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Zmiany w uk³adzie oddechowym u pacjentów 

z m³odzieñczym idiopatycznym zapaleniem stawów

Diseases of the respiratory system in patients with juvenile idiopatic arthritis
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S t r e s z c z e n i e

Proces chorobowy w p³ucach mo¿e przejawiaæ siê jako: nawracaj¹-

ce œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, zapalenie op³ucnej oraz hemosi-

deroza. Mog¹ równie¿ wystêpowaæ p³ucne guzki reumatoidalne.

Zapalenie naczyñ p³ucnych rozwija siê bardzo rzadko. Mo¿e siê

zdarzyæ, ¿e os³abienie miêœni oddechowych w przebiegu m³odzieñ-

czego idiopatycznego zapalenia stawów jest przyczyn¹ zaburzeñ

stwierdzanych podczas badania spirometrycznego. Zwykle zmiany

œródmi¹¿szowe wystêpuj¹ po kilku latach trwania choroby. 

U pacjentów z m³odzieñczym idiopatycznym zapaleniem stawów

zmiany w p³ucach objawiaj¹ siê g³ównie ograniczeniem przep³y-

wu powietrza, zmniejszeniem pojemnoœci p³ucnej i zaburzeniami

dyfuzji gazu. Na ogó³ przez d³ugi czas nie towarzysz¹ temu ¿ad-

ne objawy kliniczne. U 0,5–14% pacjentów przyjmuj¹cych ma³e

dawki metotreksatu mog¹ wyst¹piæ zmiany œródmi¹¿szowe p³uc,

zapalenie p³uc oraz zwiêkszona mo¿liwoœæ rozwiniêcia siê zmian

nowotworowych. 

S u m m a r y

In contrast to adult rheumatoid arthritis little is known about the

prevalence, nature and cause of lung function abnormalities in

children with juvenile idiopatic arthritis (JIA). 

Pulmonary manifestation in children with JIA include recurrent

pneumonia or pleuritis lymphoid follicular pneumonitis,

pulmonary nodules and pulmonary hemosiderosis. Rheumatoid

pulmonary vasculitis is rare. Pulmonary abnormal function test

in some children, may be the results of respiratory muscle

weakness. Pulmonary parenchymal involvement is very

uncommon. The temporal relationship of the pulmonary and

articular disease is variable. 

Pulmonary involvement in juvenile arthritis is mainly manifested by

abnormal pulmonary function tests, including mild airflow

limitation decreased lung volumes and abnormal diffusion capacity

have also been reported in children with JIA, even in the absence of

pulmonary symptoms. Pulmonary toxicity occurs in 0.5% to 14% of

patients receiving low-dose Mtx. Manifestations of pulmonary

toxicity and include parenchymal inflammation, pneumonia, airway

hyperreactivity, air trapping and possibility of neoplasm. 
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W przeciwieñstwie do du¿ej wiedzy, jak¹ mamy na

temat zmian w uk³adzie oddechowym u pacjentów

w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS),

bardzo niewiele wiadomo na ten temat u dzieci z m³o-

dzieñczym idiopatycznym zapaleniem stawów (MIZS).

W podrêczniku Textbook of Pediatric Rheumatology pod

redakcj¹ Cassidy’ego i Petty’ego, wydanym w 2001 r.,

znajduje siê zaledwie kilka bardzo ogólnych zdañ na te-
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mat zmian w uk³adzie oddechowym u dzieci w przebie-

gu m³odzieñczego idiopatycznego zapalenia stawów, co

sk³oni³o nas do zebrania i przedstawienia bardziej szcze-

gó³owego opracowania. 

