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Zjazdy Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego odby-
waja sie od 1930 r,, kiedy to w Inowroctawiu zorganizowano
Pierwszy Polski Zjazd w Sprawie Badania i Zwalczania Reu-
matyzmu. Obecnie zjazdy odbywaja sie co trzy lata. XXIlI
Zjazd Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego odbywa
sie w Szczecinie w dniach 21-23 wrzesnia 2017 r. Szczecin go-
Sci Zjazd naszego Towarzystwa po raz drugi. Poprzedni zjazd
odbyt sie w tym miescie w 1972 r.

Zjazd jest najwazniejsza konferencjg naukowa srodowi-
ska reumatologéw polskich. Ma charakter naukowo-szko-
leniowy i jest przegladem aktualnosci medycznych, a takze
okazjg do prezentacji prac powstatych w polskich osrodkach
reumatologicznych. Uzupetnieniem tych prezentacji sa omo-
wienia ciekawych przypadkéw oraz zagadnien z pogranicza
reumatologii i innych specjalnosci.

W niniejszym zeszycie s3 zamieszczone prawie wszystkie
prace zgtoszone do przedstawienia na XXIIl Zjezdzie Polskie-
go Towarzystwa Reumatologicznego. Materiaty naukowe
zjazdu ukazujg sie jako suplement dwumiesiecznika Reuma-
tologia. To sprawia, ze trafig one do bibliotek, gdyz nie sg, jak
miato to dawniej miejsce — drukiem ulotnym.

Wyrazamy nadzieje, ze zebrane streszczenia prac beda
nie tylko ,,przewodnikiem” dla uczestnikéw zjazdu, ale stang
sie trwatym dowodem dziatalnosci polskich reumatologéw
w 2017 roku.

Maria MASLINSKA
Eugeniusz Jozef KUCHARZ
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PATRONAT HONOROWY
CZtONKA ZARZADU WOJEWODZTWA
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ANNY MIECZKOWSKIEJ Prezydenta
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ZARZAD GEOWNY POLSKIEGO TOWARZYSTWA REUMATOLOGICZNEGO
THE EXECUTIVE BOARD OF THE POLISH SOCIETY FOR RHEUMATOLOGY

2014-2017
Prezes Zarzadu Gtownego PTR/President: Eugeniusz J6zef KUCHARZ
Prezes-Elekt/President-elect: Marek BRZOSKO
Prezes poprzedniej kadencji/Past-President: Piotr WILAND
Sekretarz/Secretary: Anna KOTULSKA
Skarbnik/Treasurer: Bogdan BATKO

CZtONKOWIE/MEMBERS
Stawomir JEKA
Piotr LESZCZYNSKI
Maria MAJDAN
Wtodzimierz SAMBORSKI
Marcin STAJSZCZYK
Zbigniew ZUBER

GEOWNA KOMISJA REWIZYJNA
CENTRAL CONTROLLING BOARD
2014-2017

Przewodniczacy/Chairman: Wojciech ROMANOWSKI

CZtONKOWIE/MEMBERS
Maciej LEWICKI
Jarostaw MARCINKIEWICZ
Lidia OSTANEK
Bozena TARGONSKA-STEPNIAK
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KOMITET NAUKOWY
PRZEWODNICZACY KOMITETU NAUKOWEGO
prof. dr hab. Eugeniusz J6zef KUCHARZ

dr Bogdan BATKO
prof. dr hab. Marek BRZOSKO
prof. dr hab. Andrzej EMERYK
prof. dr hab. Anna FILIPOWICZ-SOSNOWSKA
dr hab. Anna GORSKA
prof. dr hab. Piotr GEUSZKO
prof. dr hab. Pawet HRYCA)
dr hab. Stawomir JEKA prof. nadzw.
prof. dr hab. Piotr KLIMIUK
dr hab. Jerzy KONSTANTYNOWICZ
dr hab. Ewa KONTNY, prof. nadzw.
dr hab. Mariusz KORKOSZ
dr hab. Agnieszka KOROBOWICZ
dr Anna KOTULSKA
dr hab. Przemystaw KOTYLA
prof. dr hab. Otylia KOWAL-BIELECKA
prof. dr hab. Anna KURYLISZYN-MOSKAL
dr hab. Brygida KWIATKOWSKA prof. nadzw.
dr hab. Piotr LESZCZYNSKI prof. nadzw.
prof. dr hab. Maria MAJDAN
prof. dr hab. Wtodzimierz MASLINSKI
dr hab. Henryka MAZUR-ZIELINSKA
dr hab. Marzena OLESINSKA prof. nadzw.
dr hab. Violetta WINIARSKA-OPOKA
prof. dr hab. Jolanta PARADA-TURSKA
prof. dr hab. Mariusz PUSZCZEWICZ
prof. dr hab. Lidia RUTKOWSKA-SAK
prof. dr hab. Wtodzimierz SAMBORSKI
prof. dr hab. Stanistaw SIERAKOWSKI
dr hab. Elzbieta SMOLEWSKA prof. nadzw.
dr Marcin STAJSZCZYK
prof. dr hab. Iwona SUDOt-SZOPINSKA
dr hab. Jerzy SWIERKOT prof. nadzw.
dr hab. BoZzena TARGONSKA—STEPNIAK
prof. dr hab. Witold TEUSTOCHOWICZ
prof. dr hab. Piotr WILAND
prof. dr hab. Matgorzata WIStOWSKA
prof. dr hab. Zbigniew ZDROJEWSKI
dr hab. Zbigniew ZUBER prof. nadzw.

KOMITET ORGANIZACYJNY
PRZEWODNICZACY KOMITETU ORGANIZACYJNEGO
prof. dr hab. Marek BRZOSKO

dr Danuta BOBROWSKA-SNARSKA
dr lIwona BRZOSKO
dr Jacek FLICINSKI
lek. Marek KUBIS
lek. Marzena LEWANDOWSKA
dr Matgorzata tUKJANOWICZ
dr Marcin MILCHERT
dr Lidia OSTANEK
dr Krzysztof PRAJS
dr Hanna PRZEPIERA-BEDZAK
lek Jarostaw SEAWINSK]
lek. Jedrzej STOLARCZYK
dr Beata TRZCINSKA-BUTKIEWICZ
dr Anna Tyszka-WALEROWICZ
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CZtONKOWIE HONOROWI POLSKIEGO TOWARZYSTWA REUMATOLOGICZNEGO

Jerzy BABECKI

Purdica BABIC-NAGLIC

Irena BALUKIEWICZ

Rimma Mikotajewna BALABANOWA
(Pumma Muxaiinosna BAJTABAHOBA)
Alicja BARWIK-SZRAM

John BAUM

Krystyna BIERNACKA

Halina BILINSKA-RESZKOWSKA
Jan BOGDANOWICZ

Albert BONI

Henryk BROZIK

Henryk BROKMAN

Wtodzimierz BRUHL

Gerd Rudiger BURMESTER

Erik BYWATERS

Jerzy CELLARY

Daniela CEPOI-BULGAC

Laszl6 CZIRJAK

Witalis DABROWSKI

Wiktor DEGA

Aleksandra Wasiliewna DOtGOPOtOWA
(Anexcanapa Bacunsesna JJOJITOITOJIOBA)
Witold DUDZINSK]

Gunnar EDSTROM

fhsan ERTENLI

Irena FIEDOROWICZ-FABRYCY
Anna FILIPOWICZ-SOSNOWSKA
Joseph FLOOD

Jacques FORESTIER

Reinhard FRICKE

Halina GARWOLINSKA

Jozef GAWEDA

Jan GIETKA

Lilianna GROPPA

Hanna HIRSZFELD

Pavel HORAK

Ruxandra IONESCU

Ivo JAJIC

Anna JEDRYKA-GORAL

Gerard JONDERKO

Antoni KACZYNSKI

Danuta KAPOtKA

Elzbieta KAWENOKI-MINC
Janina KIERAT

Dominik KOSSAKOWSKI

Stefan KWASNIEWSKI
Frantisek LENOCH

Teofila LEWENFISZ-WOJNAROWSKA
Veikko Aatos llmari LAINE
Stanistaw LUFT

Maria MACIEJEWSKA-ROGE

Stefan MACKIEWICZ

Henryka MAEDYK

Wtodzimierz MASLINSKI

Hartwig MATHIES

Mieczystaw MICHAEOWICZ

Snezana MISEVSKA-PERCINKOVA
(Cuexxana MUIIEBCKA-TIEPUMHKOBA)
Wolfgang MULLER

Walentina Aleksandrowna NASONOWA
(Banenruna Anexcanaposna HACOHOBA)
Anatoli Innokientiewicz NESTEROW
(Anaronmiit UanokenTheBnd HECTEPOB)
Witold Eugeniusz OREOWSKI

Karel PAVELKA

Jacek PAZDUR

Henryk PYTKO

Eleonora REICHER

Wieslaw ROMANOWSKI

Ann ROSENTHAL

Jozef ROVENSKY

Lidia RUTKOWSKA-SAK

Antoni SABATOWSKI

Stefan SADKIEWICZ

Yehuda SHOENFELD

Stefan SITAJ

Antoni SKURA

Josef SMOLEN

Adam SOKOtOWSKI

Kazimierz STOJALOWSKI

Leszek SZCZEPANSK]

Jacek SZECHINSKI

Krystyna TEMPSKA-CYRANKIEWICZ
Jadwiga TITZ-KOSKO

Galymzhan Asilbekovich TOGIZBAYEV
(Tansimxan Acsuibexouy TOTM3BAEB)
Ewa TUSZKIEWICZ-MISZTAL

Kauko VAINIO

Jadwiga WAWRZYNSKA—PAGOWSKA
Gerhard WESSEL

Danuta WIERZBINSKA-ZAROWNY
Edward WILKOSZEWSKI

Marian WOJCIK

Juliusz ZABOKRZYCKI

Irena ZIMMERMANN-GORSKA
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CZtONKOWIE HONOROWI
POLSKIEGO TOWARZYSTWA REUMATOLOGICZNEGO MIANOWANI W ROKU 2017
HONORARY MEMBERS OF THE POLISH SOCIETY FOR RHEUMATOLOGY ELECTED IN 2017

Henryka Brézik ihsan Ertenli Jozef Gaweda

(=

Pavel Horak Ruxandra lonescu Maria Maciejowska-Roge

%, / r Fas
Wve— L i

Wtodzimierz Maslinski Lidia Rutkowska-Sak Yehuda Shoenfeld

ODZNACZENI MEDALEM POLSKIEGO TOWARZYSTWA REUMATOLOGICZNEGO W 2017 R.
AWARDED WITH THE MEDAL OF THE POLISH SOCIETY FOR RHEUMATOLOGY IN 2017

Tadej Avéin Bogdan Batko

o

Anna Kotulska Marcin Stajszczyk

wielka orkestra
Swiafecznej
pomocy
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ZJAZDY REUMATOLOGOW POLSKICH
CONGRESSES OF THE POLISH RHEUMATOLOGISTS

11930 — Inowroctaw

1 1947 — Cieplice Slgskie

11 1949 — Ciechocinek
IV 1952 — Sopot
V 1954 — Katowice
VI1957 — Krakow
VII'1959 - Sopot
VIII 1962 — Warszawa
IX 1965 — Bydgoszcz
X 1968 — Warszawa
XI1'1972 — Szczecin
XI1'1976 — Katowice
X1 1980 — Krakéw
XIV 1984 — Warszawa
XV 1988 — Biatystok
XV11992 — Rzeszow
XVI11996 — Lublin
XVIII 2000 — Wroctaw
XIX 2004 — Poznan
XX 2008 — Warszawa
XXI2011 — Mikotajki
XXII 2014 — Katowice
XXII 2017 — Szczecin
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Program

CZWARTEK, 21 WRZESNIA 2017 R.
SALA PLENARNA
OTWARCIE ZJAZDU
Prowadzacy: Marek Brzosko, Eugeniusz J. Kucharz
WYSTAPIENIA ZAPROSZONYCH GOSC|
WRECZENIE WYROZNIEN | MEDALI

18.00-19.20 SESJA PLENARNA INAUGURACYJNA
18.00-18.20 Zespoty paranowotworowe w praktyce reumatologicznej
Eugeniusz ). Kucharz
18.20-18.40 tuszczycowe zapalenie stawdw — patogeneza, diagnostyka i leczenie
Wtodzimierz Samborski
18.40-19.00 Obecnos¢ ptynu w jamie optucnowej i/lub otrzewnowej w doswiadczeniu reumatologa
Piotr Wiland
19.00-19.20 Stan reumatologii w Polsce w 2017 roku
Marek Brzosko

PIATEK, 22 WRZESNIA 2017 R.
SALA PLENARNA
9.00-10.00 SESJA PLENARNA 1

9.00-9.40 SESJA SPONSOROWANA FIRMY UCB

9.00-9.20  Cigza w zapalnych chorobach stawéw — aktualne zasady postepowania
Marzena Olesinska

9.20-9.40  Czy zahamowanie progresji strukturalnej w spondyloartropatiach jest mozliwe?
Mariusz Korkosz

9.40-10.00 SESJA SPONSOROWANA FIRMY PFIZER

9.40-9.50 90 000 pacjentéw i ponad 8,5 roku obserwacji — tofacytynib w rzeczywistej praktyce klinicznej
Stawomir Jeka

9.40-9.50  Jak duzo wiemy o inhibitorze JAK?
Piotr Wiland
10.00-11.00 SESJA PLENARNA 2
Przewodniczacy: Marcin Stajszczyk, Piotr Leszczynski

10.00-10.20 Wptyw leczenia biologicznego na tkanke kostng w zapaleniach stawéw
Mariusz Korkosz

10.20-10.40 Czy leczenie biologiczne reumatoidalnego zapalenia stawéw moze indukowac chorobe nowotworowga?
Piotr Leszczynhski

10.40-11.00 Personalizacja chorych na reumatoidalne zapalenie stawdw
Jerzy Swierkot
11.30-12.30 SESJA PLENARNA 3

11.30-12.15 SESJA SPONSOROWANA FIRMY ROCHE
Przewodniczacy: Piotr Leszczynhski

11.30-11.55  Blokada IL-6 w chorobach zaplanych stawow — przesztos¢, terazniejszos¢ i przysztosc
Piotr Leszczynhski

11.55-12.15  Lek RoActemra w codziennej praktyce
Piotr Leszczynski, Stawomir Jeka, Bogdan Batko
12.15-13.30 SESJA PLENARNA 4
Przewodniczacy: Piotr Gtuszko, Irena Fiedorowicz-Fabrycy
12.15-12.30  Stany naglace w uktadowych chorobach tkanki tacznej
Maria Majdan
12.30-12.50 Pentraksyna 3 jako marker zapalenia i miazdzycy u chorych na reumatoidalne zapalenie stawow
Bozena Targonska-Stepniak, Mariusz Piotrowski, Robert Zwolak, Maria Majdan

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)
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12.50-13.10 Polimialgia reumatyczna czy reumatoidalne zapalenie stawdéw w starszym wieku? Czy obraz ultrasonogra-
ficzny barkéw rozwieje watpliwosci?
Renata Sokolik

13.10-13.30 Wskazania do wykonywania badania ultrasonograficznego w chorobach reumatycznych
Jacek Flicinski

SALA KONFERENCYJNA 1

9.00-11.00 SESJA 1.1
9.00-9.40 SESJA SPONSOROWANA FIRMY BIOGEN
Leki biopodobne w Unii Europejskiej. Wytyczne Europejskiej Agencji Medycznej dla lekarzy
Marek Brzosko
Benepali — nowa opcja w terapii biologicznej choréb reumatycznych — badania kliniczne
i doSwiadczenia wtasne
Wtodzimierz Samborski

9.40-11.10 SESJA SPONSOROWANA FIRMY SANDOZ
9.40-10.00 The scientific foundation of biosimilar development and approval
William Lamanna
10.00-10.20 Erelzi — nowy bionastepczy Etanercept
Bogdan Batko
10.20-10.40 Korzysci z lekéw biopodobnych na podstawie dotychczasowych doswiadczen
Stawomir Jeka
10.40-11.10 Rola i miejsce etorykoksybu w leczeniu bélu towarzyszgcego chorobom reumatycznym
Maria Majdan

11.30-12.30 SESJA 1.2
Przewodniczacy: Ewa Tuszkiewicz-Misztal, Anna Kotulska
11.30-11.50 Kontrowersje wokét leczenia dny moczanowej i hiperurykemii
Bozena Targonska-Stepniak
11.50-12.10  Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn
Matgorzata Wistowska
12.10-12.30 Nowe aspekty w terapii choroby zwyrodnieniowej stawow
Anna Kuryliszyn-Moskal, Anna Hryniewicz

12.30-13.30 SESJA MEODYCH REUMATOLOGOW |
Przewodniczacy: Stefan Mackiewicz, Maria Majdan
12.30-12.40 Pierwotny zespot Sjogrena
Agata Sebastian, Piotr Wiland

SALA KONFERENCYJNA 2

9.00-10.00 SESJA 2.1
Przewodniczacy: Marcin Milchert, Tadej Avcin, Pavel Horak

9.00-9.30  The mosaic of autoimmunity: Why we develop autoimmune diseases. The microbiome and metabolism
Yehuda Schoenfeld

9.30-9.50  Are all the patients with rheumatoid arthritis treated to target in real life? Data from Romanian Registry
Ruxandra lonescu

9.50-10.10 Treat-to-target principles for the management of juvenile idiopathic arthritis
Tadej Avcin

10.10-10.30 Acute kidney damage in the course of rheumatic diseases
Pavel Horak, Tomas Tichy, Josef Zadrazil

10.30-10.50 Metotreksat — metoda na remisje w RZS i innych chorobach autoimmunizacyjnych. Leflunomid —
miejsce w terapii RZS wg najnowszych wytycznych EULAR/ACR

Eugeniusz J. Kucharz
10.50-11.10 Jak leczy¢ osteoporoze w Polsce
Piotr Gtuszko

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)
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11.30-12.30SESJA 2.2
Przewodniczacy: Violetta Opoka-Winiarska, Marzena Olesinska
11.30-11.50 Problematyka miopatii zapalnych u dzieci
Zbigniew Zuber
11.50-12.10 Leczenie miopatii zapalnych — obserwacje wtasne
Danuta Bobrowska-Snarska, Lidia Ostanek, Marek Brzosko
12.10-12.30 Choroby autozapalne w praktyce reumatologa pediatry i internisty
Violetta Opoka-Winiarska

SALA PLENARNA
13.30 SESJA PLAKATOWA

14.30-16.30 SESJA PLENARNA 5
Przewodniczacy: Katarzyna Fischer, Katarzyna Bus-Pawlak
14.30-14.50 Racjonalna diagnostyka serologiczna w reumatologii — przeciwciata przeciwjadrowe i nie tylko
Katarzyna Fischer
14.50-15.10 Kliniczne znaczenie wystepowania przeciwciat antyfosfolipidowych u chorych z toczniem rumieniowatym
uktadowym — obserwacje wtasne
Lidia Ostanek, Danuta Bobrowska-Snarska, Marek Brzosko, Katarzyna Fischer

15.10-15.30 Certolizumab pegol nie jest transportowany przez tozysko w cigzy —omaowienie wynikéw prospektywnego,
wieloosrodkowego, farmakokinetycznego badania CRIB

Eugeniusz J6zef Kucharz, Szymon Zwirowski
15.30-15.50 Remisja kliniczna i immunologiczna u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym
Katarzyna Pawlak-Bus, Piotr Leszczynski
15.50-16.10 Zespdt SAPHO — opis 51 przypadkéw
Hanna Przepiera-Bedzak, Marek Brzosko
16.10-16.30 Ocena kliniczna chorych z pierwotnym zespotem Sjogrena w trakcie obserwacji za pomoca skali ESSDAI
Agata Sebastian, Marta Skoczyriska, Maria Misterska-Skoéra, Piotr Wiland

