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Wstęp

Zespół Sjögrena jest przewlekłą chorobą zapalną
o podłożu autoimmunologicznym, charakteryzującą się

naciekiem z komórek limfoidalnych gruczołów ze-
wnętrznego wydzielania i prowadzącym do upośledze-
nia ich funkcji. Najczęstszą konsekwencją kliniczną po-

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

Pierwotny zespół Sjögrena (PZS) jest przewlekłą, zapalną chorobą
autoimmunologiczną, której cechą charakterystyczną są nacieki
z limfocytów i plazmocytów w gruczołach egzokrynnych. Typowymi
objawami klinicznymi PZS są suchość błony śluzowej jamy ustnej
oraz tzw. suche oko. W przebiegu choroby może dochodzić
do zajęcia narządów wewnętrznych. Dolegliwości ze strony narządu
ruchu należą do najczęstszych pozagruczołowych objawów PZS
i mogą wyprzedzać o wiele lat pojawienie się zespołu suchości.
Większość chorych z PZS zgłasza ból stawów i mięśni, któremu nie
towarzyszą objawy zapalenia. U części chorych rozwija się zapalenie
stawów, którego obraz kliniczny naśladuje reumatoidalne zapalenie
stawów (RZS), dolegliwości często dotyczą stawów rąk i stóp,
zmiany są symetryczne i towarzyszy im sztywność poranna. We
wczesnym okresie choroby diagnostyka różnicowa PZS i RZS może
być utrudniona ze względu na to, że u części chorych z PZS
występuje w surowicy czynnik reumatoidalny, a nawet przeciwciała
aCCP. W pracy opisano przebieg schorzenia u 4 chorych, u których
kilka lat przed postawieniem ostatecznego rozpoznania PZS
rozpoznawano RZS. Przedyskutowano przyczyny trudności
diagnostycznych i opóźnień w rozpoznaniu PZS.

S u m m a r y

Primary Sjögren’s syndrome (pSS) is a chronic, inflammatory,
autoimmune disease characterized by lymphocytes and plasma
cell infiltration of exocrine glands. A typical feature of the disease
is dryness of the mouth and eyes; however, pSS can also affect
internal organs. Musculoskeletal complaints are the most
common among non-exocrine symptoms and they can precede
sicca syndrome for years. The majority of patients report a sense
of pain of joints and muscles, without symptoms of arthritis. A few
patients only manifest real arthritis, which can imitate
rheumatoid arthritis: with long-lasting morning stiffness and
symmetrical involvement of hands and feet. At the beginning of
the disease, differential diagnosis of pSS and rheumatoid arthritis
can be difficult, especially in pSS patients with presence of
rheumatoid factor and aCCP antibodies. In this article we report on
four female patients who had been treated for rheumatoid
arthritis for several years before pSS was diagnosed. The paper
discusses reasons for diagnostic difficulties and delay in diagnosis
of pSS.
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wyższych procesów są objawy suchości w jamie ustnej
(xerostomia) oraz objawy tzw. suchego oka (keratocon-
junctivitis sicca). Zespół Sjögrena może mieć charakter
wtórny lub pierwotny. We wtórnym zespole Sjögrena
współwystępują objawy zespołu suchości u chorych
z rozpoznaną inną układową chorobą tkanki łącznej lub
inną chorobą autoimmunologiczną. Złożona etiopato-
geneza PZS, zmienny przebieg choroby oraz różnorod-
ność objawów klinicznych są przyczyną trudności
w ustaleniu jednolitych kryteriów diagnostycznych [1].
Według najpowszechniej na świecie stosowanych kryte-
riów amerykańsko-europejskiej grupy roboczej z 2001 r. 
do rozpoznania PZS potrzebne jest: 
• stwierdzenie ogniskowego zapalenia gruczołów ślino-

wych, definiowane jako obecność przynajmniej jed-
nego skupiska 50 lub więcej komórek limfoidalnych
w polu 4 mm2 w biopsji gruczołu ślinowego mniejsze-
go przedsionka jamy ustnej – focus score ≥1 wg Da-
nielsa,

i/lub
• obecność w surowicy przeciwciał anty-SS-A i/lub 

anty-SS-B, 
a także spełnienie przynajmniej 4 z poniższych 6 kryteriów:
• subiektywne objawy xerophthalmia, utrzymujące się

przynajmniej od 3 mies.,
• subiektywne objawy xerostomia, utrzymujące się

przynajmniej od 3 mies.,
• dodatni wynik testu Schirmera i/lub testu z różem

bengalskim,
• pozytywny wynik co najmniej jednego z trzech poniż-

szych testów: 
– scyntygrafii ślinianek, 
– sialografii ślinianek przyusznych, 
– sialometrii spoczynkowej, 
• obecność przynajmniej jednego skupiska 50 lub wię-

cej komórek limfoidalnych w polu 4 mm2 w biopsji
gruczołu ślinowego mniejszego (focus score ≥1 wg
Danielsa),

• obecność w surowicy przeciwciał anty-SS-A i/lub 
anty-SS-B.