Pacjent z MIZS jest dzieckiem, u którego wystêpuje

genetycznie uwarunkowana predyspozycja do choroby

autoimmunologicznej, na któr¹ na³o¿y³ siê zewnêtrzny

czynnik bezpoœrednio przyczyniaj¹cy siê do wyst¹pienia

choroby. M³odzieñcze idiopatyczne zapalenie stawów

przejawia siê w g³ównej mierze zmianami w narz¹dzie

ruchu, ale jest niejednokrotnie ciê¿k¹, przewlek³¹ choro-

b¹ wielonarz¹dow¹. Uk³ad oddechowy mo¿e byæ wci¹-

gniêty w proces chorobowy w ró¿nym okresie jej trwa-

nia, jako wynik samej choroby, jej powik³añ lub stoso-

wanego leczenia. Nale¿y wzi¹æ równie¿ pod uwagê koin-

cydencjê czasow¹ 2 zupe³nie niezale¿nych chorób, MIZS

oraz innej przewlek³ej choroby uk³adu oddechowego. 

W przebiegu m³odzieñczego idiopatycznego zapale-

nia stawów zmiany chorobowe mog¹ rozwin¹æ siê

w górnych i dolnych drogach oddechowych, mi¹¿szu

p³ucnym, op³ucnej, naczyniach p³ucnych oraz w miê-

œniach oddechowych [1, 4, 16–18]. 

Zajêcie procesem chorobowym uk³adu oddechowe-

go wystêpuje u 30% pacjentów, zazwyczaj przebiega

bezobjawowo, a zmiany stwierdza siê jedynie za pomo-

c¹ badania czynnoœciowego uk³adu oddechowego [12,

13, 18]. Odchyleniami stwierdzanymi w badaniach czyn-

noœciowych s¹ zaburzenia przep³ywu, zmniejszona ob-

jêtoœæ p³uc oraz zaburzenie dyfuzji dwutlenku wêgla.

Zmiany w uk³adzie oddechowym wystêpuj¹ najczêœciej

w MIZS o pocz¹tku uk³adowym, rzadziej o pocz¹tku

wielostanowym [17]. 

Proces chorobowy w p³ucach mo¿e objawiaæ siê ja-

ko nawracaj¹ce œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, limfocy-

tarne œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, zapalenie op³uc-

nej oraz hemosideroza, która mo¿e byæ zwi¹zana z nad-

ciœnieniem p³ucnym [4, 13]. Zmiany œródmi¹¿szowe

oraz zapalenie op³ucnej wystêpuj¹ zaledwie u 4–8% pa-

cjentów z MIZS, na ogó³ z uk³adowym pocz¹tkiem cho-

roby [1]. Zmiany œródmi¹¿szowe mog¹ przebiegaæ jako: 

• p³ucne guzki reumatoidalne, 

• œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc (z³uszczaj¹ce zapale-

nie p³uc, zarostowe zapalenie oskrzelików z zapale-

niem op³ucnej), olbrzymiokomórkowe œródmi¹¿szowe

zapalenie p³uc [13]. 

P³ucne guzki reumatoidalne jako powik³anie MIZS

zdarzaj¹ siê wyj¹tkowo rzadko. Mog¹ wystêpowaæ po-

jedynczo lub jest ich wiele. S¹ to jedyne zmiany p³ucne

swoiste dla reumatoidalnego zapalenia stawów [9].

Zwykle zlokalizowane s¹ pod op³ucn¹, maj¹ identyczn¹

budowê z podskórnymi guzkami reumatoidalnymi.

U dzieci ich wielkoœæ nie przekracza 1–2 cm. Na ogó³ nie

daj¹ objawów klinicznych, mog¹ ulegaæ rozpadowi, wy-

j¹tkowo s¹ przyczyn¹ krwioplucia lub mog¹ wywo³ywaæ

odmê czy wysiêkowe zapalenie op³ucnej. W miejscu

rozpadaj¹cego siê guzka czasem tworzy siê jama i jest

to wówczas miejsce szczególnie podatne na kolonizacjê

przez Mycobacterium tuberculosis lub Aspergillus fumi-

gatus. Mo¿e zdarzyæ siê pomy³ka diagnostyczna i myl-

nie zostaje rozpoznana gruŸlica lub choroba nowotwo-

rowa [5, 6, 9, 10, 16]. 