17.00-18.00 SESJA PLENARNA 6
Przewodniczacy: Lidia Ostanek, Zbigniew Zdrojewski

17.00-17.20 Aktualne strategie leczenia mtodzienczego idiopatycznego zapalenia stawdw (z odniesieniem do mozliwosci
leczenia w Polsce w poréwnaniu z innymi krajami) — znaczenie nowego programu B.33
Zbigniew Zuber

17.20-17.40 Pierwotny i wtorny zespét antyfosfolipidowy — réznice w obrazie klinicznym oraz czynniki ryzyka powiktan
narzadowych na podstawie obserwacji wtasnych
Lidia Ostanek, Danuta Bobrowska-Snarska, Marek Brzosko

17.40-18.00 Trudnosci w diagnostyce i leczeniu chorych na toczeh rumieniowaty uktadowy oraz zespét antyfosfolipidowy
Zbigniew Zdrojewski

18.00-19.00 SESJA PLENARNA 7
Przewodniczacy: Maria Maslinska, Marzena Olesinska
18.00-18.20 Postepowanie serologiczne w chorobach reumatycznych
Mariusz Puszczewicz
18.20-18.40 Choroby wspétistniejace w reumatologii — profilaktyka i leczenie
Marzena Olesinska
18.40-19.00 Rola wirusa Epsteina i Barr w rozwoju zespotu Sjogrena
Maria Maslinska

SALA KONFERENCYJNA 1

12.40-12.50 Dtugoletnia obserwacja chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw leczonych lekami biologicznymi
w programach lekowych
Dorota Suszek, Anna Goérak, Radostaw Jeleniewicz, Arkadiusz Koszarny, Ewa Wielosz, Zofia Kietbik,
Maria Majdan

13.50-13.00 Rola adiponektyny w reumatoidalnym zapaleniu stawdw
Dorota Sikorska, Wtodzimierz Samborski, Janusz Witowski

13.00-13.10 Postepy w diagnostyce i leczeniu olbrzymiokomaérkowego zapalenia tetnic
Marcin Milchert, Marek Brzosko
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13.10-13.20 Zwiekszona wrazliwos¢ DNA monocytéw krwi obwodowe] na uszkodzenia u pacjentéw z chorobami
reumatycznymi
Olga Brzezinska-Pawtowska, Anna Macieja, Anna Lewandowska-Polak, Joanna Sarnik, Wojciech Pabjanczyk,
Tomasz Poptawski, Joanna Makowska

13.20-13.30 Scleromyxoedema — w poszukiwaniu skutecznej terapii. Opis przypadku
Marta Marecka, Marcela Walczyk, Marzena Olesifiska

13.30 SESJA PLAKATOWA

14.30~-15.30 SESJA MEODYCH REUMATOLOGOW I
Przewodniczacy: Jolanta Parada-Turska, Przemystaw Kotyla
14.30-14.40 Zapalenie stawow w przebiegu boreliozy na terenie potnocno-wschodniej Polski
Justyna Fryc, Sambor Grygorczuk, Stawomir Pancewicz, Stanistaw Sierakowski
14.50-15.00 Czynniki ztej prognozy w twardzinie uktadowej
Jagoda Trochimiuk, Katarzyna Romanowska-Prochnicka, Marzena Olesifiska
15.00-15.10 Klinicznie amiopatyczne zapalenie skorno-migsniowe zwigzane z obecnoscig przeciwciat anty-MDA 5.
Opis przypadku
Tomasz Wysocki, Katarzyna Swierkocka, Marzena Olesinska

SALA KONFERENCYJNA 2
12.30-13.30 SESJA 2.3
Przewodniczacy: Zbigniew Zdrojewski, Pawet Hrycaj
12.30-12.50 Leczenie powiktan neurologicznych u chorych z zespotem antyfosfolipidowym — doswiadczenia wtasne
Danuta Bobrowska-Snarska, Lidia Ostanek, Katarzyna Fischer, Krystyna Honczarenko, Marek Brzosko
12.50-13.10 Hepatopatia w zespole antyfosfolipidowym — czy pamigtamy o innych przyczynach niz zakrzepica?
Anna Apanel, Marzena Olesinska, Ewa Hatadyj
13.10-13.30 En coup de sabre — diagnostyka obrazowa oraz problemy neurologiczne
Zbigniew Zuber, Elzbieta Mezyk, Dorota Turowska-Heydel, Matgorzata Sobczyk

13.30 SESJA PLAKATOWA
14.30-16.40 SESJA 2.4

14.30-15.15 SESJA SATELITARNA FIRMY ROCHE
Olbrzymiokomérkowe zapalenie tetnic — wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne
Marek Brzosko, Bogdan Batko
Monoterapia w RZS — mozliwosci i skutecznosé
Mariusz Korkosz

15.15-15.55 SESJA SPONSOROWANA FIRMY ABBVIE
Przewodniczacy: Marek Brzosko
Czy terapia inhibitorami TNF-o. moze by¢ ,,celowana” w kompleksowym leczeniu pacjentéw?
Piotr Leszczynhski, Bogdan Batko
Spondyloartropatie, choroby charakteryzujace sie ztozonoscig objawdw, w tym objawami pozastawowymi.
Jednym z kluczowych jest zapalenie btony naczyniowej oka. Miejsce inhibitoréw TNF-o. w aktualnych
wytycznych leczenia

Piotr Leszczynhski

Czynniki ryzyka rozwoju RZS, miejsce inhibitoréw TNF-o. w aktualnych wytycznych leczenia, skutecznosé
leczenia adalimumabu w RZS

Bogdan Batko

15.55-16.40 SESJA SPONSOROWANA FIRMY BERLIN-CHEMIE MENARINI
Strategia leczenia bélu zapalnego — co rekomendowad, a czego unikac?
Matgorzata Malec-Milewska

SALA KONFERENCYJNA 1

15.10-15.20 Zaburzenia parametréw przeptywu pozagatkowego krwi u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym
Marta P. Wigcek, Danuta Bobrowska-Snarska, Marek Brzosko, Grazyna Wilk, Wojciech Lubirski,
Monika Modrzejewska

15.20-15.30 Objawy pozastawowe spondyloartropatii nie wigza sig z wyzszg aktywnoscig choroby
Zofia Guta, Tacjana Barczynska, Marek Brzosko, Jerzy Gasowski, Stawomir Jeka, Katarzyna Jodtowska-Cicio,
Beata Kwasny-Krochin, Piotr Leszczynski, tukasz Lubinski, Katarzyna tosifska, Robert Marcjan, Katarzyna
Pawlak-Bus, Hanna Przepiera-Bedzak, Wtodzimierz Samborski, Matgorzata Schlabs, Dorota Sikorska, Jerzy
Swierkot, Matgorzata Wegierska, Piotr Wiland, Mariusz Korkosz
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15.30-15.40 Analiza efektywnosci leczenia wtdknienia zaotrzewnowego — seria przypadkéw
Jerzy Koblowski, Aleksandra Juszkiewicz, Marta Kania-Pudto, Witold Ttustochowicz
16.00-16.40 SESJA SPONSOROWANA FIRMY NOVARTIS
IL17A — nowy cel w leczeniu spondyloartropatii
Przewodniczacy: Marek Brzosko, Wtodzimierz Samborski
16.00-16.20 IL17A —czy wazna w leczeniu spondyloartropatii osiowych?
Mariusz Korkosz
16.20-16.40 Monitorowanie leczenia zmian obwodowych w spondyloartropatiach zapalnych
Stawomir Jeka

17.00-18.00 SESJA 1.3
Przewodniczacy: Hanna Przepiera-Bedzak, Zofia Guta
17.00-17.20 Wspoétwystepowanie tocznia rumieniowatego uktadowego i tuszczycy — dylematy diagnostyczne
i terapeutyczne
Aleksandra Szuster, Justyna Tyburek, Karolina Widtak, Piotr Wilkotek, Karol Wisniewski, Maria Majdan
17.20-17.40 Czynniki ryzyka zwiazane z wystapieniem zapalenia btony naczyniowej oka u chorych na seronegatywne
spondyloartropatie zapalne
Hanna Przepiera-Bedzak, Katarzyna Fischer, Marek Brzosko
17.40-18.00 Liczba krazacych nieklasycznych monocytow (CD14+CD16++) negatywnie koreluje ze wskaznikiem DAS28
i liczba obrzeknietych stawéw u pacjentéw ze spondyloartropatia obwodowa
Zofia Guta, Matgorzata Stec, Magdalena Rutkowska-Zapata, Marzena Lenart, Mariusz Korkosz,
Jerzy Ggsowski, Jarostaw Baran, Monika Baj-Krzyworzeka, Rafat Szatanek, Jarostaw Czyz, Maciej Siedlar

18.00-19.00 SESJA 1.4
Przewodniczacy: Ewa Wielosz, Joanna Lipifiska

18.00-18.20 Wptyw leczenia biologicznego na gospodarke wapniowo-fosforanowa u dzieci z mtodziehczym
idiopatycznym zapaleniem stawdw
Joanna Lipinska, Agnieszka Zygmunt, Marta Janicka-Szczepaniak, Katarzyna Szymbor, Elzbieta Smolewska

18.20-18.40 Nadcisnienie tetnicze u chorych na twardzine uktadowa
Ewa Wielosz, Maria Majdan, Magdalena Dryglewska, Anna Gérak

18.40-19.00 Czy w miescie todzi naprawde nie wychodzi? Kliniczna ocena skutecznoéci i bezpieczenstwa tocilizumabu
u chorych na mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawéw
Justyna Roszkiewicz, Krzysztof Orczyk, Marta Janicka-Szczepaniak, Matgorzata Biernacka-Zielifiska,
Elzbieta Smolewska

19.00-19.20 Zwiazek klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego ze stezeniem w surowicy IL-18, osteoprotege-
ryny (OPG) oraz czynnika zahamowania migracji makrofagéw (MIF) u chorych na spondyloartropatie
Krzysztof Bonek, Piotr Gtuszko, Ewa Kontny

SALA KONFERENCYJNA 2
17.00-18.00 SESJA 2.5
Przewodniczacy: Marta Dura, Aleksandra Juszkiewicz
17.00-17.20 Wyktad sponsorowany
17.20-17.40 Ultrasonografia w monitorowaniu reumatoidalnego zapalenia stawéw: zmiany subkliniczne
Stawomir Jeka, Marta Dura
17.40-18.00 Algorytmy zastosowania ultrasonografii u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw — stanowisko grupy
eksperckiej TUI
Aleksandra Juszkiewicz

18.00-19.00 SESJA 2.6
Przewodniczacy: Anna Tyszka-Walerowicz, Anna Wojteczek

18.00-18.20 Ocena aktywnosci ptytek krwi u chorych na twardzine uktadowa
Anna Tyszka-Walerowicz

18.20-18.40 Stezenie propeptydu natriuretycznego typu C (NT-proCNP) oraz polimorfizm G2628A genu kodujgcego CNP
jako czynniki ryzyka rozwoju zmian naczyniowych u chorych na twardzine uktadowg
Matgorzata tukjanowicz, Beata Trzcifiska-Butkiewicz, Katarzyna Fischer, Marcin Sawicki, Anna Walecka,
Marek Brzosko

18.40-19.00 Odma optucnowa — powiktanie choroby srédmiazszowej ptuc w twardzinie uktadowe;]
Anna Wojteczek, Zaneta Smolenska, Zbigniew Zdrojewski
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SOBOTA, 23 WRZESNIA 2017 R.

9.00-10.00 SESJA PLENARNA 8
Przewodniczacy: Piotr Gtuszko, Przemystaw Kotyla

9.00-9.20  Nawracajgce zapalenie chrzastek — wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne
Bogdan Batko

9.20-9.40  Kalcyfilaksja — niedoceniane powiktanie uktadowych choréb tkanki tacznej
Przemystaw Kotyla

9.40-10.00 Czy mozemy zmniejszy¢ ryzyko sercowo-naczyniowe w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawow,
tuszczycowego zapalenia stawoéw i zesztywniajacego zapalenia stawdw kregostupa?
Piotr Gtuszko, Krzysztof Bonek

10.00-11.00 SESJA PLENARNA 9
Przewodniczacy: Violetta Opoka-Winiarska, Stanistaw Sierakowski

10.00-10.20 Reumatyzm tkanek migkkich
Stawomir Jeka

10.20-10.40 Jak postepowac, gdy leczenie reumatoidalnego zapalenia stawdw nie przynosi oczekiwanych efektow
Stanistaw Sierakowski, Matylda Sierakowska

10.40-11.00 Kiedy dziecko chore na MIZS staje sig doroste ... — problemy okresu przejscia, zmiana rozpoznania,
postepowanie
Violetta Opoka-Winiarska

11.30-12.30 SESJA PLENARNA 10
Przewodniczacy: Brigida Kwiatkowska, Witold Ttustochowicz
11.30-11.50 Nowe biomarkery jako narzedzie w diagnostyce i leczeniu mtodzienczego idiopatycznego zapalenia stawdw
Elzbieta Smolewska
11.50-12.10 Woczesne zapalenie stawdw
Brygida Kwiatkowska
12.10-12.30 Artralgia i wczesne zapalenie stawdw. Czy mozemy zapobiec ich przejsciu w zapalenie przewlekte?
Witold Ttustochowicz, Matgorzata Ttustochowicz

SALA KONFERENCYJNA 1

9.00-10.00 SESJA 1.5
Przewodniczacy: Anna Masiak, Piotr Ligocki
9.00-9.20  Profil kliniczny chorych na uktadowe zapalenia naczyn zwigzane z przeciwciatami przeciwko cytoplazmie
granulocytow (ANCA) — w obserwacji wtasnej
Piotr Dabrowski, Agnieszka Supranowicz
9.20-9.40  Zapalenie naczyn z ziarniniakowatoscig — historia naturalna choroby
Piotr Ligocki, Aleksandra Srokosz- tukasiewicz, Marzena Trusewicz-Gardziel
9.40-10.00 Rytuksymab w leczeniu ANCA-dodatnich zapalen naczyn — doswiadczenia wtasne
Anna Masiak, Katarzyna Gatecka, Zbigniew Zdrojewski

10.00-11.00 SESJA 1.6
Przewodniczacy: Matgorzata TEUSTOCHOWICZ, Anna WARYN-OZDOWY

10.00-10.20 Czynniki wptywajgce na dtugos¢ remisji po zakonczeniu leczenia RoActemra u chorych na reumatoidalne
zapalenie stawow
Anna Wawryn-Ozdowy, Katarzyna Nowacka, Wojciech Romanowski

10.20-10.40 Czas trwania remisji u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw po zakofczeniu leczenia biologicznego

Matgorzata Ttustochowicz, Marta Zabor, Joanna Kur-Zalewska, Anna Raczkiewicz, Barttomiej Kisiel,
Artur Bachta, Witold Ttustochowicz

10.40-11.00 Analiza bezpieczenstwa i skutecznosci terapii sekwencyjnej r6znymi preparatami etanerceptu
Anna Felis-Giemza, Kornelia Chmurzynska, Katarzyna Swierkocka, Mariusz Wudarski, Marzena Olesifiska

11.30-12.30 SESJA 1.7

Przewodniczacy: Magdalena Szmyrka, Marta Wigcek
11.30-11.50 Wptyw steroidow stosowanych systemowo na wystepowanie wczesnych zmian jaskrowych u chorych

z toczniem rumieniowatym uktadowym — prawda czy mit?

Monika Modrzejewska, Marta P. Wigcek, Danuta Bobrowska-Snarska, Wojciech Lubifski, Marek Brzosko
11.50-12.10 Choroba Behceta z zajeciem uktadu nerwowego

Magdalena Szmyrka
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Aortitis w oddziale reumatologicznym — jednoosrodkowa retrospektywna analiza 6 przypadkow
Beata Macigzek-Chyra, Ewa Morgiel, Anna Czarnecka, Maciej Guzinski, Piotr Wiland

SALA KONFERENCYJNA 2

9.00-10.30

9.00-9.15

9.15-9.30

9.30-10.10

10.10-10.20

10.20-10.30

SESJA 2.7

Przewodniczacy: Maria Majdan, Ewa Wielosz

Co nalezy poprawi¢ w diagnostyce i terapii reumatoidalnego zapalenia stawdw, tocznia rumieniowatego uktadowego,
twardziny uktadowej — konsensus miedzynarodowy

Maria Majdan

Epigenetyczne aspekty reumatoidalnego zapalenia stawdéw

Bogdan Kolarz, Maria Majdan

WYKEAD SPONSOROWANA FIRMY MSD

Kontynuacja, przerwanie lub zmiana leczenia w przebiegu choréb reumatycznych — rozwazania dotyczace wytrwatosci
w leczeniu lekami biologicznymi

Eugeniusz J. Kucharz

Epigenetyczne aspekty twardziny uktadowej

Ewa Wielosz, Maria Majdan

Epigenetyczne aspekty tocznia rumieniowatego uktadowego

Magdalena Dryglewska, Maria Majdan

11.30-12.30 SESJA 2.8

11.30-11.50

11.50-12.10

12.10-12.30

Przewodniczacy: Maria Maslinska

Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw o matej aktywnosci choroby
Matgorzata Biskup, Maria Majdan, Bozena Targonska-Stepniak

Ocena zaleznosci pomiedzy aktywnoscig wydzielniczg tkanki ttuszczowej podskérnej a klinicznym przebiegiem
reumatoidalnego zapalenia stawéw

Agnieszka Zielinska, Ewa Kontny, Piotr Gtuszko

Poréwnanie nowych i wczesniejszych (z 2002 i 2012 roku) kryteriéw rozpoznania pierwotnego zespotu Sjégrena
w polskiej kohorcie pacjentéw

Maria Maslinska, Matgorzata Manczak, Joanna Dmowska-Chalaba, Brygida Kwiatkowska

SALA KONFERENCYJNA 1
12.30-13.30 SESJA 1.8

12.30-12.50

12.50-13.10

13.10-13.30

Przewodniczacy: Katarzyna Romanowska-Prochnicka, Anna Nowakowska-Plaza

Czy wtérny zesp6t antyfosfolipidowy wptywa na parametry przeptywu pozagatkowego krwi u chorych z toczniem
rumieniowatym uktadowym?

Marta P. Wigcek, Danuta Bobrowska-Snarska, Grazyna Wilk, Wojciech Lubinski, Marek Brzosko,

Monika Modrzejewska

Wptyw stezenia osteoprotegryny i SRANKL u pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem stawéw na réznych
terapiach biologicznych

Katarzyna Romanowska-Préchnicka, Agnieszka Paradowska-Gorycka, Matgorzata Marczak, Anna Felis-Giemza,
Dariusz Szukiewicz, Stawomir Maslinski, Marzena Olesifiska

Znaczenie kliniczne przeciwciat przeciwko polimerazie Il w twardzinie uktadowej — studium przypadku chore]
z rakiem piersi w wywiadzie

Anna Nowakowska-Ptaza, Matgorzata Stasiek

SALA KONFERENCYJNA 2
12.30-13.30 SESJA 2.9

12.30-12.50

12.50-13.10

13.10-13.30

Przewodniczacy: Joanna Zalewska, Marta Janicka-Szczepaniak

Spektrum objawéw neuropsychiatrycznych a aktywnosé kliniczna i immunologiczna u pacjentéw z toczniem
rumieniowatym uktadowym

Katarzyna Pawlak-Bus, Maciej Spatek, Piotr Leszczynski

Ocena skutecznosci leczenia u pacjentéw z choroba Takayasu — poréwnanie r6znych schematdw terapeutycznych
Joanna Zalewska, Iwona Dankiewicz-Fares, Tacjana Barczynska, Matgorzata Wegierska, Stawomir Jeka

Izolowane zapalenie tetnicy szyjnej wewnetrznej u 17-letniego pacjenta z udarem niedokrwiennym mézgu czy wstep
do uktadowego zapalenia naczyn?