Istnieją również kryteria wykluczenia: 
• współistnienie zakażenia WZW typu C, 
• HIV, 
• chłoniak, 
• sarkoidoza, 
• reakcja przeszczep przeciw gospodarzowi, 
• stosowanie leków antycholinergicznych, 
• wcześniejsza radioterapia okolicy głowy i/lub szyi [2]. 

W przebiegu PZS, poza typowym dla tej choroby zaję-
ciem gruczołów wydzielania zewnętrznego, może docho-
dzić do zajęcia innych narządów. Dolegliwości ze strony
układu ruchu są jednymi z najczęściej opisywanych obja-

wów pozagruczołowych w PZS. Dolegliwości bólowe sta-
wów występują u 46–81% chorych z populacji badanych
pod kątem PZS, ale objawy zapalenia stawów potwier-
dzano jedynie u części chorych (19–42%) [3–9]. 

Ból występuje w wielu stawach i może dotyczyć
praktycznie wszystkich lokalizacji – zarówno stawów
dużych (opisywano częste zajęcie stawów kolano-
wych), jak i nadgarstków, czy drobnych stawów rąk
i stóp [10–12]. Pojęcie zapalenia stawów w przypadku
PZS jest kontrowersyjne. Dolegliwości mogą utrzymy-
wać się przez różnie długi okres, ale najczęściej mają
charakter przejściowy. W przebiegu tej choroby może
dochodzić do krótkotrwałych, czasami nawracających
obrzęków stawów; niekiedy obserwowane są również
wysięki w stawach. Cechy zapalenia stawów w posta-
ci obrzęku błony maziowej potwierdzano w badaniach
ultrasonograficznych stawów oraz badaniach histopa-
tologicznych [12, 13]. Najwięcej kontrowersji budzi
problem zmian destrukcyjnych w zapaleniu stawów
w przebiegu pierwotnego zespołu Sjögrena. Więk-
szość autorów uważa, że zapalenie stawów w PZS, je-
śli wystąpi, ma charakter niedestrukcyjny [11, 14]. Ist-
nieją też odmienne opinie [10]. Za typową dla tej cho-
roby uważa się deformację typu Jaccouda. W dyskusji
nad różnicowaniem PZS i RZS z wtórnym zespołem
Sjögrena autorzy prezentują własne doświadczenia
diagnostyczne u 4 chorych z występującymi objawami
stawowymi w PZS.

Opisy przypadków

Pod opieką Kliniki Reumatologii i Układowych Cho-
rób Tkanki Łącznej pozostają 4 chore, u których zwery-
fikowano postawioną uprzednio diagnozę RZS, rozpo-
znając PZS. 