Klasyfikacja œródmi¹¿szowych zapaleñ p³uc uleg³a

w ostatnim okresie du¿ym zmianom [3]; dzieli siê je na

7 odrêbnych jednostek na podstawie obrazu kliniczne-

go, badania histopatologicznego i wyników badañ ob-

razowych: 

• idiopatyczne w³óknienie p³uc, 

• z³uszczaj¹ce œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, 

• œródmi¹¿szowa choroba p³uc zwi¹zana z zapaleniem

oskrzelików oddechowych, 

• nieswoiste œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, 

• ostre œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc, 

• kryptogenne organizuj¹ce siê zapalenie p³uc, 

• limfoidalne œródmi¹¿szowe zapalenie p³uc. 

Czêœæ z nich wystêpuje jedynie wyj¹tkowo u dzieci. 

Do charakterystycznych cech klinicznych œródmi¹¿-

szowego zapalenia p³uc nale¿¹: suchy kaszel, dusznoœæ

wysi³kowa, palce pa³eczkowate, obustronne delikatne

trzeszczenia nad polami p³ucnymi. Na zdjêciu radiologicz-

nym widoczne s¹ typowe symetryczne zmiany siateczko-

we i guzkowe. Badanie za pomoc¹ tomografii wysokoroz-

dzielczej (HRCT) jest znacznie bardziej czu³ym badaniem

ni¿ zdjêcie radiologiczne narz¹dów klatki piersiowej.

W HRCT stwierdzane s¹ pogrubia³e przegrody miêdzyzra-

zikowe oraz pogrubienie œródzrazikowe, mog¹ pojawiæ siê

drobne torbielki i wówczas obraz przypomina plaster mio-

du. Pojawienie siê obrazu matowej szyby œwiadczy ju¿

o wczesnym w³óknieniu [2, 5]. Demir [2] przebada³ 34 do-

ros³ych pacjentów z RZS (niepal¹cych) i u 23 (68%) stwier-

dzi³ zmiany w HRCT, podczas gdy nieprawid³owe badanie

czynnoœciowe obserwowa³ u 8 badanych (23,5%). 

W badaniu spirometrycznym stwierdza siê zmiany

restrykcyjne ze zmniejszeniem pojemnoœci ¿yciowej p³uc

i zwiêkszeniem wartoœci wskaŸnika FEV1/FVC, zmniej-

szenie ca³kowitej pojemnoœci p³uc (TLC) oraz obni¿enie

pojemnoœci dyfuzyjnej dla tlenku wêgla [1, 6, 9, 13, 16]. 

Zwykle zmiany œródmi¹¿szowe wystêpuj¹ po kilku

latach trwania MIZS i s¹ wtórne w stosunku do innych

objawów choroby. Wyj¹tkowo mog¹ wyprzedziæ je o kil-

ka lat [1]. Traktowane s¹ wówczas jako idiopatyczne,

zazwyczaj w tych przypadkach skuteczne s¹ glikokorty-

kosteroidy. Dopiero po kilku latach do³¹czaj¹ siê inne

objawy MIZS o pocz¹tku uk³adowym. 
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Ze wzglêdu na istniej¹ce bardzo du¿e ró¿nice w etio-

patogenezie zmian œródmi¹¿szowych Shimizu [3] prze-

prowadzi³ badania immunohistochemiczne komórek

dendrytycznych u pacjentów z nieswoistym œródmi¹¿-

szowym zapaleniem p³uc, pos³uguj¹c siê przeciwcia³ami

przeciwko bia³ku S-100 oraz przeciwcia³ami przeciwko

antygenowi ludzkich leukocytów klasy DR (HLA-DR). We

wszystkich przypadkach w obszarach w³óknienia stwier-

dzono wiele komórek dendrytycznych zawieraj¹cych

bia³ko S-100 i HLA-DR. Komórki dendrytyczne zawieraj¹-

ce bia³ko S-100 odgrywaj¹ kluczow¹ rolê w inicjacji od-

powiedzi immunologicznej i zidentyfikowano je w tkan-

kach docelowych kilku chorób autoimmunologicznych,

m.in. reumatoidalnego zapalenia stawów. Autor sugeru-

je równie¿ mo¿liwoœæ, ¿e przewlek³e zapalenie oraz

utrzymuj¹ca siê obecnoœæ wirusów mog¹ synergistycz-

nie sprzyjaæ procesom autoimmunologicznym przez ak-

tywacjê komórek dendrytycznych. Wspomina równie¿

o mo¿liwej roli wirusa Epsteina-Barr w rozwoju nieswo-

istego œródmi¹¿szowego zapalenia p³uc. 