Marta Janicka-Szczepaniak, Krzysztof Orczyk, Justyna Roszkiewicz, Matgorzata Biernacka-Zielinska,
Elzbieta Smolewska
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Zespoty paranowotworowe w praktyce reumatologicznej

Eugeniusz Jézef Kucharz
Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii, Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Stowa kluczowe: zespoty paranowotworowe, choroby reumatyczne.

Powigzania zjawisk autoimmunologicznych z rozwojem no-
wotworu ztosliwego sg wielokierunkowe i ztozone. Zespoty
paranowotworowe to okreslone stany chorobowe, w kto-
rych objawy dotycza narzadu ruchu. Moga one przypominac
niektére choroby reumatyczne wystepujace u osob, u kté-
rych rozwija sie nowotwor ztosliwy.

Reumatologiczne zespoty paranowotworowe mozna po-
dzieli¢ na dotyczace stawdw, miesni, kosci i naczyn krwiono-
snych. W pierwszej grupie znajduja sie: paranowotworowe
zapalenie wielostawowe, nawracajace symetryczne zapa-
lenie btony maziowej z ciastowatymi obrzekami, zapalenie
wielostawowe z zapaleniem tkanki ttuszczowej oraz zapa-

lenie rozciegna dtoniowego z zapaleniem wielostawowym.
Zmiany dotyczace mieéni to przede wszystkim zapalenie
wielomiesniowe towarzyszace nowotworom ztosliwym.
Zmiany kostne dominuja w osteoartropatii przerostowej
i osteomalacji zwigzanej z nowotworem. Wielu nowotwo-
rom moga towarzyszy¢ objawy przypominajace zapalenie
naczyn.

Zespoty paranowotworowe moga by¢ pierwszym objawem
i tym samym moga stanowi¢ podstawe do wczesnego roz-
poznania nowotworu ztosliwego. Nalezy je podejrzewac
w przypadku wystepowania nietypowych objawéw choroby
reumatycznej lub jej opornosci na zwykle skuteczne leczenie.
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tuszczycowe zapalenie stawdw — patogeneza, diagnostyka i leczenie

Wtodzimierz Samborski
Katedra Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: tuszczycowe zapalenie stawodw, kryteria Caspar, etiologia.

tuszczycowe zapalenie stawow (ZS) jest chorobg reu-
matyczna o podtozu zapalnym. Z uwagi na nieobecnosc
czynnika reumatoidalnego, tZS zaliczane jest do grupy
spondyloartropatii seronegatywnych, czyli grupy Il choréb
reumatycznych wg American College of Rheumatology. Isto-
ta choroby jest wspbétistnienie zmian zapalnych w stawach
ztuszczyca.

Obraz kliniczny tuszczycowego zapalenia stawéw obejmuje

réwniez zmiany w innych narzadach. Moze dochodzi¢ do

zmian w narzadzie wzroku (zapalenia teczéwki, rzadziej
naczyniéwki) lub zmian w przewodzie pokarmowym (nie-
swoiste zapalenia jelit). W przebiegu tZS istotnie wzrasta
rowniez ryzyko sercowo-naczyniowe. U pacjentow z tZS wy-
kazano zwiekszong czestos¢ wystepowania zawatu miesnia
sercowego, rozwoju choroby wiehcowej, nadcisnienia tet-
niczego, miazdzycy, a takze cukrzycy i zaburzen lipidowych

w poréwnaniu z populacjg ogélna.

Czestos¢ wystepowania tZS nie jest doktadnie znana. W po-

pulacji europejskiej czestos¢ wystepowania tuszczycy jest

oceniana na ok. 2-3% populacji ogélnej, a tZS jest rozpo-
znawane u ok. 0,3-1% populacji ogélnej. Uwaza sie jednak,
ze te dane s3 niepetne. Wedtug réznych Zrédet czestosé
wspoétistnienia zapalenia stawéw u chorych na tuszczyce

waha sie od 7 do 42% lub od 10 do 30%.

Rozpoznanie tZS jest czasami trudne — z uwagi na poczat-

kowo dyskretne objawy stawowe, zdominowane przez

objawy skdrne. Czesto jest utrudnione z powodu réznych
postaci klinicznych. Duze trudnosci diagnostyczne sprawia
takze tzw. tuszczycowe zapalenie stawdw bez tuszczycy,
czyli przypadki zapalenia stawbéw bez wyraznego zajecia
skoéry. Do rozpoznania tZS nadal stosuje sie najczesciej tzw.

kryteria CASPAR z 2006 r.

Wedtug kryteriow CASPAR do rozpoznania tZS wymagana

jest obecnosc¢ aktywnego zapalenia stawéw oraz uzyskanie

co najmniej trzech punktéw z wymienionych ponizej:

1) obecne zmiany skdrne o charakterze tuszczycy (2 pkt) lub
tuszczyca paznokei (1 pkt), lub tuszczyca w wywiadzie ro-
dzinnym (1 pkt),

2) dactylitis (1 pkt),

3) zmiany wytworcze okotostawowe w obrazie radiologicz-
nym (1 pkt),

4) stwierdzenie ujemnego czynnika reumatoidalnego w su-
rowicy (1 pkt).

Kryteria diagnostyczne wedtug CASPAR sg stosunkowo pro-

ste do zastosowania. Ich czutos¢ i swoistos¢ okresla sie na

91% 1 98%. W ramach tych kryteriow mozliwe stato sie réw-

niez zdiagnozowanie tZS o nietypowym przebiegu klinicz-

nym, np. bez zmian radiologicznych.

Etiologia tuszczycy nadal nie zostata doktadnie poznana.

Dotychczas nie zostat ostatecznie okreélony takze wskaz-

nik prognozujacy wystapienie £ZS u chorych na tuszczyce.

Nie wykazano jednoznacznej zaleznosci miedzy rozlegto-

Scig zmian skérnych a rozwojem tZS. Wsrdd przyczyn od-
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powiedzialnych za rozwdj choroby wymieniane sg czynniki
genetyczne i Srodowiskowe U wielu pacjentow z tZS stwier-
dza sie rodzinne wystepowanie tuszczycy. Takze badania
z udziatem bliznigt wskazuja na predyspozycje genetyczna
w rozwoju tZS. Prawdopodobnie dziedziczenie tZS jest wie-
logenowe i obejmuje geny z gtéwnego uktadu zgodnosci
tkankowej i spoza niego. Najwiecej danych uzyskano w ba-
daniach nad genami uktadu HLA. U nosicieli allelu HLA-
-Cw™*6 stwierdzono istotnie wyzsze ryzyko zachorowania na
tuszczyce w poréwnaniu z populacjg ogélng. Wystepowanie
tego allelu wigze sie réwniez z wiekszym nasileniem obja-
woéw oraz wczesniejszym poczatkiem tuszczycy. Czestosé
wystepowania allelu HLA-Cw*6 u chorych na tZS nie jest
natomiast doktadnie poznana. Niektérzy autorzy podkre-
slali zwigzek miedzy osiowg postacig tZS a obecnoscia
antygenu HLA-B27. W przypadku tZS o szczegdlnie ciezkim
przebiegu zauwazono za$ wiekszg czestosé wystepowania
antygenu HLA-DR4. Wyniki ostatnich badan sugeruja tak-
ze przypuszczalny wptyw genu kodujacego biatko STAT-3
(signal transducer and activator of transcription 3). Ostat-
nio podkresla sie role czynnikéw infekcyjnych. Stymulacja
rozwoju tuszczycy i tZS przez infekcje prawdopodobnie za-
chodzi przy udziale tzw. superantygendw, ktérymi moga byé
antygeny bakteryjne czy wirusowe. Istotng role odgrywa tu
zjawisko mimikry miedzy antygenami mikroorganizmow
a autoantygenami naskérka. Wsréd potencjalnych czynni-
kéw wymienia sie takze:

* urazy mechaniczne,

« niektore leki (np. B-adrenolityki, interferon),

* palenie papierosow,

* nieprawidtowy diete,

e stres.

Oprécz zmian skérnych podstawowym problemem w tZS
sg zmiany kostne. W warunkach fizjologicznych kos¢, jako
wyspecjalizowana tkanka, ulega statej przebudowie. W pro-
cesie tym uczestniczg komaérki syntetyzujace kos¢ — osteo-
blasty i resorbujgce kos¢ — osteoklasty. W £ZS dochodzi do
zaburzenia tej rownowagi. W zapoczatkowaniu i rozwo-
ju zmian kostnych udziat biorg czynniki immunologiczne,
m.in. limfocyty T i cytokiny prozapalne, ktére dziataja przez
osteoklastogeneze i pobudzenie dojrzatych osteoklastow.
Cytokiny prozapalne, takie jak: IL-1B, IL-6, IL-8, IL-11, IL-17
czy TNFa, zwiekszaja ekspresje RANKL, hamujac jednocze-
Snie wytwarzanie osteoprotegryny. W wyniku tego w tZS
obserwuje sie wyzszy stosunek RANKL/OPG, co prowadzi
do nadmiernej aktywnosci osteolitycznej. Prawdopodobnie
neutralizacja cytokin prozapalnych powinna powodowaé
przywrocenie tej réownowagi. Ostatnio szczegélng uwage
przypisuje sie roli IL-17 i jej blokady.

W leczeniu obowigzuja aktualne zalecenia grupy GRAPPA
uwzgledniajace rézne typy kliniczne tZS.
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Obecnosé ptynu w jamie optucnowej i/lub otrzewnowej w doswiadczeniu
reumatologa

Piotr Wiland
Katedra i Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: ptyn w jamie optucnej, choroby reumatyczne.

Obecnos¢ ptynu w jamie optucnowej lub otrzewnowej moz-
na obserwowac w niektérych chorobach uktadowych jako
jeden z objawdw tej choroby, w wyniku stosowania lekéw
czy tez moze by¢ zwigzana z innymi chorobami wspétistnie-
jacymi, takimi jak infekcja czy choroba nowotworowa.

Wysiek do jamy optucnowej opisywany jest w pismiennic-
twie jako najczestsza choroba wewnatrz klatki piersiowej
w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawéw (RZS);
moze dotyczy¢ ok. 5% chorych. W 25% przypadkéw obec-
nos¢ ptynu w jamie optucnowej moze wyprzedzaé poja-
wienie sie pierwszych objawéw stawowych lub wystapic¢
jednoczesnie z nimi. Znacznie czesciej obecnos¢ ptynu
w jamie optucnowej jest stwierdzana u chorych z toczniem
rumieniowatym uktadowym. Ptyn moze by¢ obecny u ok.
30-50% 0s6b z tym schorzeniem w przebiegu catej choro-
by, a u 5% jest jednym z pierwszych objawoéw tocznia. Zwy-
kle obecnos¢ ptynu ma swoje odzwierciedlenie w postaci
ostrego boélu, dusznosci, kaszlu czy goraczki. Ptyn w jamie
optucnowej byt obserwowany w pewnym odsetku chorych
z zespotem Sjogrena, twardzing uktadowa, mieszang ukta-
dowa chorobga tkanki tacznej, zesztywniajacym zapaleniem

stawow kregostupa czy tez w przypadku innych choréb
uktadowych, w tym w zapaleniach naczyn.

W przypadku wodbobrzusza najczgstszg przyczyng u oséb
dorostych jest marskos¢ watroby (75-81%), rzadziej proces
nowotworowy (10%), niewydolnos¢ krazenia (3%), gruzlica
(2%) oraz zapalenie trzustki (1%). W literaturze mozna
spotkaé opisy przypadkéw chorych z RZS z wodobrzuszem
wywotanym uszkodzeniem polekowym watroby, reaktywa-
cja gruzlicy w otrzewnej na tle leczenia biologicznego czy
majacym zwiazek z bardzo aktywnym zapaleniem w prze-
biegu RZS. Analizujgc chorych na idiopatyczne nadcisnienie
wrotne niezwigzane z marskoscig watroby, ktére w potowie
przypadkéw prowadzi do wodobrzusza, nalezy zaznaczyc,
iz jest ono obecne zaréwno w trakcie podawania niektérych
lekéw modyfikujacych stosowanych w reumatologii, takich
jak azatiopryna, jak i w przebiegu takich schorzen, jak twar-
dzina czy toczen rumieniowaty uktadowy. Wysiek do jamy
optucnowej jest okreslany jako najczestszy objaw wystepu-
jacy wewnatrz klatki piersiowej w przebiegu RZS i dotyczy
ok. 5% chorych.
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Wptyw leczenia biologicznego na tkanke kostna w zapaleniach stawow

Mariusz Korkosz
Zaktad Reumatologii i Balneologii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum w Krakowie

Oddziat Reumatologii Kliniki Choréb Wewnetrznych Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie

Stowa kluczowe: resorpcja tkanki kostnej, uktad RANKL-RANK-OPG, leki biologiczne.

W zapalnych chorobach stawéw, reumatoidalnym zapale-
niu stawow (RZS) i spondyloartropatiach (SpA) dochodzi do
zmian w tkance kostnej: lokalnych, tj. nadzerek i kosciotwo-
rzenia, i uogoélnionych, tj. osteoporozy. Przewlekte zapalenie
jest gtownym czynnikiem powodujgcym lokalne i uogol-
nione niszczenie tkanki kostnej. W resorpcji tkanki kost-
nej w RZS i obwodowej SpA kluczowa role odgrywa uktad
RANKL-RANK-OPG, natomiast w osiowej SpA osteogeneza
jest sterowana uktadem Wnt-BMP oraz jego inhibitorami,
Dkk-11 sklerostyna. Leki biologiczne wptywaja na przewlekte

zapalenie, ostabiajgc jego niszczacy wptyw na kosé. Wiek-
5z05¢ lekéw biologicznym ma udowodnione korzystne dzia-
tanie w hamowaniu nadzerek i osteoporozy w RZS. W osio-
wej SpA (zesztywniajacym zapaleniu stawéw kregostupa)
nie wykazano skutecznosci inhibitorow TNF w hamowaniu
osteogenezy w trakcie 2-letnich obserwacji. Zastosowanie
inhibitora TNF lub innych lekéw biologicznych we ,wcze-
snym” okresie osiowej SpA, tj. w nieradiologicznej osiowej
SpA, stwarza szanse na zahamowanie tworzenia synde-
smofitow.

Czy leczenie biologiczne reumatoidalnego zapalenia stawéw moze
indukowac chorobe nowotworowa?

Piotr LESZCZYNSKI
Katedra Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: choroba nowotworowa, reumatoidalne zapalenie stawow.

Zasadnicze pytania reumatologa zwigzane z leczeniem bio-
logicznym u chorych na reumatoidalne zapalenie stawoéw
(RZS) w kontekscie choroby nowotworowej sg nastepuja-
ce: czy RZS lub inna choroba reumatyczna zwieksza ryzyko
choroby nowotworowej, czy leczenie biologiczne (dotyczy
to zwtaszcza lekéw anty-TNF-a) zwieksza ryzyko rozwoju
choroby nowotworowej, czy pacjent po leczeniu choroby
nowotworowej moze by¢ leczony biologicznie, czy pacjent
w trakcie aktywnej choroby nowotworowej moze by¢ leczo-
ny biologicznie?

Niestety, nie ma prostej, tatwej i jednoznacznej odpowie-
dzi na te pytania, a przyczyny trudnosci sa nastepujace:
ryzyko zachorowania na rézne nowotwory jest odmienne
w réznych chorobach reumatycznych, szczegélnie doty-
czy to RZS, mamy rézne rozumienie pojecia ,,nowotwor”
w analizach, a rozwoj nowotworu jest czesto wieloletni
i czestokro¢ przekracza zaktadany czas obserwacji. No-
wotwory sa rzadkimi objawami niepozadanymi, a anali-
zy naukowe wymagaja duzych liczb, aby udowodnié¢ site
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istotnosci statystycznej. Ponadto badania kliniczne prze-
waznie wykluczajg pacjentéw z aktualng lub przebyta
chorobg nowotworowa. Stosowane sg rozliczne wskazni-
ki statystyczne: SIR, OR, RR, AR, IRR, HR, % i dlatego inter-
pretacje matematyczno-statystyczne moga by¢ niespdjne.
W poréwnaniach stosuje sie rézne grupy odniesienia: pla-
cebo, csDMARD:s itd. Poza tym w analizach nalezy pamietac
o0 réznym poziom wiarygodnosci badan (risk of bias). Do-
datkowo w praktyce klinicznej mamy réwniez pewne uprze-
dzenia do pacjentdw, u ktérych stwierdzono ryzyko choroby
nowotworowej.

Tylko wieloletnie dobrze skonstruowane rejestry moga
udzieli¢ konkretnych odpowiedzi na te pytania, ale biorac
pod uwage obecny stan wiedzy medycznej, wydaje sie, ze
nie ma istotnego zwiazku i podwyzszonego ryzyka rozwoju
choroby nowotworowej podczas stosowania lekéw biolo-
gicznych u chorych z reumatoidalnym zapaleniem stawoéw
w poréwnaniu z leczeniem standardowym lekami modyfi-
kujacymi przebieg choroby.
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Personalizacja chorych na reumatoidalne zapalenie stawow

Jerzy Swierkot
Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: medycyna personalizowana, reumatoidalne zapalenie stawow.

Leczenie chorych na reumatoidalne zapalenie stawdéw (RZS)
powinno by¢ kompleksowe i obejmowac: farmakoterapie,
rehabilitacje, terapie zajeciowa, psychoterapie i edukacje
pacjenta. Celem leczenia jest uzyskanie remisji choroby lub
co najmniej jej niskiej aktywnosci.

Im wczesdniejszy etap choroby, im wczesniejsze rozpozna-
nie i wtasciwe leczenie, tym szansa na uzyskanie remisji
jest wieksza. Sformalizowane pojecie treat-to-target (czyli
leczenia ukierunkowanego na osiagniecie celu) w odniesie-
niu do leczenia RZS po raz pierwszy wprowadzono w 2010 r.
Powstata koncepcja tzw. okna terapeutycznego (window of
opportunity) zaktadajaca uzyskanie zahamowania progre-
sji choroby w nastepstwie wtasciwego leczenia wczesnego
RZS. Wdrozenie leczenia w ciggu pierwszych 12 tygodni od
wystapienia objawdéw choroby wigze sie z dobrg kontrolg
aktywnosci choroby oraz korzystnym rokowaniem odle-
gtym. Cel leczenia (remisja, ewentualnie mata aktywnos¢
choroby) powinien zosta¢ osiagniety w ciggu 6 miesiecy,
natomiast w ciggu pierwszych 3 miesiecy powinna nastapic
poprawa.

W prawidtowym leczeniu RZS istotne jest: szybkie rozpo-
znanie, szybkie wdrozenie odpowiedniego leku, czeste mo-
nitorowanie skutecznosci leczenia i dziatan niepozadanych,
szczegblnie na poczatku leczenia. Pomocne w szybkim
rozpoznaniu choroby sa markery serologiczne: przeciw-
ciata ACPA, czynnik reumatoidalny i nowe markery, m.in.
14-3-3-eta-proteina oraz przeciwciata anty-Car-P (anti-car-
bamylated protein), a takze badania obrazowe. Uzyskanie
celu terapii nie jest mozliwe u wszystkich pacjentéw. Nadal
ok. 40% chorych nie uzyskuje zamierzonego celu, co wska-
zuje na ciagta koniecznos¢ modyfikacji terapii i jeszcze lep-
szg wspotprace z pacjentami.