CChhoorraa,,  llaatt 4466.. W okresie młodzieńczym 2-krotnie
wystąpił u niej epizod symetrycznego zapalenia śli-
nianek. Od 1998 r. występuje ból, symetryczny obrzęk
wielu stawów (nadgarstków, drobnych stawów rąk
i stóp, stawów skokowych), ból stawów łokciowych,
stawów ramiennych, sztywność poranna trwająca
ok. 30 min. W 2000 r. stwierdzono wysięk o charakte-
rze zapalnym w lewym stawie łokciowym. Badania se-
rologiczne wykazały dodatni odczyn Waalera-Rosego
w mianie 1:1280. W 1999 r. w rejonowej poradni reu-
matologicznej ustalono rozpoznanie RZS, w terapii
zastosowano niesteroidowe leki przeciwzapalne
(NLPZ), w okresie od 1999 r. do października 2002 r.
sulfasalazynę w standardowych dawkach (2 g/dobę).
W 2000 r. pojawiły się subiektywne objawy zespołu
suchości uczucie suchości w jamie ustnej, suchości
spojówek. 
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W listopadzie 2002 r. chora była hospitalizowana
w Klinice Reumatologii i Układowych Chorób Tkanki
Łącznej w Lublinie, gdzie ustalono rozpoznanie PZS
na podstawie subiektywnych objawów zespołu sucho-
ści, dodatniej próby Schirmera oraz wyniku badania 
histopatologicznego przedsionka jamy ustnej. W bada-
niach serologicznych nie stwierdzono obecności w su-
rowicy przeciwciał przeciwjądrowych (ANA), odczyn
Waalera-Rosego 1:1280. Obraz RTG rąk i stóp nie wyka-
zał zmian charakterystycznych dla RZS. Rozpoczęto
wówczas terapię chlorochiną, która jest kontynuowana,
dodatkowo w okresie 11–12.2002 r. stosowano predni-
zon doustnie w dawce 5 mg/dobę. Chora ponownie by-
ła oceniana w Klinice Reumatologii i Układowych Cho-
rób Tkanki Łącznej w Lublinie w maju 2006 r. W bada-
niu fizykalnym w zakresie układu ruchu z odchyleń
od normy stwierdzono obrzęk II stawu międzypaliczko-
wego bliższego ręki lewej. W badaniach serologicznych
nie wykazano obecności w surowicy przeciwciał prze-
ciwjądrowych (ANA), przeciwciał antykardiolipinowych
(aCL), przeciwciał aCCP. W obrazie RTG rąk i stóp nie
stwierdzono zmian charakterystycznych dla RZS. Scyn-
tygrafia ślinianek wykazała obecność zmian charakte-
rystycznych dla PZS. 

CChhoorraa,, llaatt 5599.. W wywiadzie pacjentka zgłosiła wy-
stępujące od ok. 30 lat uczucie suchości spojówek.
Od 1993 r. zaczęły pojawiać się objawy ze strony narzą-
du ruchu – ból i symetryczny obrzęk nadgarstków
i drobnych stawów rąk oraz ból stawów kolanowych.
W badaniach serologicznych stwierdzono obecność
czynnika reumatoidalnego w surowicy. W lutym 1995 r.
chora była hospitalizowana na oddziale reumatologicz-
nym szpitala rejonowego, gdzie ustalono rozpoznanie
RZS z towarzyszącym keratoconjunctivitis sicca. W tera-
pii stosowano NLPZ oraz, w latach 1995–2001, sulfasa-
lazynę. Od 2000 r. chora skarży się na uczucie suchości
w jamie ustnej. W lipcu 2001 r. pacjentkę hospitalizo-
wano w Klinice Reumatologii i Układowych Chorób
Tkanki Łącznej w Lublinie, gdzie zweryfikowano dia-
gnozę, rozpoznając PZS na podstawie subiektywnych
objawów zespołu suchości, dodatniej próby Schirmera
i obecności w surowicy przeciwciał anty-SS-A. W bada-
niach laboratoryjnych obserwowano wysokie wartości
OB, przy prawidłowym stężeniu CRP, leukopenię, obec-
ność w surowicy ANA (screening test), ujemny odczyn
Waalera-Rosego. W badaniu histopatologicznym wycin-
ka gruczołu ślinowego przedsionka jamy ustnej focus
score =0. W obrazie RTG rąk i stóp nie stwierdzono
zmian destrukcyjnych, charakterystycznych dla RZS.
W terapii zastosowano chlorochinę (250 mg/dobę)
od lipca do grudnia 2001 r., glikokortykosteroidy p.o.
w małych dawkach (prednizon/metylprednizolon)
od lipca 2001 r. do chwili obecnej. 

W styczniu 2004 r. chora była hospitalizowana
w Klinice Neurologii w Lublinie z rozpoznaniem orga-
nicznego uszkodzenia stożka rdzenia kręgowego.
W czerwcu 2004 r. chora ponownie była hospitalizowa-
na w Klinice Reumatologii i Układowych Chorób Tkanki
Łącznej w Lublinie. W badaniach serologicznych nie
stwierdzono obecności w surowicy przeciwciał aCCP,
czynnika reumatoidalnego, pANCA. Stwierdzono obec-
ność ANA (w mianie 1:640 typ świecenia drobnoplam-
kowy), przeciwciał anty-SS-A, cANCA w mianie 1:4 oraz
przeciwciał antykardiolipinowych. W terapii powrócono
do stosowania chlorochiny (250 mg/dobę), która jest
nadal podawana. W maju 2005 r. przeprowadzono po-
nowną ocenę – w badaniu fizykalnym w zakresie ukła-
du ruchu nie stwierdzono odchyleń od normy, w obra-
zie RTG rąk i stóp brak zmian destrukcyjnych charakte-
rystycznych dla RZS, scyntygrafia ślinianek wykazała
obecność zmian typowych dla PZS. 