W literaturze opisano zaledwie kilku pacjentów

z limfocytarnym œródmi¹¿szowym zapaleniem p³uc

(LIP) [12, 18] w przebiegu MIZS o pocz¹tku wielostawo-

wym lub uk³adowym. Zwykle definiowane jest ono ja-

ko immunologiczna choroba p³uc o nieznanej etiologii,

towarzysz¹ca chorobom przebiegaj¹cym z hiper- i hipo-

immunopatiami. U dzieci najczêœciej wystêpuje w prze-

biegu zaka¿enia wirusem HIV. Pacjent z MIZS cierpi na

chorobê autoimmunologiczn¹ z hiperimmunizacj¹

i przewlekle stymulowanym uk³adem immunologicz-

nym, a zatem – jak sugeruje Uziel [18] – spe³nia warun-

ki sprzyjaj¹ce rozwojowi LIP. Nie mo¿na wykluczyæ, ¿e

ten sam czynnik, który wywo³uje MIZS, stymuluje pro-

liferacjê limfocytów w p³ucach. On równie¿ wspomina

o potencjalnej roli wirusa Epstein-Barr. 

Kolejnym powik³aniem p³ucnym w przebiegu MIZS

mo¿e byæ wysiêkowe zapalenie op³ucnej, czêsto wi¹¿¹ce

siê z zapaleniem wysiêkowym b³ony maziowej [4, 5, 8, 18]

lub z zapaleniem miêœnia sercowego. Mo¿e przebiegaæ

zupe³nie bezobjawowo i do wykrycia dochodzi przypad-

kowo, przy wykonywaniu zdjêcia radiologicznego klatki

piersiowej. To powik³anie mo¿e wyst¹piæ u 10% chorych

na MIZS. Zgrubienie op³ucnej stwierdza siê w badaniu

RTG klatki piersiowej u 20% doros³ych pacjentów z RZS

[6]. Zwykle cofanie siê wysiêku nastêpuje samoistnie [5]. 

Je¿eli u pacjenta z MIZS w badaniach czynnoœcio-

wych uk³adu oddechowego stwierdza siê obni¿enie prze-

p³ywu wydychanego powietrza w po³owie natê¿onego

wydechu (MEF50), obni¿enie objêtoœci oddechowej p³uc

i dyfuzji gazów oraz zaburzenie perfuzji w czasie wysi³-

ku, oprócz choroby œródmi¹¿szowej p³uc nale¿y braæ pod

uwagê rozsiane zapalenie naczyñ. Wiele czynników to-

warzysz¹cych MIZS mo¿e byæ jednoczeœnie czynnikiem

ryzyka wyst¹pienia zmian naczyniowych. Nale¿¹ do nich

obecnoœæ krioglobulin i wysokie miano czynnika reuma-

toidalnego, przyczyniaj¹ce siê do aktywacji reakcji ka-

skadowej dope³niacza oraz tworzenia kompleksów im-

munologicznych. Dalszymi czynnikami uszkadzaj¹cymi

naczynia s¹ przeciwcia³a przeciw komórkom œródb³onka

oraz wystêpuj¹ce w niskich mianach ANA i pANCA.

Stwierdzono uszkadzaj¹ce dzia³anie zapalnych protein,

np. w postaci wysokiego stê¿enia bia³ka C-reaktywnego.