Podejscie do kazdego chorego powinno byé¢ zindywiduali-
zowane — uwzgledniajace aktywnos¢ choroby, zaburzenia
funkcjonalne chorego, schorzenia wspétistniejace oraz
inne czynniki zalezne od chorego. Wszystkie ustalenia do-
tyczace leczenia powinny byé wspélng decyzja pacjenta
i lekarza. Bez edukacji, wspotpracy ze strony chorego, jego
zrozumienia i zaangazowania w osiggniecie celu leczenia
nie jest mozliwe uzyskanie zamierzonego efektu.

Nadal trwaja dyskusje, jaki sposdb terapii wybra¢ u konkret-
nego pacjenta. Zalecenia towarzystw reumatologicznych s3
bardzo pomocne, ale nie zwalniajg lekarzy od myslenia.

W wyborze leczenia powinniémy braé pod uwage zalecenia
towarzystw reumatologicznych, dane z badan i rejestrow,

biomarkery, choroby wspétistniejace, objawy pozastawowe,
inne stosowane leki, wtasne doswiadczenia, predyspozy-
cje genetyczne, uwarunkowania wynikajace z zaleceh MZ
i NFZ.

By¢ moze w przysztosci zostang ustalone biomarkery,
dzieki ktérym u wybranych chorych celowe bedzie bardzo
aktywne leczenie juz od poczatku choroby (w tym lekami
biologicznymi), uwzgledniajace skutecznosc terapii i aspekt
ekonomiczny.

Istniejg juz tzw. modele matrix, ktére moga by¢ pomocne
w doborze odpowiedniego leczenia oraz lepszej identyfika-
cji chorych, u ktérych istnieje mniejsze prawdopodobief-
stwo uzyskania dobrych efektéw terapeutycznych podczas
stosowania np. monoterapii MTX.

Konieczna jest takze regularna ocena skutecznosci stoso-
wanej terapii. Wprowadzane sg nowe wskazniki aktywno-
sci choroby (ze wzgledu na niedoskonatosci DAS28), CDAI
i SDAI. Od kilku lat uznanie zyskuje takze MBDA (Multi-Bio-
marker Disease Activity Panel).

Pomocne w personalizacji terapii moga by¢ takze badania
genetyczne. Polimorfizm gendw odgrywa waznga role w od-
powiedzi zaréwno na leczenie ksLMPCh i lekami biologicz-
nymi. By¢ moze w przysztosci na podstawie predyspozycji
genetycznych bedzie mozna dobrac celowana terapie dla
danego pacjenta —takg ktéra da najwieksza szanse na uzy-
skanie remisji przy jednoczesnie najmniejszym ryzyku dzia-
tan niepozadanych.

Takze badania obrazowe, takie jak ultrasonografia i rezo-
nans magnetyczny moga by¢ pomocne w rozpoznaniu cho-
roby i podejmowaniu decyzji dotyczacych sposobu leczenia.
Obecnie w leczeniu farmakologicznym chorych na RZS dys-
ponujemy coraz szerszym wachlarzem lekéw. Oprécz kla-
sycznych lekow modyfikujgcych przebieg choroby, w terapii
mozemy stosowac rézne leki biologiczne oraz niskocza-
steczkowe leki oddziatujace na proces transdukcji sygnatu
receptorowego. Dzieki temu mozliwa bedzie dalsza optyma-
lizacja strategii terapeutycznych. Nadal jednak stosowane
leczenie nie jest terapig w petni przyczynowa i konieczne sa
dalsze badania zaréwno nad etiopatogeneza choroby, jak
i mozliwosciami terapeutycznymi. Pamietajmy, ze RZS nie
jest jednorodna chorobg i zawsze konieczne jest indywidu-
alne podejscie do kazdego chorego.
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Stany naglace w uktadowych chorobach tkanki tacznej

Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: zespét ptucno-nerkowy, kryza nerkowa, katastroficzny zespét antyfosfolipidowy, sepsa, zespdt aktywacji
makrofaga.

Stan naglacy to kazda sytuacja zdrowotna, ktéra wymaga
natychmiastowej pomocy medycznej. Choroba moze rozwi-
ja¢ sie bardzo szybko lub wolno, ale pomoc powinna zosta¢
udzielona w ciggu maksimum 6 godzin, by zapobiec po-
waznym powiktaniom, ktére mogg doprowadzi¢ do zgonu.
W uktadowych chorobach tkanki tacznej (UChTt) najwiek-
sze ryzyko wystapienia stanéw naglacych istnieje w ukta-
dowych zapaleniach naczyn, zespole antyfosfolipidowym,
twardzinie uktadowej, toczniu rumieniowatym uktadowym.
W przebiegu UChTt stany naglace moga zdarzyc¢ sie na kaz-
dym etapie przebiegu wieloletniej choroby. Moga by¢ ich
pierwszym objawem, np. w przypadku zespotu ptucno-ner-
kowego, zespotu aktywacji makrofaga, katastroficznego
zespotu antyfosfolipidowego, kryzy nerkowej w twardzinie
uktadowej, zapalenia naczyn moézgu, a moga tez wystapic
na kazdym etapie przewlektej choroby.

W przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawéw do sta-
néw naglacych nalezy podwichniecie w stawie szczytowo-
-obrotowym czy septyczne zapalenie stawu.

Do stanéw naglacych zalicza sie tez zesp6t anty-Ro (toczen
noworodkowy).

Chorzy z UChTt, ktérzy przyjmuja leki istotnie wptywajace
na obnizenie odpornosci przeciw wszelkiego rodzaju infek-
cjom (leki immunosupresyjne, leki biologiczne), sa zagro-
zeni zwtaszcza w okresie intensyfikacji terapii naglacymi
powiktaniami infekcyjnymi.

Podstawa skutecznej terapii stanéw naglacych w UChTt
jest dobrze postawione rozpoznanie i szybko wdrozone
odpowiednie leczenie. Istotnie zmniejsza to ryzyko zgonu
oraz trwatych nieodwracalnych zmian narzadowych. Le-
czenie chorych ze stanami naglagcymi w UChTt powinno
by¢ prowadzone w dobrze wyspecjalizowanych osrodkach
referencyjnych, ktére maja doswiadczenie w postepowaniu
z pacjentami z tymi chorobami.

Pentraksyna 3 jako marker zapalenia i miazdzycy u chorych
na reumatoidalne zapalenie stawow

Bozena Targonska-Stepniak, Mariusz Piotrowski, Robert Zwolak, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: miazdzyca, pentraksyna 3, reumatoidalne zapalenie stawéw, ryzyko sercowo-naczyniowe, markery
stanu zapalnego.

Wstep: Pentraksyna 3 (PTX3) jest biatkiem ostrej fazy
wytwarzanym miejscowo w tkankach, uznawanym za
specyficzny marker miejscowego zapalenia, szczegélnie
w uktadzie sercowo-naczyniowym (SN). W reumatoidal-
nym zapaleniu stawdw (RZS) obserwuje sie zwiekszona
w poréwnaniu z populacjg ogélng zachorowalnosé i Smier-
telnos¢ z przyczyn SN, co wynika z przyspieszonego rozwo-
ju miazdzycy w przebiegu aktywnego, ogélnoustrojowego
procesu zapalnego.

Cel: Ocena stezenia PTX3 u chorych na RZS, w zaleznoéci od
aktywnosci choroby, w odniesieniu do grubosci kompleksu
btony wewnetrznej i sSrodkowej tetnicy szyjnej (cIMT).
Materiat i metody: Badanie przeprowadzono w grupie
72 chorych na RZS (60 kobiet, 12 mezczyzn), w $rednim wie-
ku 53,4 roku, z czasem trwania choroby 16,8 roku. Oceniang
wg wskaznika DAS28 remisje/mata aktywnos¢ RZS stwier-
dzono u 35 chorych (48,6%).

Wyniki: W badanej grupie chorych na RZS stwierdzono:
Srednie (SD) stezenie PTX3 4,57 (2,83) ng/ml; érednia (SD)
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wartos¢ cIMT 0,86 (0,2) mm; obecnos¢ blaszek miazdzyco-
wych u 19 chorych (26,4%). Wykazano istotne statystycznie,
dodatnie korelacje PTX3 z markerami zapalenia [CRP (R = 0,5),
OB (R = 0,46), leukocytozg (R = 0,41)] oraz aktywnosci choroby
[DAS28 (R = 0,41), liczba stawdw bolesnych (R = 0,01), obrzek-
nietych (R = 0,009)].

Stezenie PTX3 byto istotnie wieksze u chorych ze $rednig/
duzag aktywnoscia RZS [5,56 (3,29) vs 3,48 (1,71) ng/ml,
p = 0,001], z obecnymi przeciwciatami ACPA [4,57 (2,58) vs
3,02 (0,85) ng/ml, p = 0,04] oraz z cechami miazdzycy (cIMT
> 0,9 mm) [5,77 (3,02) vs 3,99 (2,58) ng/ml, p = 0,04] i obec-
nymi blaszkami miazdzycowymi (6,18 (2,83) vs 4,02 (2,64)
ng/ml, p = 0,0006).

Whioski: Wyniki badania wskazuja na podwdjne znacze-
nie PTX3 w przebiegu RZS, jako markera zapalnego oraz
biomarkera SN wskazujgcego na zaawansowanie procesu
miazdzycowego.
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Polimialgia reumatyczna czy reumatoidalne zapalenie stawéw w starszym
wieku? Czy obraz ultrasonograficzny barkdw rozwieje watpliwosci?

Renata Sokolik
Katedra i Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: polimialgia reumatyczna, reumatoidalne zapalenie stawdw.

Wstep: Polimialgia reumatyczna jest jednag z czestszych
choréb reumatycznych u oséb w podesztym wieku. Charak-
teryzuje sie silnym bélem oraz sztywnoscig miesni szyi, ob-
reczy barkowej i biodrowej oraz wystepowaniem wysokich
parametréw stanu zapalnego.

Poniewaz nie ma specyficznych markeréw tej choroby, dia-
gnozowana jest przede wszystkim na podstawie obrazu kli-
nicznego oraz przebiegu choroby.

W réznicowaniu nalezy wzigé pod uwage inne choroby za-
palne, zwtaszcza reumatoidalne zapalenie stawow (RZS).
Nalezy mie¢ na uwadze zmiany, ktére wystepuja w przypad-
ku dtugotrwatego RZS oraz w przypadku RZS o poczatku
w starszym wieku i jednoczesnie bedacym seronegatyw-
nym.

Jesli markery serologiczne nie sg obecne oraz nie ma ob-
jawéw zapalenia stawow rak, ustalenie polimialgii reuma-

tycznej czy RZS o poczatku w starszym wieku jest bardzo
trudne.

Cel: Omoéwienie roli badania ultrasonograficznego barkéw
w ustaleniu rozpoznania polimialgii reumatycznej oraz réz-
nicowania z RZS o poczatku w starszym wieku.

Materiat i metody: Na podstawie literatury przedstawio-
no nowy i wiarygodny system punktowy z wykorzystaniem
ultrasonografii do oceny stopnia zapalenia pozamaziéwko-
wego tkanek miekkich w barkach u omawianych pacjentéw.
W badaniu USG ocenia sie zapalenie kaletek, pochewek
Sciegnistych oraz tkanek miekkich.

Whioski: Podstawowym obrazem réznicujacym te dwie jed-
nostki chorobowe jest dominujaca obecnos¢ pozamazidw-
kowego zapalenia tkanek miekkich w przypadku polimialgii
reumatycznej.

Wskazania do wykonywania badania ultrasonograficznego w chorobach
reumatycznych

Jacek Flicifiski
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: ultrasonografia, choroby reumatyczne.

Wstep: Badanie ultrasonograficzne (USG) jest obecnie
powszechnie stosowane w réznych dziatach medycyny.
W reumatologii ma szczegélne znaczenie, poniewaz jest
uzyteczne w diagnostyce, roznicowaniu i leczeniu wiekszo-
sci jednostek chorobowych znajdujacych sie w sferze zain-
teresowania tej dziedziny.

Cel: Wykazanie celowosci do wykonywania badania ultra-
sonograficznego w chorobach reumatycznych.

Oméwienie: Autor omawia wskazania i korzysci wynikajace
z zastosowania USG w poszczegélnych chorobach reuma-
tycznych, uwzgledniajac aktualnie obowigzujgce rekomen-
dacje i standardy postepowania. Szczegblna uwaga poswie-
cono diagnostyce i postepowaniu w zapalnych chorobach
stawdéw obwodowych, chorobach stawéw wywotanych od-

ktadaniem sie krysztatow zapaleniach naczyn oraz chorobie
zwyrodnieniowej stawdw. Przedstawiono réwniez wskaza-
nia do wykonywania badania USG w diagnostyce zespotow
bélowych tkanek miekkich z uwzglednieniem neuropatii
z ucisku. Zaprezentowano ponadto korzysci z wykorzysta-
nia nawigacji za pomoca ultrasonografii podczas wykony-
wania zabiegdw diagnostycznych i terapeutycznych w reu-
matologii.

Whioski: Na podstawie przedstawionych danych wykazano
istnienie licznych wskazanh do wykonywania badania ultra-
sonograficznego w chorobach reumatycznych oraz korzysci
dla procesu diagnostyczno-terapeutycznego wynikajacych
ze stosowania tej metody.
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Kontrowersje wokoét leczenia dny moczanowej i hiperurykemii

Bozena TARGONSKA—STEPNIAK
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: dna moczanowa, hiperurykemia, kwas moczowy, allopurynol, febuksostat, ryzyko sercowo-naczyniowe,
przewlekta choroba nerek.

Dna moczanowa (DM) jest chorobg depozytowa kryszta-
tow moczanu jednosodowego rozwijajaca sie w warunkach
przewlektej hiperurykemii (HU). Jest najczestsza postacia
zapalenia stawow, wystepuje u 1-2% populacji ludzi do-
rostych w krajach rozwinietych. Dowiedziono, ze DM i HU
zwigzane s3 z wystepowaniem choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego (SN), nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, ze-
spotu metabolicznego, przewlektej choroby nerek (PChN),
ze zwiekszonym ryzykiem smierci z przyczyn SN. Postepo-
wanie terapeutyczne w DM obejmuje natychmiastowe le-
czenie ostrego napadu, a nastepnie rozpoczecie terapii ob-
nizajacej stezenie kwasu moczowego (KM) (urate-lowering
therapy — ULT) w celu osiggniecia i dtugotrwatego utrzy-
mania stezenia docelowego (< 6 mg/dl, w ciezkiej postaci
< 5 mg/dl), co zapobiega nawrotom napadéw, uszkodzeniu
stawow i umozliwia rozpuszczenie krysztatow. Nie zaleca
sie dtugoterminowego obnizenia KM < 3 mg/dl ze wzgledu
na mozliwy neuroprotekcyjny efekt KM.

Zgodnie z rekomendacjami EULAR 2016 rozpoczecie ULT po-
winno nastapi¢ wczesnie, tuz po pierwszych objawach (naj-
czesciej po pierwszym napadzie DM), szczegélnie w razie
nawracajacych napadow (= 2/rok), obecnosci guzkéw, artro-
patii dnawej, kamicy nerkowej, ale takze u chorych mtodych
(< 40 lat), z wysokim KM (> 8 mg/dl) lub schorzeniami to-
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warzyszacymi (SN, PChN). Ostatnio pojawity sie doniesienia
wskazujace na korzystny wptyw leczenia DM inhibitorami
oksydazy ksantynowej (allopurynol, febuksostat) na ryzyko
choréb SN i PChN. Wedtug EULAR nie byto dotad wystar-
czajacych dowoddéw pozwalajacych na zalecenie ULT w hi-
perurykemii bezobjawowej, przy zastrzezeniu koniecznosci
wspolnej dyskusji z kardiologami i nefrologami nad tym
problemem. Ostatnio ukazato sie polskie stanowisko eks-
pertéw dotyczace leczenia hiperurykemii u chorych z wyso-
kim ryzykiem SN. Eksperci sugeruja szersze niz dotychczas
stosowanie ULT, z doborem dawki zaleznie od nasilenia
ryzyka wystapienia choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
stezenia kwasu moczowego i ptci.

PiSmiennictwo

1. Richette R Doherty M, Pascual E, et al. 2016 updated EULAR evi-
dence-based recommendations for the management of gout.
Ann Rheum Dis 2017; 76: 29-42.

2. Kiltz U, Smolen J, Bardin T, et al. Treat-to-target (T2T) recommen-
dations for gout. Ann Rheum Dis 2017; 76: 632-638.

3. Widecka K, Szymanski FM, Filipiak KJ, et al. Stanowisko eksper-
téw dotyczace hiperurykemii i jej leczenia u pacjentéw z wyso-
kim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Arterial Hypertens 2017;
21:1-9.



S33

Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn

Matgorzata Wistowska
Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, CSK MSWiA, Warszawa

Stowa kluczowe: ziarniniakowatosc¢ z zapaleniem naczyn, przeciwciata ANCA.

Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyh (granulomatosis
with polyangiitis — GPA) jest chorobg uktadowa, ktéra cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem zmian ziarniniakowatych
w Scianach naczyn i tkankach, martwica tkanek i zapale-
niem naczyn krwionosnych matego i Sredniego kalibru.
Zajete moga by¢ wszystkie narzady, najczesciej sg to gorne
i dolne drogi oddechowe oraz nerki. W surowicy krwi stwier-
dza sie przeciwciata przeciw cytoplazmie granulocytow
(autoantibodies against cytoplasm of neutrophils — ANCA),
najczesciej sg to przeciwciata skierowane przeciwko prote-
inazie 3 (PR3-ANCA).

Jest to choroba wystepujaca sporadycznie, roczna zapadal-
nos¢ na GPA to 25-50 0s6b/1 mln, a czestos¢ wystepowania
25-150 os6b/mln. Czesciej choruja osoby rasy biatej w wie-
ku 30-50 lat, z podobna czestoscia kobiety i mezczyzni.

W etiopatogenezie odgrywaja role czynniki genetyczne, $ro-
dowiskowe oraz infekcyjne. Podkresla sie role cytokin IL-1,
IL-12, IL-18. TNF-a., INF-y, przeciwciat PR3-ANCA aktywuja-
cych neutrofile uszkadzajace komérki srédbtonka drég od-
dechowych i nerek.

W obrazie klinicznym choroby dominuja objawy ogélne (go-
raczka, utrata masy ciata, ostabienie) oraz objawy ze strony
gornych drég oddechowych, wynikajace z zapalenia bto-
ny sluzowej nosa, jamy ustnej, zatok przynosowych, ucha
srodkowego i wewnetrznego, krtani i tchawicy. Szczegél-
nie niebezpieczne jest podgtosniowe zwezenie tchawicy.
W dolnych drogach oddechowych obserwuje sie zapalenie
oskrzeli i zajecie ptuc w postaci guzkéw ptucnych, zwykle
licznych, tworzacych jamy, zwiewnych naciekéw ptucnych
oraz krwawienia pecherzykowego na skutek zapalenia
naczyn witosowatych ptuc. Kolejnym objawem jest kte-
buszkowe zapalenie nerek, ktére moze przebiega¢ z nie-
wydolnoscig nerek. Zmiany oczne to zapalenie twardowki,
nadtwardowki, teczéwki, rogéwki, spojowek, przewodow
tzowych. Zmiany zagrazajace utrata wzroku to pseudogu-
zy oczodotu (na skutek gromadzenia sie mas zapalnych
pozagatkowo uciskajacych nerw wzrokowy), martwicze
zapalenie twarddwki, wrzodziejace zapalenie rogowki z jej

perforacja i zapalenie nerwu wzrokowego. Inne objawy to:
bole miesni i stawbw, plamica, guzki podskérne, zmiany
pokrzywkowe, owrzodzenia, martwica palcéw, mononeu-
ropatia, polineuropatia, uszkodzenie nerwdw czaszkowych,
udar niedokrwienny mézgu, krwawienie wewnatrzczaszko-
we, zapalenie mieénia sercowego, osierdzia i wsierdzia, bole
brzucha, biegunki i krwawienia.