CChhoorraa,,  llaatt 5555.. Od 1996 r. pojawiały się dolegliwości
bólowe drobnych stawów rąk i stóp, stawów kolano-
wych, stawów skokowych, uczucie osłabienia, objaw
Raynauda. Od 1999 r. okresowo występowały syme-
tryczne obrzęki drobnych stawów rąk, nadgarstków,
stawów skokowych. W badaniach laboratoryjnych ob-
serwowano bardzo wysokie wartości OB (3-cyfrowe),
nie stwierdzano w surowicy czynnika reumatoidalnego.
Ustalono rozpoznanie RZS (oddział reumatologiczny
szpitala rejonowego). W terapii stosowano NLPZ,
od 2000 r. do maja 2002 r. podawano metotreksat
(maksymalnie w dawce 15 mg/tydz.), od 1999 r. do ma-
ja 2002 r. prednizon doustnie (w zmiennych dawkach,
maksymalnie 15 mg/dobę). Od 2002 r. chora zgłasza
występowanie uczucia suchości w jamie ustnej, sucho-
ści spojówek. W 2002 r. chora była 2-krotnie (czerwiec
i październik) hospitalizowana w Klinice Reumatologii
i Układowych Chorób Tkanki Łącznej w Lublinie z po-
dejrzeniem PZS. W badaniach laboratoryjnych obser-
wowano wysokie wartości OB, przy prawidłowym stę-
żeniu CRP, hiperproteinemię, wysokie stężenie IgG
w surowicy, nie stwierdzono obecności w surowicy ANA
(met. Hep-2), ujemny odczyn Waalera-Rosego. W bada-
niu histopatologicznym wycinka gruczołu ślinowego
przedsionka jamy ustnej focus score =0. W obrazie RTG
rąk i stóp nie stwierdzono zmian charakterystycznych
dla RZS. W terapii zastosowano jedynie NLPZ. 

W maju 2006 r. chora była ponownie hospitalizowa-
na w Klinice Reumatologii i Układowych Chorób Tkanki
Łącznej w Lublinie, gdzie ostatecznie ustalono rozpo-
znanie PZS na podstawie subiektywnych objawów ze-
społu suchości, dodatniej próby Schirmera – tym razem
dodatniego wyniku badania histopatologicznego gru-
czołu ślinowego przedsionka jamy ustnej, charaktery-
stycznych zmian w scyntygrafii ślinianek. W badaniu fi-
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zykalnym w zakresie układu ruchu nie stwierdzono od-
chyleń od normy. W badaniach serologicznych nie
stwierdzono obecności w surowicy ANA, aCL. W obrazie
RTG rąk i stóp nie stwierdzono zmian charakterystycz-
nych dla RZS. 

CChhoorraa,,  llaatt 3377.. Od 1998 r. pacjentka zgłasza ból, sy-
metryczny obrzęk nadgarstków, drobnych stawów rąk
i stóp, stawów skokowych, ból stawów kolanowych,
stawów łokciowych, uczucie suchości spojówek.
W badaniach serologicznych stwierdzono dodatni od-
czyn Waalera-Rosego. W 1999 r. pojawiło się uczucie
suchości w jamie ustnej. W kwietniu 1999 r. pacjent-
ka była hospitalizowana na oddziale reumatologicz-
nym szpitala rejonowego, gdzie ustalono rozpoznanie
RZS oraz keratoconjunctivitis sicca. W terapii stosowa-
no NLPZ, doustnie małe dawki metylprednizolonu
od kwietnia 1999 do 2002 r. oraz w okresie kwie-
cień 1999 r. – czerwiec 2005 r. metotreksat 
(10 mg/tydz.). Kilkakrotnie wykonywane badania ra-
diologiczne rąk i stóp (kwiecień 1999 r., luty 2000 r., li-
stopad 2004 r.) nie wykazały zmian typowych dla RZS.
W czerwcu 2005 r. chora przebywała w Klinice Reuma-
tologii i Układowych Chorób Tkanki Łącznej w Lubli-
nie, gdzie zweryfikowano diagnozę, rozpoznając PZS
na podstawie subiektywnych objawów zespołu sucho-
ści, dodatniej próby Schirmera, obecności w surowicy
przeciwciał anty-SS-A oraz anty-SS-B. Badania serologicz-
ne wykazały obecność w surowicy ANA (Hep-2), obecność
przeciwciał aCCP (w mianie >100 j.m.), przeciwciał 
aCL IgM (w granicznym mianie), dodatni odczyn Wa-
alera-Rosego. W obrazie RTG rąk i stóp nie stwierdzo-
no zmian charakterystycznych dla RZS. W terapii za-
stosowano chlorochinę (250 mg/dobę) od czerwca
do października 2005 r., od października 2005 r. ponow-
nie metotreksat w dawce 10 mg/tydz. Chora ponownie
była oceniana w Klinice Reumatologii i Układowych
Chorób Tkanki Łącznej w Lublinie w maju 2006 r.
W badaniu fizykalnym w zakresie układu ruchu z od-
chyleń od normy stwierdzono tkliwość nadgarstków,
stawów śródręczno-paliczkowych i międzypaliczko-
wych bliższych, obrzęki stawów międzypaliczkowych
bliższych. W badaniach serologicznych nie stwierdzo-
no obecności w surowicy przeciwciał aCL. W badaniu
histopatologicznym wycinka gruczołu ślinowego
przedsionka jamy ustnej stwierdzono obecność zmian
charakterystycznych dla PZS. Scyntygrafia ślinianek
wykazała obecność zmian charakterystycznych dla PZS. 