Pewne znaczenie przypisuje siê równie¿ z³ogom IgG

i IgM oraz dope³niacza w œciance naczyñ. Obserwuje siê

równie¿ zwiêkszon¹ ekspresjê niektórych moleku³ adhe-

zyjnych (ELAM-1, ICAM-1, VCAM-1) [2]. 

Zatorowoœæ p³uc u dzieci jako powik³anie wystêpu-

j¹ce w przebiegu MIZS jest wyj¹tkowo rzadka [9]. Mo-

¿e przebiegaæ bezobjawowo, gdy zatory nie zajmuj¹ na-

wet segmentu p³uca, lub z ostrymi objawami ze strony

p³uc i uk³adu kr¹¿enia przy masywnych zatorach. Roz-

poznanie zatorowoœci mo¿e nastrêczaæ wiele trudnoœci

diagnostycznych. Do klinicznych objawów nale¿¹

op³ucnowe bóle w klatce piersiowej, bóle d³awicowe,

krwioplucie, dusznoœæ, uczucie ko³atania serca, sapa-

nie, kaszel, obfite pocenie, gor¹czka. Badaniem pod-

miotowym stwierdza siê przyspieszony i œwiszcz¹cy

oddech, tarcie op³ucnowe, trzeci ton nad sercem,

ewentualnie sinicê. Na podstawie powy¿szych obja-

wów mo¿na z du¿ym prawdopodobieñstwem podejrze-

waæ zatorowoœæ, ale musi byæ ona potwierdzona dal-

szymi badaniami. W badaniu radiologicznym klatki

piersiowej mog¹ byæ widoczne zagêszczenia u podsta-

wy p³uc. Spirometrycznie stwierdza siê zmniejszenie

pojemnoœci p³uc. O rozpoznaniu powinna rozstrzygaæ

scyntygrafia p³uc oraz spiralna tomografia komputero-

wa. Przydatny w diagnostyce zatorowoœci jest równie¿

rezonans magnetyczny. Ze wzglêdu na inwazyjnoœæ ba-

dania arteriografiê wykonuje siê wyj¹tkowo rzadko.

Wczesne rozpoznanie i wdro¿enie leczenia antykoagu-

lacyjnego mo¿e zadecydowaæ o ¿yciu chorego [7]. 

Zdjêcie z tomografii spiralnej przedstawia p³uca 

16-letniego pacjenta naszej kliniki po 8 latach choroby

o pocz¹tku uk³adowym (ryc. 1.). Przebieg choroby u ch³op-

ca jest ciê¿ki, skomplikowany, z licznymi zaostrzeniami

i powik³aniami, mimo intensywnej terapii. Zatorowoœæ

wyst¹pi³a w okresie zaostrzenia siê choroby w trakcie le-

czenia kortykosteroidami, enbrelem i metotreksatem. 

Nadciœnienie p³ucne u dzieci z MIZS wystêpuje nie-

zwykle rzadko. Czêœciej opisywano je u pacjentów z ró¿-

nymi chorobami tkanki ³¹cznej, dla których charaktery-

styczna by³a obecnoœæ przeciwcia³ przeciwj¹drowych

(ANA). ANA stwierdza siê u 25–29% dzieci z nadciœnie-

niem p³ucnym, nawet bez klinicznych objawów chorób

tkanki ³¹cznej, sugeruje to autoimmunologiczny mecha-

nizm w patogenezie pierwotnego nadciœnienia p³ucne-
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RRyycc..  11..  Zdjêcie z tomografii spiralnej 16-letniego pacjenta po 8 latach choroby o pocz¹tku uk³adowym.

go u dzieci. Po wykluczeniu zatorowoœci jako przyczyny

nadciœnienia p³ucnego nale¿y braæ pod uwagê zapale-

nie naczyñ p³ucnych oraz chorobê œródmi¹¿szow¹. 