Postacie kliniczne choroby to posta¢ miejscowa (choroba
goérnych lub dolnych drég oddechowych bez zajecia uktado-
wego i objawdw ogblnych), posta¢ wczesna uktadowa (cho-
roba uktadowa bez zagrozenia czynnosci narzadow i zycia),
postac uogodlniona (choroba przebiegajaca z uposledzeniem
czynnosci narzadoéw, stezenie kreatyniny < 500 umol/l), po-
sta¢ ciezka (choroba przebiegajaca z niewydolnoscig na-
rzadow, stezenie kreatyniny > 500 umol/l) i posta¢ oporna
(choroba postepujaca pomimo leczenia glikokortykostero-
idami i cyklofosfamidem).

Pomocne w rozpoznaniu sg kryteria klasyfikacyjne wg ACR,
a ustalenie rozpoznania opiera sie na obrazie klinicznym,
histopatologicznym (zapalenie ziarniniakowe, martwica
i zapalenie naczyn) i serologicznym (PR3-ANCA).

Leczenie zalezy od postaci choroby. W postaci miejscowe;j
i wczesnej uktadowej podaje sie leki immunosupresyjne —
metotreksat lub azatiopryne ze Srednimi lub duzymi daw-
kami glikokortykosteroidéw. W postaci uogélnionej, ciezkiej
i opornej na leczenie stosuje sie leczenie skojarzone duzymi
dawkami glikokortykosteroidéw i cyklofosfamidem poda-
wanym dozylnie. U chorych z gwattownie postepujaca cho-
roba nerek stosuje sie plazmafereze. Nowa opcjg lecznicza
jest rytuksymab w dawce 375 mg/m? pc. raz w tygodniu
przez 4 tygodnie. Lek ten jest skuteczny w leczeniu zapale-
nia ptucnych naczyn wtosowatych i martwiczego ktebusz-
kowego zapalenia nerek.

W Klinice Reumatologii i Choréb Wewnetrznych CSK MSWiA
obecnie w leczeniu i obserwacji znajduje sie okoto 30 pa-
cjentéw z ziarniniakowatym zapaleniem naczyn. Osoby te
sg leczone wg standardéw cyklofosfamidem lub rytuksyma-
bem.
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Nowe aspekty w terapii choroby zwyrodnieniowej stawow

Anna Kuryliszyn-Moskal, Anna Hryniewicz

Klinika Rehabilitacji Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

Stowa kluczowe: choroba zwyrodnieniowa stawow, leczenie farmakologiczne, SYSADOA.

Wspdtczesne podejscie do terapii choroby zwyrodnieniowej
stawdw oznacza szeroko pojeta interwencje, obejmujaca nie
tylko postepowanie farmakologiczne, lecz takze dietetyczne,
edukacyjne i fizjoterapeutyczne. Leczenie powinno by¢ wdra-
zane indywidualnie i polegac¢ na taczeniu metod postepowa-
nia farmakologicznego oraz niefarmakologicznego.

Pierwszy etap postepowania farmakologicznego obejmuje
dtugotrwate stosowanie lekéw wolno dziatajgcych z grupy
SYSADOA (symptomatic slow-acting drugs for OA) oraz do-
datkowo paracetamolu jako krétkotrwatego postepowania
przeciwbdélowego, jesli takie jest niezbedne. Nalezy jednak
pamieta¢ o dziataniach niepozadanych paracetamolu, za-
rowno ze strony przewodu pokarmowego, uposledzenia
funkcji nerek, jak i podwyzszenia wartosci cisnienia tetni-
czego, ktére nakazuja szczegblng ostroznosé w stosowaniu
tego preparatu, zwtaszcza w dawkach przekraczajacych
3 g/dobe.

W odniesieniu do lekdéw z grupy SYSADOA, takich jak do-
stepny na recepte krystaliczny siarczan glukozaminy, 4&6
siarczan chondroityny oraz ekstrakt z niezmydlajacych sie
frakcji oleju awokado i oleju sojowego, coraz liczniejsze
dowody wskazuja na ich efektywnos¢ kliniczng. Mozliwosé
dtugotrwatego dziatania modyfikujgcego przebieg choroby
zwyrodnieniowe]j stawéw kolanowych i kontroli klinicznych
objawéw choroby, przy jednoczesnym zmniejszeniu dawek
lekow przeciwbolowych i niesteroidowych lekow przeciw-
zapalnych, stanowi wazny argument do stosowania tych
lekéw juz we wczesnym okresie choroby zwyrodnieniowe;j
stawow.

W przypadku utrzymujacych sie objawow klinicznych zale-
ca sie miejscowg terapie niesteroidowymi lekami przeciw-
zapalnymi (NLPZ), ktorych skutecznos¢ jest porownywalna
do lekéw stosowanych doustnie, przy istotnie mniejszym
ryzyku dziatan niepozadanych ze strony przewodu pokar-
mowego, nerek i uktadu sercowo-naczyniowego. Ta opcja
terapeutyczna jest zalecana szczegélnie w odniesieniu do
pacjentow powyzej 75. roku zycia oraz oséb z podwyzszo-
nym ryzykiem dziatan niepozadanych ze strony innych na-
rzadoéw i uktadéw. Ponadto w grupie pacjentéw z zapalnymi
chorobami reumatycznymi wykazano, ze terapia miejscowa
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NLPZ umozliwia zmniejszenie zapotrzebowania na doustne
niesteroidowe leki przeciwzapalne nawet 0 40%.

Kolejny etap strategii terapeutycznej w odniesieniu do
pacjentéw z utrzymujacymi sie dolegliwosciami bélowymi
0 Srednim badZ znacznym nasileniu obejmuje zastosowa-
nie doustnych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych, po
uwzglednieniu ryzyka ze strony przewodu pokarmowego,
nerek oraz uktadu sercowo-naczyniowego. Przy utrzymuja-
cych sie nadal dolegliwosciach bélowych zaleca sie dosta-
wowe podanie preparatéw kwasu hialuronowego. W reko-
mendacjach uwzglednione jest takze dostawowe podanie
glikokortykosteroidéw, w zaleznosci od indywidualnych
wskazan. Nalezy jednak podkreéli¢, iz wykazano znamien-
nie wieksza skutecznos¢ kliniczng kwasu hialuronowego
w odniesieniu do terapii glikokortykosteroidami.

Trzeci etap postepowania farmakologicznego, przed zabie-
giem operacyjnym, obejmuje krétkotrwate leczenie stabymi
opioidami lub innymi lekami przeciwbélowymi dziatajgcymi
osrodkowo, stosowanymi po uwzglednieniu indywidual-
nych dziatan niepozadanych oraz przeciwwskazan.

Dzieki rozwojowi biologii molekularnej i medycyny rege-
neracyjnej podejmowane s3g réwniez proby zastosowania
ortobiologii w profilaktyce i leczeniu zmian zwyrodnienio-
wych.

Duze znaczenie ma takze edukacja chorego dotyczaca sty-
lu zycia, ochrony stawéw przed destrukcja, redukcji masy
ciata oraz regularnej aktywnosci fizycznej, prowadzacej do
poprawy funkcji stawéw i wydolnosci fizycznej organizmu.
Istotng role odgrywa takze wczesne wdrozenie postepowa-
nia terapeutycznego i dziatan profilaktycznych.

Ztozona etiopatogeneza, postepujacy przebieg choroby
zwyrodnieniowej, a takze szerokie spektrum objawoéw kli-
nicznych sprawiaja, ze postepowanie powinno by¢ wielo-
etapowe i traktowane indywidualnie. Wtasciwe zaplanowa-
nie, a nastepnie realizacja strategii terapeutycznej odgrywa
zasadnicza role w opanowaniu bélu, poprawie ruchomosci
stawow, jakosci zycia chorych oraz oddaleniu perspektywy
interwencji chirurgicznej.
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Pierwotny zespoét Sjogrena

Agata Sebastian, Piotr Wiland
Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytecki Szpital Kliniczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: pierwotny zesp6t Sjdgrena, ocena kliniczna, ESSDAI, przeciwciata.

Wstep: U 30-40% chorych z pierwotnym zespotem Sjdgre-
na (PZS) dochodzi do rozwoju zmian pozagruczotowych,
prowadzacych do uposledzenia funkcji zajetych narzadow.
Cel: Ocena czynnikéw warunkujacych réznorodnos¢ obrazu
klinicznego w pZS.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 68 o0s6b
z rozpoznanym PZS. Grupe kontrolng stanowity 43 oso-
by, ktére z powodu objawéw suchosci byty diagnozowane
w kierunku PZS.

Wyniki: U 54% chorych wystepowata konfiguracja przeciw-
ciat specyficznych anty-SSA + SSB + Ro52, a w drugiej ko-
lejnosci kombinacja przeciwciat anty-SSA + SSB (15% 0s6b)
i anty-SSA + Ro52 (13% 0s6b).

Biorgc pod uwage ESSPRI, istotna statystycznie réznica
pomiedzy grupami wystepowata w nasileniu zmeczenia
(p =0,042). U chorych z PZS focus score wynosit 2,2, a w gru-
pie kontrolnej — 0,3. Nie obserwowano zwigzku pomiedzy
czestszym pojawianiem sie przeciwciat a zmianami w HRCT

klatki piersiowej. Focus score byt istotnie wiekszy u chorych
ze zmianami w duzych gruczotach Slinowych (p = 0,02).
Hipergammaglobulinemie stwierdzano czeéciej u o0sob,
u ktorych wystapity zmiany w duzych sliniankach (p = 0,02)
i zmiany skoérne. Limfadenopatie obwodowa obserwowano
u 22% chorych z PZS, czesciej u mtodszych chorych (p =
0,04), z nieprawidtowym RF (p = 0,003) i wiekszym mianem
przeciwciat anty-Ro52 (p = 0,01).

Whioski: Dla PZS charakterystyczne jest wspétwystepowa-
nie przeciwciat anty-SSA-SSB-Ro52. Wigksze miana prze-
ciwciat anty-SSA i anty-Ro52 wigza sie z objawami limfa-
denopatii oraz hipergammaglobulinemia. Wieksze miana
przeciwciat specyficznych anty-SSB wigza sie z rozwojem
zaburzen biatkowych. Na podstawie nasilenia subiektyw-
nych objawéw suchosci nie mozna wyrézni¢ chorych z PZS
w populacji 0séb zdrowych. U chorych z PZS czesciej wy-
stepuje zmeczenie, co moze stanowi¢ czynnik rdznicujacy.
Zajecie uktadu oddechowego wystepuje u ok. 30% pacjen-
tow z PZS.

Dtugoletnia obserwacja chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw
leczonych lekami biologicznymi w programach lekowych

Dorota Suszek, Anna Goérak, Radostaw Jeleniewicz, Arkadiusz Koszarny, Ewa Wielosz, Zofia Kietbik, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: leczenie biologiczne, reumatoidalne zapalenie stawdw, programy lekowe.

Wstep: Niewiele jest informacji na temat dtugoterminowego
leczenia reumatoidalnego zapalenia stawdw (RZS) lekami bio-
logicznymi (LB) w programach lekowych w Polsce.

Cel: Retrospektywna analiza chorych na RZS leczonych ponad
10 lat LB w ramach programu lekowego.

Materiat i metody: Przeanalizowano grupe 32 chorych na RZS
(28 Kii 4 M) w wieku srednim 56 +11,2 roku z ponad 10-letnim
wywiadem leczenia biologicznego. Sredni czas trwania RZS
od rozpoznania do rozpoczecia leczenia wynosit 8 +5,6 roku.
Szesciu chorych (18,7%) otrzymywato LB przed zakwalifiko-
waniem do programu lekowego w ramach badan klinicznych.
Wyniki: Infliksymab (IFX) byt stosowany w | i Il linii leczenia,
odpowiednio u 24 i 3 chorych. Etanercept (ETA) w I, II, III linii
leczenia, odpowiednio u 5,12 i 1 chorego. Adalimumab (ADA)
w L i 11 linii leczenia, odpowiednio u 3 i 2 chorych. Certoli-

zumab (CER) w II, Il i IV linii, odpowiednio u 1, 2 i 1 chore-
go. Tocilizumab (TOC) i rytuksymab (RTX) na kazdym etapie
leczenia, odpowiednio u 1, 2, 3 i 4 chorych (TOC) oraz 2, 10,
81 2 (RTX). Sredni czas leczenia IFX, ETA, TOC, ADA wynosit
odpowiednio: 22,2 +14,5, 33,1 +22,6, 17,8 +14,5, 6 +3,2 miesia-
ca. Chorzy leczeni RTX otrzymali od 2 do 12 cykléw leczenia.
U 3 chorych (11,1%) leczonych IFX przerwano leczenie z powo-
du dziatan niepozadanych (wstrzas anafilaktyczny, dusznosc)
oraz u 1 chorego leczonego ADA (reakcja w miejscu podania
leku).

Whioski: Obserwacja chorych na RZS wykazata, ze IFX byt
najczesciej stosowanym LB. Wsrdd inhibitorow TNF najdtuze]
stosowano ETA. Kazdy chory byt leczony co najmniej dwoma
LB. Reakcje niepozadane byty obserwowane najczesciej po
IFX.
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Rola adiponektyny w reumatoidalnym zapaleniu stawéw

Dorota Sikorska, Wtodzimierz Samborski, Janusz Witowski
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, adiponektyna, leczenie biologiczne.

Wstep: Wiele danych wskazuje na to, ze adipokiny moga
by¢ zaangazowane w rozwdj reumatoidalnego zapalenia
stawdw (RZS). Adiponektyna jest ogdlnie uwazana za czyn-
nik przeciwzapalny, jednak jej rola w RZS nie zostata jedno-
znacznie okreslona.

Cel: Okreslenie roli adiponektyny w RZS poprzez ocene, czy
stezenia adiponektyny w surowicy korelowaty z aktywno-
Scig choroby i odpowiedzig na leczenie biologiczne.
Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 21 kobiet
z RZS, ktére rozpoczynaty leczenie inhibitorami TNF-a.. Pa-
cjentki poddano ocenie przed leczeniem oraz po 3 miesig-
cach terapii. Do oceny aktywnosci choroby wykorzystano
skale DAS28. Stezenia adiponektyny w surowicy oznaczono
testem ELISA.

Wyniki: Przed rozpoczeciem leczenia stezenia adiponek-
tyny w surowicy wynosity od 2,21 do 7,33 pg/ml [mediana
i (IQR): 4,95 (3,87-5,75) ug/ml] i nie zmienity sie istotnie
po leczeniu [mediana i (IQR): 4,24 (3,51-6,18) pg/ml] (p =

0.664). Stezenia adiponektyny nie korelowaty ani z aktyw-
noscig choroby (DAS28), ani z odpowiedzig na leczenie.
Stwierdzono jednak ujemna korelacje pomiedzy poczatko-
wymi stezeniami adiponektyny a wartosciami CRP po lecze-
niu (r=-0,53, p = 0,013). Stezenia adiponektyny po leczeniu
rowniez ujemnie korelowaty z koficowymi wartosciami CRP
(r=-0,60, p = 0,004). U pacjentéw z wyzszymi wyjsciowymi
stezeniami adiponektyny (> mediany; n = 10) stwierdzono
nizsze wartosci CRP po leczeniu w poréwnaniu z pacjenta-
mi z poczatkowo nizszymi wartosciami adiponektyny (< me-
diany; n = 11) [mediana i (IQR): 0,2 (0,1-1,6) vs 6,7 (3,7-16,3)
pg/ml; p = 0,001]. Co ciekawe, zwigzek pomiedzy stezenia-
mi adiponektyny w surowicy a wartosciami CRP stwierdzo-
no jedynie u pacjentéw z dtugotrwatym RZS (> 8 lat).
Whioski: Adiponektyna moze wywiera¢ dziatanie przeciw-
zapalne takze u chorych z RZS. Mozliwe, Ze rola adiponekty-
ny w RZS zalezy od czasu trwania choroby.

The mosaic of autoimmunity: Why we develop autoimmune diseases.
The microbiome and metabolism

Yehuda Shoenfeld
Zabludowicz Center for Autoimmune Diseases, Sheba Medical Center

Incumbent of the Laura Schwartz Kipp Chair for Autoimmune Diseases, Tel Aviv University
Key words: autoimmune diseases, microbiome, metabolism.

Autoimmune diseases are conditions in which the immune
system damages normal components of the individual. In-
itially it was thought that autoimmune disease was the in-
evitable outcome of the presence of clones of lymphocytes
with receptors that recognize self-antigens. Thus tolerance
to self, the state of non-autoimmunity, was due to the ab-
sence of self-recognizing lymphocytes, the ‘forbidden’ cul-
prits of autoimmune disease. Autoimmune diseases were
found to be multifactorial in their etiology. For practical
reasons these factors are classified into four categories:
genetic, immune deficiencies, hormonal state and environ-
mental causes.

During the last decade a new factor for autoimmunity has
emerged: the microbiome. The body contains populations
of bacteria especially in the Gl tract.

We have employed two mice models of autoimmune dise-
ases: NZB-W/SLE, genetic.

Collagen induced arthritis (CIA), an induced model of RA.
We have treated the mice with Tuftsin-phosphorylcholine
(TPC) produced from helminthes.
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Suppression of the diseases was associated with specific

type from Gl bacteria, while activity of the autoimmune

conditions was characterized by completely separate bac-
teria.

This result alludes to a future manipulation of active auto-

immune diseases by Gl bacteria.
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Are all the patients with rheumatoid arthritis treated to target in real life?
Data from Romanian Registry

Ruxandra lonescu
University of Medicine & Pharmacy ,,Carol Davila” Bucharest, Romania

Key words: Romanian Registry for Rheumatic Diseases, biologics therapies, treat-to-target.

All the patients with rheumatoid arthritis (RA), axial spondylo-
arthritis (axSpA), psoriatic arthritis (PsA) treated with biologics
are included in Romanian Registry for Rheumatic Diseases
(RRBR). RRBR was accepted as approval platform for biologic
therapies in rheumatology. Since March 2017, biological agents
are prescribed by rheumatologists according to national gu-
idelines without approval of a national commission, but is
mandatory the inclusion in RRBR. According to the inclusion
criteria published in our national guidelines, can be treated
with biologics patients with severe RA, with high disease ac-
tivity scores (DAS28 > 5.1), despite previous treatments (min.
2 csDMARDs for at least 6 months), but also patients with
early RA (< 2 years since onset) and at least 5 poor progno-
stic factors, moderate disease activity (DAS28 > 3.2) despite
1csDMARD:s for at least 12 weeks, usually MTX.

In Romania there are 5572 patients with RA treated with bio-
logics. Patients treated with biologics have long standing di-

sease (mean disease duration 13.74 years) and comorbidities,
and onlyl.5% of the patients treated with biologics are with
early disease (< 2 years). Anti-TNF agents are used by 51% of
the patients and 49% of the patients are treated with other
classes of biologics. Biosimilars represent only 2.7% of the tre-
atment. 21% of the patients did not receive combination thera-
py (bDMARD + csDMARD). Remission according SDAI is achie-
ved by 25% of patients and remission and low disease activity
(LDA) is achieved by 61% of the patients. The high percentage
of patients which achieved LDA is related to the long standing
disease and high number of comorbidities.

