymuja sie prawidtowe ich wartosci), krioglobuline-
mia mieszana oraz mozna stwierdza¢ obecnos¢ czynni-
ka reumatoidalnego. Zakazeniu HCV moze towarzyszy¢
wystepowanie wielu objawow reumatycznych.

Najczestszymi objawami pozawatrobowymi sg do-
legliwosci ze strony uktadu ruchu [3, 5, 18, 23]. Moga
one mie¢ charakter uogélnionych artralgii (rzadziej za-
palenia stawdw), z zajeciem stawéw typowych dla RZS
(rece, nadgarstki, ramiona, kolana, biodra). Czesto wy-
stepuja béle miesni. Z infekcja HCV moze wspétistniec
zesp6t Sjogrena, martwicze zapalenie naczyn. Opisywa-
no skojarzenie infekcji HCV z zespotem fibromialgii.
W wielu przypadkach infekcji HCV towarzyszy kriogo-
bulinemia mieszana z towarzyszaca triadg Meltzera
— zapaleniem stawow, wyczuwalng plamicg naczynio-
wa oraz statym znacznym ostabieniem. Zmiany skérne
w krioglobulinemii towarzyszacej infekcji HCV s3 ciez-
sze niz w innych jej postaciach. Moze to by¢ nasilona
plamica, objaw Raynauda, owrzodzenia obwodowe,
martwica, neuropatia obwodowa. W rzadkich przypad-
kach zmiany skérne moga przybiera¢ charakter porfirii
skérnej pbznej.

Badania w kierunku infekcji HCV w reumatologii
powinny naleze¢ do podstawowych badan diagnostycz-
nych, poniewaz infekcja moze by¢ przyczyng wielu
zespotéw reumatologicznych zwigzanych z obecnoscia
krioglobulin. Nalezg do nich zapalenia naczyn, zesp6t
suchosci, zapalenia wielostawowe, uogoblnione béle
miesniowe i stawowe, zesp6t rozlanych dolegliwosci
bolowych, zespdt przewlektego zmeczenia, izolowane
wysokie miana czynnika reumatoidalnego. Krioglobuli-
nemia mieszana wystepuje u 13-91% zainfekowanych
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HCV (czesciej u kobiet). Istnieje liniowa zalezno$¢ mie-
dzy stezeniem RNA wirusa C a stezeniem krioglobulin
we krwi. W przebiegu tego zakazenia moze rozwinaé
sie tez inne zapalenia naczyn — guzkowe zapalenie tet-
nic (polyarteritis nodosa) [3, 5, 18, 23, 24].

Krioglobulinemia a reumatoidalne zapalenie
stawow, toczenn rumieniowaty uktadowy,
pierwotny zesp6t Sjogrena

Roznicowanie dolegliwosci stawowych towarzysza-
cych krioglobulinemii wywotanej zakazeniem wirusem
zapalenia watroby typu C z zapaleniem wielostawowym
w przebiegu wczesnego reumatoidalnego zapalenia
stawdw lub krioglobulinemicznym zapaleniem naczyh
towarzyszacym pierwotnemu zespotowi Sjogrena jest
w wielu przypadkach trudne. We wszystkich tych scho-
rzeniach moze by¢ stwierdzane wysokie stezenie czynni-
ka reumatoidalnego. Liu i wsp. [24] prébowali oszacowa¢
przydatnos¢ oznaczen przeciwciat anty-CCP do réznico-
wania tych schorzen. Oceniali czestos¢ wystepowania
przeciwciat anty-CCP u chorych zainfekowanych HCV
z zapaleniem i bez zapalenia stawdw, bez czynnika
reumatoidalnego i krioglobulinemii. Prébowano w ten
sposéb okresli¢, czy stwierdzenie obecnosci przeciwciat
anty-CCP moze by¢ pomocne w odréznieniu chorych
na wczesne RZS od chorych z artropatia w przebiegu
HCV. Rozroznienie to jest bardzo istotne ze wzgledu
na konieczno$¢ zastosowania odmiennej terapii. Wyka-
zano, ze chorzy na wczesne RZS majg stwierdzane
przeciwciata anty-CCP czesciej i w wyzszym mianie niz
zakazeni HCV, ale spora grupa chorych zainfekowanych
HCV z nieobecnym czynnikiem reumatoidalnym i bez
krioglobulinemii miata czesciej niz w grupie kontrolnej
podwyzszone miana anty-CCP Autorzy konkluduja, Ze
mimo iz przeciwciata anty-CCP s3 bardzo przydatne
w réznicowaniu RZS od ,nie RZS” w przypadku zapalen
wielostawowych, chorzy zainfekowani HCV bez krioglo-
bulinemii i czynnika reumatoidalnego moga mieé obec-
ne przeciwciata anty-CCP i trudno wtedy jednoznacznie
powiedzie¢, czy mamy chorego na HCV z objawami zapa-
lenia wielostawowego w przebiegu choroby, czy jest to
zakazenie HCV u chorego na RZS. Obecnos¢ krioglobuli-
nemii i czynnika reumatoidalnego nie miata wptywu
na obecnosé przeciwciat anty-CCP