W grupie pacjentów z nadciœnieniem p³ucnym

stwierdzono wysoki poziom czynnika von Willebranda,

który jest uwalniany przez komórki œródb³onka. Jest to

dowód, ¿e dochodzi do aktywacji œródb³onka. Do cha-

rakterystycznych objawów nale¿y dusznoœæ (89%),

zmêczenie (19%), obrzêki (18%), zawroty g³owy albo

omdlenia (13%) i krwioplucie albo ko³atanie serca (5%)

[13]. Diagnostyka powinna opieraæ siê na HRCT oraz

scyntygrafii ³¹cznie. Pozosta³e badania s¹ bardziej in-

wazyjne [13]. Nadciœnienie p³ucne jest odwracalne we

wczesnej fazie, gdy zale¿y od skurczu naczyñ, a nie ma

jeszcze zgrubienia i zw³óknienia œródb³onka naczyñ. 

Zupe³nie odmienn¹ grupê stanowi¹ pacjenci z po-

zap³ucn¹ przyczyn¹ zaburzeñ oddychania. Bardzo nie-

wiele wiadomo na temat zaburzenia funkcji miêœni

u pacjentów z MIZS [4, 8]. Knook i wsp. [8] przebadali

grupê 31 pacjentów z MIZS o pocz¹tku wielostawowym
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i uogólnionym pod k¹tem funkcji miêœni oddechowych

oraz ruchomoœci klatki piersiowej i krêgos³upa i porów-

nali z odpowiedni¹ grup¹ zdrowych dzieci. Stwierdzili

znamienne statystycznie zmniejszenie szczytowego

przep³ywu wydechowego (PEF) i natê¿onej pojemnoœci

¿yciowej (FVC) u pacjentów w porównaniu z grup¹ kon-

troln¹. Równie¿ maksymalny przep³yw podczas natê¿o-

nego wydechu (MEF) i podczas maksymalnego wdechu

(MIF) by³y statystycznie znamiennie obni¿one w po-

równaniu z pacjentami z grupy kontrolnej. U ¿adnego

z pacjentów nie stwierdzono zmian radiologicznych

w klatce piersiowej, klinicznie zaœ nie by³o objawów

obturacji. Po wykonaniu dalszych badañ stwierdzono,

¿e jedyn¹ przyczyn¹ zaburzeñ w oddychaniu by³a s³a-

boœæ miêœni oddechowych. 

Przez wiele lat dzieci z MIZS by³y leczone preparata-

mi z³ota oraz D-penicylamin¹, opisywane by³y przypad-

ki obturacyjnego zapalenia oskrzelików w trakcie sto-

sowania preparatów z³ota [14], leki te w wiêkszoœci

ust¹pi³y miejsce metotreksatowi. Obecnie wiêkszoœæ

pacjentów z MIZS o pocz¹tku uk³adowym i wielostawo-

wym jest d³ugotrwale leczona metotreksatem w po³¹-

czeniu z innymi lekami. Wed³ug ró¿nych autorów [11,

15, 19] u 0,5–14% pacjentów otrzymuj¹cych ma³e daw-

ki metotreksatu wystêpuj¹ powik³ania p³ucne, mog¹ to

byæ mi¹¿szowe zapalenia p³uc, wysiêkowe zapalenie

op³ucnej, nadreaktywnoœæ dróg oddechowych z pu³ap-

k¹ powietrzn¹ [19]. Czêœciej ni¿ w grupie osób nieleczo-

nych mo¿e równie¿ rozwin¹æ siê choroba nowotworo-

wa (ch³oniak). Wbrew powszechnemu pogl¹dowi na te-

mat sprzyjaj¹cej rozwojowi w³óknienia roli metotreksa-

tu, zdaniem Provenzano [15] nie ma takiej korelacji. 

Przyjête zosta³y nastêpuj¹ce kryteria s³u¿¹ce do

rozpoznawania zapalenia p³uc w przebiegu kuracji me-

totreksatem: przyjmowanie metotreksatu przed wyst¹-

pieniem objawów zapalenia p³uc, wykluczenie zaka¿eñ

i innych chorób p³uc, stwierdzenie zmian toksycznych

wywo³anych lekiem w badaniu patomorfologicznym

p³uc, œwie¿e lub ewoluuj¹ce nacieki w p³ucach w bada-

niu radiologicznym, kliniczna albo radiologiczna popra-

wa po odstawieniu leków albo po terapii kortykostero-

idowej. Obecnoœæ wszystkich powy¿szych objawów

umo¿liwia pewne rozpoznanie, przy 4 jest ono prawdo-

podobne, a przy 3 mo¿liwe [19]. 