In conclusion some barriers to treat to target patients are re-
lated to the fact that some patients have long standing dise-
ase and comorbidities and also some of them are reluctant
to change treatment if they feel better despite having active
arthritis.

Treat-to-target principles for the management of juvenile idiopathic
arthritis

Tadej Avcin
Department of Allergology, Rheumatology and Clinical Immunology, Children’s Hospital, University Medical Center Ljubljana, Slovenia

Key words: juvenile idiopathic arthritis, treat-to-target.

Juvenile idiopathic arthritis (JIA) is the most common chro-
nic rheumatic disease of childhood. In the last two decades,
introduction of several new drugs combined with old thera-
pies has significantly improved the long-term outcome of
children with JIA. This progress has increased the potential
to achieve disease remission or, at least, minimal levels of
disease activity, and has consequently shifted the thera-
peutic aims at achieving an inactive disease status.

Studies in adults with rheumatoid arthritis and other chro-
nic diseases have shown that patient outcomes are impro-
ved if a clinical practice aimed for minimal levels of dise-
ase activity and frequent adjustment of therapy according
to quantitative indices is implemented. The incorporation
of the treat-to-target strategy in clinical practice, however,
requires the availability of validated criteria for the clinical
states of disease remission and minimal disease activity. In
recent years, definitions for the states of clinical remission
and minimal disease activity as well as for the parent- and
child-acceptable symptom state have been developed for
JIA. Criteria for these states based on the composite dise-
ase activity score, termed Juvenile Arthritis Disease Activi-
ty Score (JADAS) appear feasible for assessment in clinical
practice and constitute suitable targets to implement tre-

at-to-target therapeutic strategies aimed at tight disease
control in patients with JIA.

In general, the primary therapeutic target in JIA patients
with early disease should be focused on achieving disease
remission, while low disease activity state may be an ac-
ceptable target particularly in patients with longstanding
disease (e.g. patients with multiple drug failures). Setting
the target, selecting the tools and the therapeutic decisions
should be based on individual patients’ characteristics ta-
king into account the heterogeneity of JIA including the
presence of uveitis, enthesitis, sacroiliitis, specific joint in-
volvement (e.g. hips, cervical spine, temporomandibular jo-
int) and presence of systemic features. Once the treatment
target in patient with JIA has been achieved, it should be
sustained and ongoing monitoring should occur to ensure
maintenance of the target. Treat-to-target approach could
provide also further benefit for patients and their families
in view of better disease knowledge and understanding
with clearly defined and easy to understand target. Finally,
it is expected that future studies will establish whether ad-
ditional assessment of imaging measures in JIA could pro-
vide improved outcomes compared to treating to clinical
targets alone.

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)



538

Acute kidney damage in the course of rheumatic diseases

Pavel Horak!, Tomas Tichy? Josef Zadrazil!
U1I. Department of Internal Medicine- Nephrology, Rheumatology and Endocrinology, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky

University of Olomouc

2Department of Clinical and Molecular Pathology, Faculty of Medicine and Dentistry, Palacky University of Olomouc

Key words: renal impairment, rheumatic diseases.

Many rheumatic diseases can be manifested also in the
kidneys. These manifestations are often very mild; but they
can present leading symptomatology of a disease and lead
to acute kidney damage.

Renal impairment in SLE belongs to the most significant
factors of worse prognosis. Histologic classification distin-
guishes 6 classes of glomerulonephritis and the classifi-
cation is currently completed with indices of activity and
chronicity. In SLE there is need to take into consideration
also autoimmune interstitial nephritis and vascular, mainly
microangiopatic renal impairment in relation to antipho-
spholipid syndrome.

In systemic scleroderma, autopsies reveal renal impairment
in 60-80% of patients. Scleroderma renal crisis is the most
severe type of renal impairment in scleroderma and affects
10-20% of patients with diffuse form of scleroderma in
majority of cases within the first five years after the onset

of the disease. Renal crisis is thrombotic microangiopathy
affecting the kidneys, similar to TTP/HUS, malignant hyper-
tension or antiphospholipid syndrome.

Secondary amyloidosis and drug-induced renal impair-
ment, rarely glomerulonephritis, are the main reasons of
renal impairment in RA.

Vasculitides represent a very heterogeneous group of dise-
ases with unifying disease feature of inflammation of an
arterial wall. Renal impairment forms the part of clinical
picture in many of these diseases.

Hyperuricemic nephropathy, caused by a large amount of uric
acid filtered into primary urine, is associated with acute form
of renal impairment. Another noticeable association is the
formation of uric acid stones, which occur in connection to
urate crystalluria, mainly in overproducers and hyperexcre-
tors of uric acid.

Acknowledgement: Supported by Grant CR-1528659A

Jak leczy¢ osteoporoze w Polsce?

Piotr Gtuszko
Klinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Stowa kluczowe: osteoporoza, dane demograficzne, leczenie.

Na podstawie danych demograficznych mozna oszacowac,
ze w Polsce cierpi na osteoporoze ok. 2,5 miliona o0séb,
w wiekszosci sg to kobiety po okresie menopauzy. Analiza
sprzedazy lekow, gtownie doustnych bisfosfonianéw, wska-
zuje natomiast, ze od kilku lat regularnie leczy sie powodu
osteoporozy zaledwie ok. 200 000 oséb. Nie jest prowadzo-
ny rejestr ztaman, ale analizy wskazuja, ze tylko z powodu
ztaman niskoenergetycznych blizszej nasady kosci udowej
leczonych jest w szpitalach rocznie ok. 30 000 pacjentow
obu ptci. Wiadomo takze, ze po zaopatrzeniu chirurgicznym
wiekszos¢ chorych po ztamaniach nie otrzymuje odpowied-
niej farmakoterapii. W Polsce funkcjonuje niewiele ponad
60 poradni leczenia osteoporozy kontraktowanych przez
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NFZ. W Europie nalezymy do krajow, w ktérych liczba apara-
téw densytometrycznych jest jedna z najmniejszych. Z wy-
jatkiem generycznych bisfosfonianéw dostep do innych
refundowanych lekéw jest ograniczony. Powyzsze uwarun-
kowania decydujg o mozliwosciach diagnozowania i lecze-
nia osteoporozy w Polsce, co uwzgledniono w aktualnych
wytycznych postepowania diagnostycznego i leczniczego
w osteoporozie.

Eksperci rekomenduja podziat i koordynacje zadan dla le-
karzy opieki podstawowej, oddziatéw ortopedyczno-urazo-
wych i dla osrodkéw specjalistycznych zajmujacych sie dia-
gnostyka réznicowg osteoporozy i jej leczeniem.
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Problematyka miopatii zapalnych u dzieci

Zbigniew Zuber
Oddziat Dzieci Starszych z pododdziatami Neurologii i Reumatologii Szpitala $w. Ludwika w Krakowie

Stowa kluczowe: mtodziencze idiopatyczne miopatie zapalne, objawy, etiologia, leczenie.

Mtodziencze idiopatyczne miopatie zapalne (MIMZ) to rzad-
kie, przewlekte choroby autoimmunologiczne, charaktery-
zujgce sie ostabieniem miesni proksymalnych oraz czesto
wystepujacymi typowymi zmianami skdrnymi.
Mtodzieficze idiopatyczne miopatie zapalne to heterogenna
grupa choréb o réznych rodzajach autoprzeciwciat, okresla-
jacych wystepowanie odmiennych predyspozycji demogra-
ficznych, objawdw klinicznych, przebiegu choroby, wynikow
laboratoryjnych i o réznym rokowaniu.

Przebieg miopatii u dzieci z reguty jest monocykliczny, po
burzliwym poczatku choroby nastepuje ztagodzenie obja-
wow, niekiedy stata aktywnos¢ choroby moze utrzymywac
sie przez wiele lat. Po ustgpieniu objawéw choroby mozliwe
sg nawroty, typowo po infekcjach lub zbyt pochopnie odsta-
wionym leczeniu. Nawroty objawdw choroby sg ztym czyn-
nikiem rokowniczym. Zapalne miopatie w wieku rozwojo-
wym to gtéwnie mtodziencze zapalenie skérno-miesniowe
(MZSM), stanowigce okoto 85% zapalen miesni. Pozostate
miopatie wystepuja zdecydowanie rzadziej, sa to: zapalenie
wielomigéniowe, zesp6t naktadania, zapalenie skérno- lub
wielomieéniowe skojarzone z nowotworem ztosliwym, za-
palenie skdrno-miesniowe bez objawéw zapalenia miesni
(posta¢ amiopatyczna — amyopathic DM).

Etiologia miopatii pozostaje nie w petni wyjasniona. Wia-
domo, ze podtozem choroby jest martwicza waskulopatia
w tkance miesniowej oraz w wielu narzadach wewnetrz-
nych u oséb podatnych genetycznie, prawdopodobnie
w odpowiedzi na czynniki srodowiskowe (podkreslana jest
rola infekcji). Kluczowa role w zainicjowaniu i podtrzymy-
waniu procesu zapalnego w przebiegu zapalnych miopatii
odgrywajg cytokiny prozapalne, gtéwna role odgrywa nad-
rodzina TNF. Stezenie IL-18 w surowicy jest w istotny spo-
séb podwyzszone u pacjentéw z MZSM, zwtaszcza u cho-
rych z cechami wysokiej aktywnosci choroby i powiktaniem
w postaci choroby srédmiazszowe]j ptuc (interstitial lung
disease — ILD).

Duze znaczenie w ocenie obrazu klinicznego, przebiegu cho-
roby i rokowaniu ma wykrycie autoprzeciwciat narzadowo

swoistych, stanowi ono takze istotny wglad w patogeneze
miopatii zapalnych

Istotne jest znalezienie i zdefiniowanie roli réznych grup
przeciwciat specyficznych dla zapalenia miesni i wspotwy-
stepujacych z zapaleniem miesni, okreslajagcych réznice
w zakresie danych demograficznych, objawéw klinicznych,
wynikéw badar laboratoryjnych oraz prognozy.
Dominujacym objawem klinicznym zapalnych miopatii jest
ostabienie miesni ksobnych, gtéwnie obreczy barkowej
i biodrowej, miesni grzbietu i karku.

Uogolnienie procesu chorobowego z zajeciem narzadow
wewnetrznych jest znacznie czestsze u dzieci niz u chorych
dorostych i moze siega¢ nawet 61-69% chorych.

W 2013 r. zaproponowano zastosowanie zmodyfikowanych
kryteriéw rozpoznania MZSM Bohan i Peter, w ktérych
badanie MRI zostato uznane za rekomendowang metode
diagnostyczna. Celem leczenia jest opanowanie zapalenia
miesni oraz zapobieganie i/lub leczenie powiktan (przy-
kurczéw i zwapnien). System leczenia jest uwarunkowany
rozlegtoscia i nasileniem zapalenia miesni. Podstawowymi
lekami sa glikokortykosteroidy (GKS), podawane doustnie
i we wlewach dozylnych. Jednoczesnie z GKS podaje sie leki
przeciwzapalne i immunosupresyjne, takie jak metotreksat,
cyklosporyna A, azatiopryna. W cigzkich przypadkach sto-
suje sie cyklofosfamid, ewentualnie mykofenolan mofetylu
(MMF), dozylne preparaty immunoglobulin (IVIG).

Leczenie biologiczne w miopatiach zapalnych u dzieci nadal
nie przyniosto spodziewanych efektéw. Dane z zastosowa-
nia zaréwno blokeréw TNF, jak i innych lekéw biologicznych
nie s w petni przekonujace. Obecnie na catym Swiecie trwa-
ja liczne préby zastosowania réznych lekéw biologicznych,
w tym abataceptu, tocilizumabu i rytuksymabu. Konieczne
staje sie opracowanie nowych skutecznych metod leczenia
miopatii zapalnych, szczegélnie w przypadkach opornych
na standardowe leczenie.
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Leczenie miopatii zapalnych — obserwacje wtasne

Danuta Bobrowska-Snarska, Lidia Ostanek, Marek Brzosko
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: miopatia, skutecznosé leczenia, zapalenie wielomiesniowe, zapalenie skdrno-miesniowe, ryzyko zgonu.

Wstep: Miopatie zapalne sg grupa choréb o réznej odpo-
wiedzi na leczenie, zwigkszonym ryzyku zgonéw i bez usta-
lonego schematu leczenia.

Cel: Analiza przebiegu i skutecznosci leczenia chorych na
zapalenie skorno-miesniowe (DM) i wielomiesniowe (PM)
z oceng czynnikdw ryzyka niepowodzen i zgonow.

Materiat i metody: W latach 1994-2015 leczono tacznie
97 chorych, w tym: DM 26 (26,8%), PM 55 (56,7%), zespot
antysyntetazowy 2 (2,06%), zespoty naktadania tacznie 14
056b (15,44%). W leczeniu stosowano: glikokortykosteroidy
(GKS) dozylnie (i.v.), GKS doustnie (p.0.) + chlorochina lub
metotreksat badZ azatiopryna, GKS i.v. + cyklofosfamid i.v.
lub p.o., GKS p.o. + immunoglobuliny i.v., plazmaferezy.
Wyniki: Sredni czas trwania choroby 84,1 miesigca, redni
wiek w chwili ustalenia choroby 52,9 roku, czas obserwa-
¢ji 0,25-21 lat. Aktualnie zyje 78 chorych (80,41%), zmarto
19 (19,5%). Najczestsza przyczyne zgondéw stanowity no-

wotwory — 8 chorych (44,44%), przyczyny kardiologiczne —
5 0s6b (27,78%), niewydolnos¢ oddechowa — 2 osoby
(11,11%), i odpowiednio po 1 osobie (5,56%): sepsa, niewy-
dolnos¢ watroby, powiktania hematologiczne.

Czynnikami ryzyka zgondéw okazaty sie: nowotwoér (HR
4,0), mate stezenie hemoglobiny (HR 3,92), nikotynizm (HR
11,30), stany goraczkowe w chwili rozpoznania (HR 3,92).
Znaczenie protekcyjne od czasu przezycia miaty: tagodny
poczatek choroby (HR 0,022), stosowanie GKS i.v. (HR 5,85),
metotreksatu (HR 0,18) oraz azatiopryny (HR 0,17).
Whioski: Objawy stawowe wystepujace na poczatku cho-
roby, wystepowanie choroby $rédmiagzszowe]j ptuc, wtok-
nienie ptuc oraz dysfagia moga by¢ uznane za markery ztej
odpowiedzi na leczenie. Palenie papieroséw zwieksza ryzy-
ko nawrotu aktywnosci choroby. Ryzyko zgonu u chorych na
DM/PM leczonych przewlekle jest mniejsze w przypadku
stosowania GKS i.v., metotreksatu, azatiopryny.

Choroby autozapalne w praktyce reumatologa pediatry i internisty

Violetta Opoka-Winiarska
Klinika Choréb Ptuc i Reumatologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: choroby autozapalne, zespoty goraczek nawrotowych.

Okreslenie choroby autozapalne stosowane jest do grupy
schorzen charakteryzujacych sie spontanicznym wystepo-
waniem zapalenia przy braku autoreaktywnych limfocytéw
lub autoprzeciwciat.

Celem prezentacji jest przedstawienie najnowszych zalecen
dotyczacych rozpoznawania i postepowania w najczesciej
wystepujgcych chorobach autozapalnych u dzieci i doro-
stych.

W kregu szczegdlnego zainteresowania reumatologéw
znajduja sie dziedziczne zespoty goraczek nawrotowych
(hereditary periodic fever syndromes — HPFS) nalezgce do
zaburzen wrodzonego uktadu odpornosciowego, spowodo-
wanych mutacjami gendw zaangazowanych w regulacje lub
aktywacje odpowiedzi zapalnej. Grupa obejmuje wiele cho-
réb, w tym rodzinna goraczke srédziemnomorska (familial
Mediterranean fever — FMF), zesp6t goraczki nawrotowej
zalezny od receptora dla TNF (TNF receptor-associated pe-
riodic syndrome — TRAPS), zespét hiperimmunoglobulinemii
D (hyperimmunoglobulin D syndrome — HIDS), kriopirynoza-
lezny zespdt goraczek nawrotowych (cryopyrin-associated
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periodic syndrome — CAPS). HPFS sg schorzeniami uktado-
wymi z réznorodnymi objawami klinicznymi, ale maja kilka
cech wspoélnych, takich jak okresowa gorgczka o zmiennym
czasie trwania, dziedzicznos¢ i nawracanie objawdw oraz
wysokie stezenia biatek ostrej fazy w okresach zaostrzen.
Zwykle choroby pojawiaja sie przed ukonczeniem 20. roku
zycia, chociaz pierwsze objawy mogg wystapi¢ takze pdz-
niej, w okresie dorostosci. Rzadkos¢ wystepowania choréb
i powiazany z tym brak doswiadczenia lekarzy oraz trud-
nosci diagnostyczne sa czesto powodem opdZnionego
rozpoznawania. W ostatnich latach zaproponowano nowe
kryteria diagnostyczne i zalecenia dotyczace postepowania
u pacjentéw z chorobami autozapalnymi, w tym nowe, bar-
dziej skuteczne opcje terapeutyczne.

Wczesne rozpoznanie i leczenie choréb autozapalnych po-
zwala na ograniczenie niepotrzebnych procedur diagno-
styczno-leczniczych oraz w wielu przypadkach zapobiega
znacznemu uszkodzeniu narzadow i istotnie poprawia ro-
kowanie u pacjentow.
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Racjonalna diagnostyka serologiczna w reumatologii — przeciwciata
przeciwjadrowe i nie tylko

Katarzyna Fischer
Samodzielna Pracownia Diagnostyki Reumatologicznej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: diagnostyka serologiczna, autoprzeciwciata, autoimmunizacja.

Z tradycyjnego punktu widzenia diagnostyka serologiczna jest
niezbedna do réznicowania choréb autoimmunizacyjnych i za-
burzen o innym podtozu. Dlatego autoprzeciwciata powszech-
nie ujmowane sg w kryteriach klasyfikacyjnych zaréwno ukta-
dowych, jak i narzadowo swoistych choréb z autoimmunizagji.
W reumatologii autoprzeciwciatom przypisuje sie szczegdlng
role i dzi$ niemal niemozliwe jest istnienie nowoczesnej dia-
gnostyki reumatologicznej bez oceny szerokiego profilu auto-
przeciwciat.

Autoprzeciwciata s3 szczegdlnie pomocne w procesie ustalania
rozpoznania, zwtaszcza we wczesnej fazie choroby, przy ska-
pych objawach klinicznych badz w przypadkach o nietypowym
obrazie klinicznym. Niekiedy stosuje sie je takze do monito-
rowania aktywnosci procesu chorobowego i oceny prognozy.
Nalezy jednak pamieta¢, ze ze wzgledu na ograniczenia meto-
dyczne i brak standaryzacji badan ewaluacyjnych, okreslenie
autoprzeciwciat powinno by¢ traktowane jedynie jako narze-
dzie pomocnicze w procesie diagnostyki choréb reumatycz-
nych, a nie ,,ztoty standard” diagnostyczny.

Diagnostyka serologiczna opierajaca sie na detekcji autoprze-
ciwciat nie moze by¢ poréwnywana z zadng inng dziedzing
medycyny laboratoryjnej. O jej unikatowosci decyduje biolo-
giczna heterogennos¢ odpowiedzi immunologicznej, szerokie

spektrum autoantygenéw charakteryzujace jedna chorobe,
mnogos¢ czynnikéw interferujgcych w testach laboratoryjnych
i wptywajaca na ekspresje autoprzeciwciat, bardzo istotna od-
wrotna zalezno$¢ miedzy swoistoscig a czutoscig diagnostycz-
na czy mozliwos¢ wykrycia autoprzeciwciat przed ujawnieniem
sie klinicznym choroby. S3 to jedynie wybrane aspekty, ktére
moga rzutowac na interpretacje i mozliwos¢ praktycznego wy-
korzystania wynikow badar serologicznych.