Garcia-Carrasco i wsp. oceniali czestos¢ wystepo-
wania krioglobulinemii u chorych na toczen. Badaniami
objeto 122 chorych. Krioglobuliny stwierdzono w suro-
wicy u 25% chorych. Czynnik reumatoidalny wystepo-
wat w tej grupie chorych na toczen istotnie czesciej.
Po przeprowadzonych badaniach autorzy stwierdzili, ze
zapalenie naczyh skory, czynnik reumatoidalny, hipo-
komplementemia i infekcja HCV sa skojarzone z wyste-
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Tabela Il. Metody leczenia krioglobulinemii
Table Il. The treatment of the cryoglobulinaemia

Typ terapii

Zalecenia

leczenie wspomagajace

unikanie niskich temperatur

leki przeciwwirusowe

interferony, rybawiryna

leczenie immunosupresyjne i immunomodulujace

interferony, cyklosporyna, leki cytotoksyczne, glikokortykosteroidy,
kolchicyna, przeciwciata monoklonalne, immunoglobuliny dozylne

metody obnizajace ilos¢ krazacych krioglobulin

plazmafereza

leki przeciwzapalne

NLPZ, glikokortykosteroidy, kolchicyna

NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

powaniem krioglobulin u chorych na toczen. Zalecaja
z powodéw terapeutycznych oraz prognostycznych ba-
danie w kierunku infekcji HCV chorych na toczen,
u ktérych stwierdza sie krioglobuliny [22].

Pierwotny zespét Sjogrena dzieli sie obecnie na
2 typy schorzenia: stosunkowo tagodng postac, gtéwnie
z objawami zespotu suchosci, ktéra prowadzi do pogor-
szenia jakosci zycia, oraz chorobe uktadowga przebiegaja-
€3 z objawami pozagruczotowymi ze strony réznych
narzadéw, obarczong znacznie zwiekszona zachoro-
walnoscig i umieralnoscia, ze znacznie zwiekszonym
ryzykiem rozwoju ztosliwej transformacji. W tej drugiej
postaci krioglobulinemia jest czesto spotykana. Naj-
czesciej przejawia sie zapaleniem naczyh skérnych
(leukocytoklastyczne zapalenie naczyn) lub martwi-
czym uktadowym zapaleniem naczyn, obejmujacym ma-
te i Srednie naczynia r6znych narzadéw, prowadzacym
do uposledzenia ich funkgji (nerki, uktad krazenia, odde-
chowy, nerwowy) [21, 25-27]. Brito-Zeron i wsp. stwierdzi-
li ostatnio, na podstawie badah obserwacyjnych duzej
grupy chorych, ze istotnie ze ztym rokowaniem w pier-
wotnym zespole Sjogrena skojarzone jest zapalenie
naczyf, krioglobulinemia, zaawansowane zmiany w $li-
niankach oraz hipokomplementemia [27].

Leczenie krioglobulinemii

Terapia krioglobulinemii zalezy od tego, z jak ciezka
postacig choroby mamy do czynienia. Decyzje terapeu-
tyczne s3 zalezne od stopnia ciezkosci uktadowego
zapalenia naczyh oraz zaawansowania choroby watroby.
Krioglobulinemia stwierdzana w chorobach reumatycz-
nych moze mieé przebieg bezobjawowy i wowczas nie
wymaga dodatkowego leczenia, poza terapia dostoso-
wana do aktywnosci choroby podstawowej. Wskazane
jest jednak w takiej sytuacji postepowanie profilaktycz-
ne, ktére obejmuje przede wszystkim unikanie naraze-
nia na zimno. Poleca sie noszenie ubrah z warstwg

izolacyjna oraz uzywanie cieptych rekawiczek i skarpet
w chtodnych porach roku.

Leczenie krioglobulinemii z objawami klinicznymi
musi uwzgledni¢ choroby, ktére maja udziat w rozwoju
krioglobulinemii oraz sg zwigzane z krioglobulinemig,
takie jak infekcje wirusowe, choroby autoimmunizacyj-
ne i choroby rozrostowe uktadu chtonnego. Podstawo-
we zasady terapii krioglobulinemii zestawiono
w tab. Il [1-3, 5, 15, 23, 28, 29].

Bardzo trudna jest terapia chorych zakazonych wiru-
sem zapalenia watroby typu C z towarzyszacymi objawa-
mi klinicznymi zwigzanego z krioglobulinemig zespotu
nadlepkosci i/lub zapalenia naczyh. Pierwszoplanowe
u tych chorych jest leczenie przeciwwirusowe. Ze wzgle-
du na nasilone objawy kliniczne narzadowe (zapalenie
nerek, uszkodzenie serca, zajecie OUN, ptuc, zmiany
skorne) konieczne jest w wielu przypadkach stosowanie
jednoczesnie skojarzonej terapii glikokortykosteroidami
oraz lekami immunosupresyjnymi, co oczywiscie moze
utrudnia¢ eliminacje wirusa.
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