W Klinice Chorób P³uc i Reumatologii AM w Lublinie

przeprowadzono badanie scyntygraficzne p³uc u 7 dzie-

ci (5 dziewcz¹t, 2 ch³opców) w wieku 15–18 lat z rozpo-

znanym m³odzieñczym idiopatycznym zapaleniem sta-

wów (4 dzieci MIZS o pocz¹tku wielostawowym, sero-

negatywnym oraz 3 o pocz¹tku nielicznostawowym

przetrwa³ym), choruj¹cych od 4–8 lat, leczonych

w okresie ostatnich 2 lat metotreksatem w dawce od

10 do 15 mg/m2 pc. U ¿adnego z badanych pacjentów

nie stwierdzono nieprawid³owoœci w badaniu podmio-

towym uk³adu oddechowego, gazometrii, badaniu

czynnoœciowym uk³adu oddechowego, zdjêciu radiolo-

gicznym klatki piersiowej. U wszystkich chorych wyko-

nano scyntygrafiê inhalacyjn¹ (DTPA 99mTC) i perfuzyjn¹

(MAA 99mTC) p³uc. W badaniu scyntygraficznym

u wszystkich badanych pacjentów stwierdzono upoœle-

dzenie perfuzji p³uc ró¿nego stopnia, u 2 pacjentek za-

burzenia wentylacji o charakterze obturacyjnym. Zbyt

ma³a grupa pacjentów nie pozwala na uogólnienia, ale

fakt, ¿e u wszystkich pacjentów stwierdzono upoœle-

dzenie perfuzji przy braku innych objawów ze strony

uk³adu oddechowego, musi budziæ podejrzenie, ¿e jest

ono zwi¹zane z leczeniem i wymaga to kontynuacji ba-

dañ u tych pacjentów oraz badañ na znacznie wiêkszej

grupie chorych. Leczenie metotreksatem sta³o siê

w ostatnich latach standardem i trudno by³oby znaleŸæ

grupê pacjentów leczonych innymi lekami bez meto-

treksatu przy podobnych objawach MIZS. 

Czêste zaka¿enia uk³adu oddechowego u chorych

w przebiegu MIZS mog¹ wynikaæ z obni¿onej odporno-

œci spowodowanej leczeniem glikokortykosteroidami,

lekami immunosupresyjnymi lub terapi¹ biologiczn¹. 

W przebiegu amyloidozy mo¿liwe jest równie¿ zajêcie

uk³adu oddechowego. Intensywne leczenie chroni jednak

przynajmniej czêœæ chorych przed tym powik³aniem. 

Podsumowuj¹c, nale¿y zwróciæ uwagê na fakt, ¿e

brak zmian radiologicznych u pacjenta z MIZS nie wy-

klucza procesu chorobowego tocz¹cego siê w uk³adzie

oddechowym [9]. Wobec tego u wszystkich chorych,

a zw³aszcza leczonych metotreksatem powinno siê wy-

konywaæ badanie czynnoœciowe oprócz okresowego

badania radiologicznego. W wielu przypadkach istnieje

koniecznoœæ rozszerzenia badañ obrazowych o wyko-

nanie HRCT. Demir [2] przebada³ 34 doros³ych pacjen-

tów z RZS (niepal¹cych) i u 23 (68%) stwierdzi³ zmiany

w HRCT, podczas gdy nieprawid³owe badanie czynno-

œciowe obserwowa³ u 8 osób (23,5%). 

W terapii zaœ nale¿y wiêksz¹ uwagê zwróciæ na æwi-

czenia miêœni oddechowych, które powinny byæ sta³ym

elementem rehabilitacji pacjentów z MIZS. 
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