Dyskusja – omówienie

U wszystkich 4 chorych występowały dolegliwości,
które mogły uzasadniać rozpoznanie wczesnego okre-
su reumatoidalnego zapalenia stawów, takie jak syme-

tryczne zapalenie drobnych stawów rąk i stóp, trwają-
ce ponad 6 tyg., wysokie wartości laboratoryjnych
wskaźników procesu zapalnego, obecność czynnika
reumatoidalnego, a nawet przeciwciał aCCP. Chore te
spełniały kryteria diagnostyczne ACR dla RZS. Posta-
wienie właściwego rozpoznania było szczególnie trud-
ne u chorych, które nie zgłaszały objawów zespołu su-
chości. Charakterystyczny był brak guzków reumato-
idalnych oraz destrukcji stawowych, mimo wieloletnie-
go przebiegu choroby. Ostateczne rozpoznanie PZS mo-
gło być postawione dopiero po wieloletniej obserwacji
chorych, u których – mimo dosyć typowych dolegliwo-
ści w obrębie drobnych stawów rąk oraz charaktery-
stycznych deformacji – nie stwierdzano progresywnej
destrukcji w obrębie stawów. Brak destrukcji trudno
wytłumaczyć stosowanym leczeniem, ponieważ u ob-
serwowanych pacjentek było ono stosunkowo mało
agresywne, w większości ograniczało się do małych da-
wek metotreksatu, sulfasalazyny bądź chlorochiny. 

Wśród przyczyn trudności diagnostycznych i opóźnień
w rozpoznaniu należy wymienić m.in. brak markerów se-
rologicznych umożliwiających wczesną diagnozę PZS,
brak ujednoliconych, powszechnie akceptowanych kryte-
riów rozpoznawczych PZS, skojarzenie występowania
czynnika reumatoidalnego z dolegliwościami w obrębie
stawów rąk występujące u wielu chorych na PZS, bardzo
często kojarzone przez lekarzy z rozpoznaniem RZS, oraz
niedostateczną znajomość problemu [1–4]. Osobny pro-
blem stanowią chorzy na RZS z nakładającym się wtór-
nym zespołem Sjögrena, u których wczesne postawienie
właściwego rozpoznania niesie ze sobą istotne konse-
kwencje terapeutyczne. 

Podsumowując, należy podkreślić, że PZS jest jedną
z trudniejszych do zdiagnozowania jednostek chorobo-
wych. Ostatnio oceniono, że opóźnienie rozpoznania
choroby nawet w krajach o dobrze funkcjonującej opie-
ce zdrowotnej wynosi ok. 6 lat [15]. Objawy ze strony
układu ruchu (ból, obrzęki, wysięki w stawach, uczucie
sztywności porannej) mogą na wiele lat wyprzedzać
wystąpienie objawów zespołu suchości. Chorzy z roz-
poznawanym RZS, u których mimo wieloletniego wy-
wiadu zapalenia stawów nie doszło do zmian destruk-
cyjnych w kościach, wymagają diagnostyki w kierunku
innych układowych chorób tkanki łącznej, w tym PZS.
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