Powszechnie zaleca sie wiec, aby wykonanie oceny autoprze-
ciwciat poprzedzata wnikliwa ocena kliniczna uzasadniajaca
celowos¢ diagnostyki i ukierunkowujaca rodzaj wykonywanych
badan. Jedynie takie podejscie gwarantuje racjonalne i obiek-
tywne wykorzystanie danych laboratoryjnych.

Pomimo tych ograniczen, narzedzia diagnostyki serologicznej,
jesli sa wykorzystane prawidtowo, stanowig wartosciowa,
nieinwazyjng metode diagnostyki i monitorowania choréb
reumatycznych. Dalsza i konieczna optymalizacja oceny auto-
przeciwciat oparta na miedzynarodowych inicjatywach standa-
ryzacyjnych, wprowadzaniu nowych testéw wieloparametro-
wych, harmonizacji nomenklatury i algorytméw postepowania
wymaga bezwzglednej wspdtpracy miedzy klinicystami, spe-
cjalistami medycyny laboratoryjnej i producentami testow.

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)
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Kliniczne znaczenie wystepowania przeciwciat antyfosfolipidowych
u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym — obserwacje wtasne

Lidia Ostanek?, Danuta Bobrowska-Snarska?, Marek Brzosko?, Katarzyna Fischer?
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

’Samodzielna Pracownia Diagnostyki Reumatologicznej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: przeciwciata antyfosfolipidowe, toczen rumieniowaty uktadowy.

Wstep: Ze wzgledu na stosunkowo wysoka czestos¢ wyste-
powania przeciwciat antyfosfolipidowych (aPL) u chorych
z TRU i wyniki wieloletnich obserwacji uznaje sie, ze u cho-
rych z TRU aPL(+) wystepuje ciezszy fenotyp kliniczny choro-
by i gorsze rokowanie niz u chorych z TRU aPL(-).

Cel: Ocena klinicznego znaczenia wystepowania przeciw-
ciat antyfosfolipidowych u chorych z toczniem rumieniowa-
tym uktadowym na podstawie obserwacji grupy chorych.
Materiat i metody: Zbadano 457 0séb (410 kobiet i 47 mez-
czyzn) z rozpoznaniem TRU ustalonym zgodnie z kryteriami
ACR z 1997 roku. Analizie poddano: wywiad (z uwzglednie-
niem palenia papierosow i wywiadu potozniczego u kobiet),
badanie internistyczne z badaniem EKG, badanie ultraso-
nokardiograficzne (UKG) badanie neurologiczne z uwzgled-
nieniem badan elektrofizjologicznych, badania USG metodg
Dopplera lub angio-TK, badania hematologiczne, bioche-
miczne i serologiczne.

Wyniki: Obecnosc¢ aPL stwierdzono u 271 (59,3%) chorych
z TRU, w tym — przeciwciata antykardiolipinowe klasy IgG
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u 31,21% badanych, klasy IgM u 37,44%, przeciwciata prze-
ciw B2GPI u 36,69%, antykoagulant toczniowy u 22,83%.
Sposréd przeciwciat antyfosfolipidowych nieujetych w kry-
teriach APS: przeciwciata przeciw protrombinie stwierdzono
u 28,13% chorych, przeciwciata przeciw fosfatydyloserynie
u 19,67%, przeciwciata przeciw aneksynie V u 24,18%, prze-
ciwciata przeciw fosfatydyloetanolaminie u 21,05%. U cho-
rych aPL(+) istotnie czesciej wystepowat objaw Raynauda,
zapalenie osierdzia, choroba niedokrwienna i zawat mieénia
sercowego, béle gtowy, zaburzenia pamieci, zaburzenia kon-
centracji i nastroju, napady padaczkowe, zakrzepice zylne,
powiktania potoznicze, niedokrwistos¢, jak réwniez zapa-
lenie naczyn i obnizenie poziomu sktadowych dopetniacza.
Whioski: Przeciwciata antyfosfolipidowe wystepujg u wyso-
kiego odsetka pacjentéw z TRU, a ich obecnosé wiaze sie
z ryzykiem rozwoju powiktan o istotnym znaczeniu dla nie-
korzystnego przebiegu TRU i dalszych loséw chorego.
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Certolizumab pegol nie jest transportowany przez tozysko w cigzy
— omdwienie wynikéw prospektywnego, wielooSrodkowego,
farmakokinetycznego badania CRIB

Eugeniusz J6zef Kucharz!, Szymon Zwirowski?
IKatedra i Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii Slgskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach
2UCB Pharma/VEDIM Sp. z 0.0., Warszawa

Stowa kluczowe: Certolizumab pegol, badanie wieloosrodkowe, badanie farmakokinetyczne.

Wstep: Leczenie zapalnych choréb reumatycznych w cigzy
jest trudne, ale istotne ze wzgledu na zdrowie matki i dziec-
ka. Certolizumab pegol (CZP) jest lekiem o odmiennej budo-
wie od innych lekéw z grupy inhibitoréw czynnika martwicy
nowotwordw a (TNF-a), poniewaz jest fragmentem immu-
noglobuliny pozbawionym czesci Fc. Sprawia to, ze nie jest
on aktywnie transportowany przez tozysko.

Cel: Przedstawienie pierwszych niedawno udostepnionych
wynikéw badania CRIB [1].

Oméwienie: Badanie farmakokinetyczne CRIB (NCT02019602)
przeprowadzono u kobiet w cigzy (wiek cigzowy > 30 tygodni),
otrzymujacych komercyjnie dostepny CZP (dawka podtrzymu-
jaca). Wiek matek wynosit srednio 31 lat (zakres: 18-40 lat).
Powodem leczenia byto reumatoidalne zapalenie stawéw (11
kobiet), choroba Lesniowskiego i Crohna (3 kobiety), zesztyw-
niajace zapalenie stawéw kregostupa i tuszczycowe zapale-
nie stawdw (po 1 kobiecie). Probki krwi pobierano od matek,
ze sznuréw pepowinowych oraz od niemowlat przy porodzie,
atakze 4 8 tygodni po urodzeniu. Stezenie CZP mierzono czu-
tym testem elektrochemiluminescencyjnym.

Do badania wtgczono 16 kobiet w cigzy leczonych CZP. Ste-
zenie CZP w osoczu matki mieécito sie w oczekiwanym
zakresie terapeutycznym (mediana 24,4 ug/ml; zakres:
5,0-49,4 pg/ml). Niemowleta (10 dziewczynek, 6 chtop-
cow) urodzity sie w 39,9 tyg. ciazy, miaty Srednig mase ciata
3,3 kg. W grupie 16 urodzonych niemowlat 2 probki wyta-
czono z analizy (1 z powodu utraty danych, 1z powodu nie-

wtasciwych danych farmakokinetycznych). U 13/14 stwier-
dzono niemozliwe do zmierzenia stezenia CZP po urodzeniu
(< 0,032 pg/ml; tj. mniejsze niz: Lower Limit of Quantification,
czyli dolny prog czutosci metody). U 1 dziecka stwierdzono
minimalne stezenie CZP wynoszace 0,042 ug/ml (wspot-
czynnik niemowle/matka: 0,09%). U Zadnego dziecka nie
stwierdzono mozliwych do zmierzenia stezen leku w 4. i 8. ty-
godniu. W 3/15 prébkach ze sznuréw pepowinowych stwier-
dzono mozliwe do zmierzenia stezenia CZP (maksymalnie:
0,048 pg/ml). U dzieci matek eksponowanych na CZP profil
bezpieczenhstwa byt spdjny z profilem obserwowanym u dzie-
ci nieeksponowanych na CZP.
Whioski: Stezenia CZP byty mniejsze niz LLOQ w 13/14
prébkach krwi pobranych od dzieci przy porodzie oraz we
wszystkich prébkach pobranych w 4. i 8. tygodniu. Trans-
port tozyskowy CZP z matki do dziecka nie zachodzi lub jest
bardzo minimalny, co sugeruje brak ekspozycji wewnatrz-
macicznej ptodu w drugim i trzecim trymestrze ciazy. Wyni-
ki te przemawiaja za mozliwoscia kontynuacja leczenia CZP
w okresie cigzy.
PiSmiennictwo
1. Mariette X, Flynn A, Forger F et al. Lack of placental
transfer of Cetrulizumab Pegol during pregnancy: re-
sults from CRIB, a prospective, postmarketing, multi-
center, pharmacokinetic study. Ann Rheum Dis 2016;
76 suppl. 2: 56-57.
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Remisja kliniczna i immunologiczna u chorych z toczniem rumieniowatym
uktadowym

Katarzyna Pawlak-Bus, Piotr Leszczyhski
Klinika Reumatologii i Rehabilitacji Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, remisja kliniczna, remisja immunologiczna.

Wstep: Wobec strategii skutecznej terapii majacej na celu
remisje choroby pojawiaja sie kontrowersje dotyczace de-

finicji remisji tocznia rumieniowatego uktadowego (TRU)
i analizy jej aspektow klinicznych oraz immunologicznych.

Cel: Ocena klinicznej i immunologicznej remisji TRU wedtug
skali oceny aktywnosci choroby SLEDAI (Systemic Lupus Ery-
thematosus Disease Activity Index; wersja 2000; Gladman
i wsp. 2002).

Materiat i metody: Analizowano odpowiedz na standar-
dowe leczenie w grupie 127 pacjentow (118 kobiet i 9 mez-
czyzn) z TRU w wieku 43 +6 lat, ze Srednim czasem trwania
choroby 7,8 +5,6 roku. Pacjenci wykazywali zaréwno nerko-
we, jak i pozanerkowe objawy TRU i byli leczeni kortykoste-
roidami (KS) oraz lekami immunosupresyjnymi, takimi jak
cyklofosfamid, metotreksat, mykofenolan mofetylu, azatio-
pryna lub cyklosporyna. Jako terapie podstawowga 77% cho-
rych przewlekle pobierato leki antymalaryczne. Zdefiniowa-
no remisje catkowita przy spetnieniu kryterium klinicznego
SLEDAI < 6 punktow przy prawidtowych poziomach anty-

-dsDNA i sktadowych dopetniacza, remisje czesciowg przy
SLEDAI < 6, ale przy obecnosci przeciwciat anty-dsDNA i/lub
obnizonych sktadowych dopetniacza C3 i/lub C4. Pozostate

konfiguracje analizy klinicznej i immunologicznej zakwalifi-
kowano jako aktywny TRU.

Wyniki: U wiekszosci chorych pomimo leczenia immuno-
supresyjnego nie stwierdzono cech catkowitej remisji TRU
(SLEDAI < 6). Kryteria catkowitej klinicznej oraz immunolo-
gicznej remisji zostaty spetnione tylko u 7% chorych (n = 9).
Analizujgc aktywnosé TRU za pomocg skali SLEDAI, 86%
badanych pacjentéw miata aktywny TRU w stopniu umiar-
kowanym lub wysokim pomimo leczenia.

Whioski: Wiekszos¢ leczonych standardowo pacjentow
z TRU nie osiaga remisji klinicznej i immunologicznej choro-
by. Analiza sktania do bardziej agresywnego leczenia immu-
nosupresyjnego, a przy wykorzystaniu wszystkich dostep-
nych mozliwosci terapii staje sie tez punktem wyjscia dla
poszukiwania nowych metod leczenia.

Zesp6t SAPHO - opis 51 przypadkow

Hanna Przepiera-Bedzak, Marek Brzosko
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: zespt SAPHO, interleukiny.

Wstep: Zesp6t SAPHO (synovitis, acne, pustulosis, hypero-
stosis, osteitis) jest seronegatywnym zapaleniem stawoéw,
w ktérego przebiegu zmianom skérnym towarzyszy row-
niez zapalenie stawéw obejmujace przednia Sciane klatki
piersiowe;j.

Cel: Przedstawienie obrazu klinicznego chorych na SAPHO.
Materiat i metody: Badaniami objeto 51 chorych z zespo-
tem SAPHO (45 kobiet, 6 mezczyzn). Okreslano: wiek i pte¢
chorych, czas trwania choroby, lokalizacje zmian stawo-
wych, VAS, BASDAI, wynik badania scyntygraficznego kosci,
stosowane leczenie, choroby wspétistniejgce. Oznaczono:
stezenia IL-6, IL-18, IL-23, oraz HLA-B27, OB, stezenie biat-
ka C-reaktywnego (CRP), profil lipidowy. Badania wykonano
w ramach projektu badawczego finansowanego przez NCN
(UMO-2011/03/B/NZ5/04192).

Wyniki: Srednia wieku badanych wynosita 49,8 roku, $red-
ni czas trwania zapalenia stawow — 2,7 roku, Sredni czas
trwania zmian skornych — 4,8 roku. Zmiany skérne o typie
krostkowicy stwierdzono u 88,2% chorych. Najczestsza
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zmiana stawowga byto zapalenie stawdéw mostkowo-oboj-
czykowych, ktdre wystapito u 98% chorych (niesymetrycz-
nie — 58,8% lub symetrycznie — 39%). Stezenie IL-6 kore-
lowato dodatnio z OB (p = 0,00005) i CRP (p = 0,00005).
Podwyzszone stezenie IL-18 zwiekszato ryzyko wystgpienia
PPP (p = 0,01). Stezenie IL-23 korelowato dodatnio ze steze-
niem cholesterolu (p = 0,02) i cholesterolu — HDL (p = 0,01).
Najczestszymi chorobami wspétistniejacymi byty nadcisnie-
nie tetnicze (25,4%), niedoczynnos¢ tarczycy (9,8%), cukrzy-
ca (9,8%) i depresja (5,8%). W leczeniu stosowano NLPZ
w monoterapii (21,5%) lub w skojarzeniu z metotreksatem
(41,2%), sulfasalazyna (37,2%). U 49% chorych stosowano
antybiotykoterapie. Pacjenci leczeni metotreksatem mieli
wyzsze stezenie trojglicerydéw (p = 0.01) i cholesterolu —
LDL (p = 0,01).

Whioski: U chorych z SAPHO stezenie IL-6 korelowato z ak-
tywnoscig choroby, IL-18 z ryzykiem wystgpienia krostko-
wicy, IL-23 i leczenie metotreksatem z ryzykiem zaburzen
metabolicznych.
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Ocena kliniczna chorych z pierwotnym zespotem Sjogrena w trakcie
obserwacji za pomoca skali ESSDAI

Agata Sebastian, Marta Skoczyhska, Maria Misterska-Skéra, Piotr Wiland
Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: pierwotny zespdt Sjogrena, skala ESSDAL.

Wstep: Pierwotny zespdt Sjogrena (PZS) nalezy do jednej
z czestszych uktadowych choréb tkanki tgcznej. Od 2002 r.,
prawie co roku, publikowane sg nowe dane dotyczace kryte-
riow klasyfikacyjnych choroby oraz narzedzi stuzacych ocenie
aktywnosci PZS, w tym skali ESSDAI.

Cel: Retrospektywna ocena objawdw klinicznych i wynikow
laboratoryjnych PZS, w trakcie diagnozy oraz po minimum
6-miesiecznej obserwacji.

Materiat i metody: Grupe badang stanowito 125 oséb,
u ktérych rozpoznano PZS (kryteria klasyfikacyjne z 2002
12016 1).

Wyniki: Sredni wiek chorych wynosit 49 lat. 7% chorych
nie potwierdzito objawow suchosci oczu, 10% nie odczu-
wato suchosci jamy ustnej. Srednia wartos¢ Focus score
(FS) wynosita 3,3. U 9% chorych nie stwierdzono naciekéw
limfocytarnych. Przeciwciata ANA obserwowano u 91%
chorych, RF u 69% chorych, obnizony poziom sktadowych
dopetniacza: C3 u 80% chorych, C4 u 79%. W chwili diagno-

zy najczestsze zmiany narzadowe, na podstawie ESSDAI,
dotyczyty domeny: stawowej (65% chorych), hematologicz-
nej (53%), gruczotowe]j (49%), biologicznej (37%), skornej
(23%). Powiekszenie weztoéw chtonnych stwierdzono u 19%
chorych, objawy ogoblne u 8%, a u 4% objawy uszkodzenia
nerek. Wyjsciowe zajecie uktadu nerwowego byto stwier-
dzane doé¢ rzadko (5%). Sredni czas obserwacji wynosit
3 lata. U 25% chorych na PZS stwierdzono poprawe wyra-
zona mniejsza punktacja w ESSDAI, u 19% chorych pogor-
szenie; U 69 pacjentdw (56%) choroba przebiegata stabilnie.
Whioski: Nie u wszystkich chorych na poczatku choroby
stwierdza sie objawy suchosci. Najczesciej objawy narzado-
we dotyczg stawow, duzych gruczotow Slinowych. U ponad
potowy chorych juz w chwili rozpoznania PZS stwierdza sig
zaburzenia immunologiczne lub hematologiczne. Postepu-
jacy rozwoj choroby wymaga Scistego monitorowania cho-
rych na PZS.
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Aktualne strategie leczenia mtodziehczego idiopatycznego zapalenia
stawéw (z odniesieniem do mozliwosci leczenia w Polsce w poréwnaniu
z innymi krajami) — znaczenie nowego programu B.33

Zbigniew Zuber
Oddziat Dzieci Starszych z pododdziatami Neurologii i Reumatologii, Szpital Dzieciecy sw. Ludwika w Krakowie

Stowa kluczowe: mtodziericze idiopatyczne zapalenie stawdw, program B.33.

Ogolne zasady leczenia mtodzienczego idiopatycznego za-

palenia stawow (MIZS):

* Farmakologiczne leczenie modyfikujace przebieg MIZS
nalezy rozpocza¢ natychmiast po ustaleniu rozpoznania.
* Do czasu postawienia diagnozy stosuje sie leczenie obja-
wowe niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi, reduku-

jac jedynie bol i zapalenie.

* Strategia leczenia MIZS zalezy od typu poczatku i przebie-
gu choroby, powinna obejmowac takze wystepujace czyn-
niki ztego rokowania oraz powiktania, ktére moga wysta-
pi¢ w wieku rozwojowym.

* Zastosowana terapia powinna uwzglednia¢ indywidualny
przebieg choroby u kazdego pacjenta, leczenie powinno
by¢ kompleksowe, uwzgledniajace udziat specjalistow
wielu dziedzin.

e Leczenie farmakologiczne powinno by¢ intensywne
i skojarzone, choroba jest bowiem najbardziej aktywna
w pierwszych latach od chwili zachorowania.

* Dotychczas powszechnie stosowane sa leki modyfikujace
przebieg choroby (LMPCh) i immunosupresyjne: metotrek-
sat (MTX), sulfasalazyna (SSA), leki antymalaryczne ( chlo-
rochina, hydroksychlorochina), cyklosporyna (CsA), aza-
tiopryna, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) oraz
glikokortykosteroidy (GKS) stosowane zaréwno w postaci
wlewoéw dozylnych, doustnie, jak i dostawowo.

* Do chwili obecnej brak jest w petni skutecznego leczenia
MIZS, istnieje zatem koniecznos¢ poszukiwania lekéw lub
kombinacji lekéw o lepszej efektywnosci terapeutycznej.

e U chorych z duza aktywnoscig choroby, z obecnoscia
czynnikéw ztego rokowania przy braku odpowiedzi na
stosowane leczenie podstawowe, nalezy wprowadzi¢
terapie biologiczna.

Podstawa obecnych krajowych zalecen sg miedzynarodowe

rekomendacje terapeutyczne, oparte w gtownej mierze na

rekomendacjach leczenia MIZS wg ACR.

Leczenie biologiczne MIZS jest zalecang alternatywa
terapeutyczng w przypadku braku skutecznosci lecze-
nia klasycznymi LMPCh i lekami immunosupresyjnymi.
Dawkowanie syntetycznych lekéw modyfikujacych
przebieg choroby w MIZS

Metotreksat 10-20 mg/m? p.c. tygodniowo (maks. 30 mg)

Sulfasalazyna 20-50 mg/kg m.c. na dobe

Cyklosporyna A 3-5 mg/kg m.c. na dobe

Chlorochina/hydroksychlorochina 4-6 mg/kg m.c. na dobe

Azatiopryna 1,0-2,5 mg/kg m.c. na dobe
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Rekomendacje leczenia MIZS wg ACR

Rekomendacje opierajg sig¢ na pojeciach: obrazu kliniczne-

go, aktywnosci choroby, czynnikéw prognostycznych (ztego

rokowania), grup terapeutycznych, zastosowanego, aktual-

nego leczenia.

* Rodzaj terapii powinien uwzglednia¢ przebieg choroby,
objawy kliniczne (aktualne) oraz aktywnos¢ choroby.

* Terapia (w zasadzie) powinna by¢ niezalezna od typu po-
czatku/postaci klinicznej.

,»Grupy terapeutyczne”, niezaleznie od typu poczatku

MIzs:

* zapalenie <4 staw6w obwodowych,

* zapalenie > 5 stawdw obwodowych,

* zapalenie staw6w krzyzowo-biodrowych,

* uktadowe zapalenie stawdéw z obecnoscig uogdlnionych
objawow,

* uktadowe zapalenie stawow z obecnoscia aktywnego za-
palenia stawdw obwodowych.

Ocena aktywnosci choroby: niska, umiarkowana, wysoka.

Obecnosé czynnikéw ztego rokowania, do ktorych w prze-
biegu MIZS zalicza sie: zwiekszona wartos¢ OB, symetrycz-
ne i aktywne zapalenie stawdw, obecny RF przeciwciata
przeciwko cyklicznemu cytrulinowanemu peptydowi (ACPA),
antygen HLA-B27, pte¢ zenska, poczatek choroby we wcze-
snym dziecinstwie, ocena jakosci zycia mierzona kwestio-
nariuszem Child Health Assessment Questionnaire (CHAQ)
> 0,75 na poczatku choroby.
Czynniki ztej prognozy niezaleznie od postaci choroby:
zapalenie stawu biodrowego lub zmiany zapalne w obre-
bie kregostupa szyjnego, zapalenie stawu skokowego lub
nadgarstkowego, utrzymujace sie dtugotrwale, podwyzszo-
ne wskazniki laboratoryjne ostrej fazy, radiologiczne cechy
uszkodzenia stawoéw w badaniu RTG (zwezenie szpary sta-
wowej, obecnos¢ nadzerek), gorgczka, koniecznosé leczenia
systemowego GKS, zapalenie btony naczyniowej oka.

Celem terapii jest:

* minimalizacja lub eliminacja aktywnosci zapalnej i im-
munologicznej choroby,

* zatrzymanie lub spowolnienie postepu zmian chorobo-
wych w stawach,

* zapobieganie zaburzeniom rozwojowym, niskorostosci
i niepetnosprawnosci,

* zapobieganie powiktaniom choroby: osteoporozie, dys-
funkcji narzadéw wewnetrznych, w tym zaburzeniu na-
rzadu wzroku i amyloidozie,

* przywrécenie prawidtowej aktywnosci zyciowej chorego.



Leczenie MIZS wg programu B.33

Do programu kwalifikuje sie pacjentéw spetniajacych kryte-
ria rozpoznania MIZS, od ukonczenia 2. roku zycia do terapii
adalimumabem lub tocilizumabem badZ od ukonczenia 4.
roku zycia do terapii etanerceptem.

Do programu kwalifikuje sie pacjentéw:

* spetniajacych kryteria rozpoznania MIZS o poczatku
uogoélnionym z dominujacymi objawami uktadowymi,
u ktérych mimo stosowania przez co najmniej 2 tygodnie
petnych dawek GKS (prednizon 1-2 mg/kg m.c. na dobe,
maksymalnie 60 mg/dobe lub metyloprednizolon 10-30
mg/kg m.c. w jednym wlewie przez 3 dni) utrzymuje sie
lub wystgpita ponownie gorgczka i utrzymujg sie ukta-
dowe objawy wysokiej aktywnosci choroby, rozumianej
jako wartos¢ 5 lub wiecej w 10-punktowej skali VAS —wg
oceny lekarza,

spetniajgcych kryteria rozpoznania MIZS o poczatku
uogbélnionym z zajeciem co najmniej 5 stawoéw lub z za-
jeciem co najmniej 2 stawow i towarzyszaca goraczka
powyzej 38°C, u ktoérych aktywna choroba utrzymuje sie
przez co najmniej 3 miesigce i niewystarczajgco odpowia-
da na leczenie GKS (prednizon) w dawce nie nizszej niz
0,5 mg/kg m.c. na dobe oraz metotreksatem w obowia-
zujacej dawce (ewentualnie w postaci podskérnej), poda-
wanym przez co najmniej 3 miesigce albo, w przypadku
nietolerancji metotreksatu, innym LMPCh, podawanym
w obowiazujacej dawce przez co najmniej 3 miesiace,
spetniajgcych kryteria rozpoznania wielostawowej po-
staci MIZS z co najmniej 5 obrzeknietymi stawami i co

S47

najmniej 3 stawami o ograniczonej ruchomoéci oraz
bolesnoscig, wartosciami OB lub CRP powyzej normy
i oceng aktywnosci choroby przez lekarza na co najmniej
4 w 10-punktowej skali VAS, mimo leczenia dwoma z wy-
mienionych w programie LMPCh w obowigzujgcych daw-
kach (w tym MTX) przez minimum 3 miesigce kazdym,
spetniajgcych kryteria rozpoznania nielicznostawowe;j
postaci MIZS, rozszerzajacej i przetrwatej, przy wyste-
pujacych czynnikach ztego rokowania, z co najmniej
2 stawami obrzeknietymi lub z ograniczong ruchomoscia
i bolesnoscig oraz oceniong przez lekarza aktywnoscig
choroby na co najmniej 5 w 10-punktowej skali VAS z to-
warzyszacym boélem, tkliwoscig lub obiema tymi cecha-
mi, mimo leczenia dwoma z wymienionych w programie
LMPCh w obowigzujacych dawkach (w tym metotreksa-
tem) przez minimum 3 miesiace,

spetniajacych kryteria rozpoznania MIZS z dominujgcym
zapaleniem btony naczyniowe] oka, niepoddajacego sie
leczeniu dwoma z wymienionych w programie LMPCh
w obowigzujgcych dawkach (w tym metotreksatem)
przez minimum 3 miesigce kazdym, niezaleznie od liczby
zajetych stawow.

Jezeli pacjentowi grozi kalectwo lub zagrozone jest jego zycie, decyzja Zespotu Koordynacyjnego do Spraw
Leczenia Biologicznego w Chorobach Reumatycznych, pacjent moze by¢ zakwalifikowany do leczenia biologicz-
nego w przypadku niespetnienia czesci kryteriéw opisanych w programie, jesli leczenie jest zgodne z aktualnie
obowiazujacymi rekomendacjami oraz dostepna wiedza medycznga (Program B.33).
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Pierwotny i wtérny zesp6t antyfosfolipidowy — réznice w obrazie
klinicznym oraz czynniki ryzyka powiktah narzagdowych na podstawie
obserwacji wtasnych

Lidia Ostanek, Danuta Bobrowska-Snarska, Marek Brzosko
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: zespé6t antyfosfolipidowy, obraz kliniczny, czynniki ryzyka powiktan.

Wstep: Zespot antyfosfolipidowy (ZAF) jest choroba auto-
immunologiczna charakteryzujacag sie wystepowaniem za-
krzepicy zylnej lub tetniczej oraz powiktaniami w przebiegu
ciaz, wspotistniejacych z obecnoscia przeciwciat antyfos-
folipidowych (aPL). ZAF moze wystepowac niezaleznie lub
tacznie z innymi chorobami, najczesciej toczniem rumienio-
watym uktadowym (TRU). Wspotwystepowanie TRU moze
modyfikowac kliniczny i serologiczny obraz ZAF.

Cel: Charakterystyka obrazu klinicznego u chorych z rozpo-
znaniem pierwotnego i wtérnego zespotu antyfosfolipido-
wego. Ocena czynnikéw ryzyka wystepowania najwazniej-
szych objawdw klinicznych ZAF.

Materiat i metody: Badano 184 chorych z rozpoznaniem
ZAF, w tym: 58 z pierwotnym zespotem antyfosfolipidowym
(PZAF), 126 z rozpoznaniem wtérnego zespotu antyfosfo-
lipidowego (WZAF), najczesciej w przebiegu TRU. Analizie
poddano: wywiad (z uwzglednieniem palenia papieroséw
i wywiadu potozniczego u kobiet), badanie internistyczne
z badaniem EKG, UKG, badanie neurologiczne z uwzgled-
nieniem badan elektrofizjologicznych, badania USG meto-
da Dopplera lub angio-KT, badania hematologiczne, bioche-
miczne i serologiczne.
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Wyniki:

1. Dominujacymi objawami klinicznymi ZAF w analizowanej
grupie byty: powiktania neurologiczne ze strony OUN, za-
krzepice naczyh zylnych i powiktania cigz.

2. Obraz kliniczny PZAF i WZAF réznit sie co do ryzyka wyste-
powania niektorych powiktan:

» w PZAF czesciej wystepowaty zespoty moézgowo-naczy-
niowe i wczesne utraty ciaz,

» w WZAF istotnie czesciej wystepowaty: zatorowos¢ ptuc-
na, porody przedwczesne, nefropatia, livedo reticularis,
objaw Raynauda oraz powiktania hematologiczne w po-
staci matoptytkowosci i niedokrwistosci.

W tej grupie chorych istotnie czesciej stwierdzano zmiany

w aparacie zastawkowym serca.

Whnioski: Oprocz czynnikéw serologicznych (aCl, LA,

aP2GPl) istotnymi czynnikami ryzyka powiktah w przebie-

gu ZAF byty niektore czynniki demograficzne, metaboliczne

i srodowiskowe (wiek, pte¢, palenie papieroséw, nadcisnie-

nie tetnicze i zaburzenia lipidowe).
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Trudnosci w diagnostyce i leczeniu chorych na toczen rumieniowaty
uktadowy oraz zespét antyfosfolipidowy

Zbigniew Zdrojewski
Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Choréb Tkanki tacznej i Geriatrii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty ukadowy, zespét antyfosfolipidowy.

Graham Hughes po raz pierwszy w 1983 r. opisat zespét an-
tyfosfolipidowy (ZAF) u chorych z toczniem rumieniowatym
uktadowym (TRU), ktérzy mieli obecne przeciwciata prze-
ciwfosfolipidowe (aPL) i nawracajaca zakrzepice. W bada-
niu ,,Euro-Phospholipid” 36,2% chorych miato ZAF zwigzany
z TRU, 5% z zespotem toczniopodobnym, natomiast w 53,1%
przypadkéw wystepowat pierwotny ZAF. U ok. 40% cho-
rych na TRU stwierdza sie obecnos¢ aPL, natomiast mniej
niz 40% z nich wykazuje incydenty zakrzepicy. Szacuje sie
jednak, ze ZAF moze rozwingé¢ sie nawet u 50-70% cho-
rych na TRU z obecnymi aPL w czasie 20-letniej obserwacji.
Tak jak na TRU, kobiety czesciej choruja na ZAF (K : M; TRU
9: 1; wtérny ZAF 7 : 1, pierwotny ZAF 3.5 : 1). W obrazie kli-
nicznym ZAF kobiety czesciej wykazujg cechy zapalenia sta-
wow i livedo reticularis, natomiast mezczyzni czesciej zawat
miesnia sercowego, padaczke i zakrzepice tetnicza kohczyn
dolnych. Podczas 10-letniej obserwacji 1000 chorych w ba-
daniu ,,Euro-Phospholipid” czesciej w grupie ZAF u chorych
na TRU w poréwnaniu z pierwotnym ZAF stwierdzono: bole
stawow (31,1% vs 8,1%), zapalenie stawow (21,2% vs 2,1%),
livedo reticularis (21,1% vs 6,9%), padaczke (6,8% vs 1,2%),
zakrzepice ktebuszkéow nerkowych (3,0% vs 0,2%), zawat
miesnia sercowego (3,8% vs 1,2%).

Wykazano, ze obecnos¢ aPL zaostrza przebieg TRU. Pacjenci
z TRU i ZAF/aPL majg krotsze przezycie, zwigkszone ryzyko
powiktan neuropsychiatrycznych, czesciej rozwijaja prze-
wlektg niewydolnosé nerek. Obowigzujgce dotychczas kry-
teria klasyfikacyjne ZAF z Sydney (2006 r.) sa poddawane
krytycznej dyskusji i z pewnoscig ulegng wkrétce zmianie,
tak aby uwzglednione mogty by¢ inne objawy wystepuja-
ce w tym zespole (objawy sercowe, livedo reticularis, trom-
bocytopenia, nefropatia powiazana z ZAF niezakrzepowe
uszkodzenie OUN oraz inne przeciwciata aPL).

Trudnoéci w rozpoznaniu ZAF u chorych na TRU wynikajg
z faktu wystepowania wielu objawéw typowych dla pier-
wotnego ZAF, podanych réwniez w kryteriach klasyfikacyj-
nych ACR/SLICC TRU. Naleza do nich: biatkomocz, tarcie
optucnowe, drgawki, psychoza, niedokrwistos¢ hemolitycz-
na, trombocytopenia itd.

Ostateczne zr6znicowanie nefropatii ZAF i toczniowej jest
mozliwe jedynie na podstawie biopsji nerek i obowigzuje
aktywne poszukiwanie zmian histopatologicznych charak-
terystycznych dla nefropatii ZAF (cechy mikroangiopatii
zakrzepowej, hiperplazji wtoknistej wewnetrznej warstwy
naczynia z czesciowga lub catkowita okluzja naczynia tetni-
czego, ogniskowego zaniku kory).

Chorzy na TRU, ktérzy sa nosicielami aPL, majg zwiekszo-
ne ryzyko zakrzepicy i wymagajg pierwotnej profilaktyki.
Oprécz ogélnie przyjetych zasad obejmujacych eliminacje
czynnikéw ryzyka zakrzepicy i miazdzycy stosowane sg ni-
skie dawki aspiryny, hydrochlorochina. Ostateczne postepo-
wanie profilaktyczne powinno by¢ uwarunkowane od stra-
tyfikacji ryzyka zakrzepicy (LMWH, warfaryna). Osobnego
postepowania wymagaja kobiety w cigzy.

We wtdérnej profilaktyce zakrzepicy powszechnie stosowa-
ne sa antagonisci witaminy K bez lub z niskimi dawkami
aspiryny w zaleznosci od typu zakrzepicy (INR 2,0-3,0 lub
INR > 3,0). Fondaparynuks ma zastosowanie w przypadku
nietolerancji heparyny niskoczasteczkowej. Bezposrednio
dziatajace na uktad krzepniecia doustne leki przeciwkrzepli-
we (DOAC) powinny by¢ zarezerwowane dla chorych z udo-
wodniona alergia na aVK lub ztg kontrolg antykoagulacji.
Badanie RAPS wykazato poréwnywalna skutecznos¢ prze-
ciwkrzepliwg riwaroksabanu i warfaryny.

Chorzy na TRU z aPL powinni prowadzi¢ zdrowy tryb Zycia,
z umiarkowang aktywnoscig fizyczna. Zalecane jest przyj-
mowanie kwaséw omega-3, wyréwnanie niedoboréw wita-
miny D, przyjmowanie statyn. Katastroficzny ZAF wymaga
skojarzonego leczenia (przeciwkrzepliwego, immunosupre-
syjnego, plazmaferezy, dozylnych immunoglobulin). W na-
wrotowe] zakrzepicy po transplantacji nerki stosowany byt
eculizumab — przeciwciato monoklonalne wigzace sktado-
wa C5 dopetniacza. W przewlektej immunosupresji po prze-
szczepieniu nerki korzystne dziatanie w nefropatii ZAF ma
sirolimus.
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Postepowanie serologiczne w chorobach reumatycznych

Mariusz Puszczewicz
Katedra i Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: badania serologiczne, potwierdzenie choroby reumatycznej, przeciwciata.

Badania serologiczne sg wykonywane w celu potwierdze-
nia choroby reumatycznej, a nie jej rozpoznania. Nalezg do
nich: przeciwciata przeciwjadrowe (ANA), przeciwciata prze-
ciw cytoplazmie granulocytéw obojetnochtonnych (ANCA),
przeciwciata przeciw dsDNA, przeciwciata przeciw Yersinia
enterocolitica (IgM i 1gG), przeciwciata przeciw Chlamydia
trachomatis (IgM, 1gG), przeciwciata ACPA (anti-citrullinated
peptide antibody), RF (rheumatoid factor), myositis — profil,
sclerosis — profil oraz liver — profil. Do innych badanh nalezy:
antygen HLA-B27, ferrytyna.

Gdy dominuja objawy zapalenia stawdw i inne objawy ukta-
dowych choréb tkanki tacznej, nalezy oceni¢ RF i ACPA. Jesli
badania sa ujemne, nalezy rozwazy¢ rozpoznanie choroby
zwyrodnieniowej stawéw lub reaktywnego zapalenia sta-
wow. Powinno sie wdéwczas wykona¢ oznaczenie: przeciw-
ciat przeciw antygenom Yersinia enterocolitica (IgM i 1gG)
oraz Chlamydia trachomattis (IgM, 1gG). Jesli obecne sa ACPA
i RE powinno sie rozwazy¢ rozpoznanie reumatoidalnego
zapalenia stawow.

Jezeli natomiast przebieg kliniczny choroby wskazuje na
uktadowg chorobe tkanki tacznej, powinno sie wykona¢
ocene miana i typu fluorescencji ANA oraz ANA — profil;
w przypadku ujemnych wynikéw tych badan nalezy wyko-
nac: ,sclerosis — profil” oraz ,,myositis — profil”. Natomiast
gdy stwierdzony jest cytoplazmatyczny typ fluorescencji
(nuclear dots, wimentyna, mitochondria, lizosomy, aparat
Golgiego), wowczas trzeba wykona¢ profil watrobowy (liver
— profil). Jesli obecne sg przeciwciata przeciw rybosomalne-
mu biatku P (anti-Rib-P antibodies), nalezy rozwazy¢ rozpo-
znanie tocznia rumieniowatego uktadowego i zastosowac
leczenie.

Obecnos¢ antygenu HLA-B27 sugeruje rozpoznanie spondy-
loartropatii seronegatywnej. Okreslenie stezenia ferrytyny
jest natomiast przydatnym markerem rozpoznania choroby
Stilla 0s6b dorostych. W przypadku tego podejrzenia opty-
malna bytaby mozliwos¢ oznaczenia stezenia glikozylowa-
nej ferrytyny, ktérej stezenie zmniejsza sie w stosunku do
stezenia w surowicy zdrowych 0séb i u chorych stanowi
ponizej 20%.

Choroby wspétistniejace w reumatologii — profilaktyka i leczenie

Marzena Olesifiska
Klinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory

Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: choroby reumatyczne, wspétchorobowosé, wielochorobowosc.

Pomimo postepu w zakresie efektywnosci i bezpieczenstwa
leczenia choréb reumatycznych, nadal nie jest do konca
rozwigzany problemem kompleksowos¢ opieki nad chorym.
Przewlekte choroby reumatyczne wspétistnieja z innymi cho-
robami z autoimmunizacji, a takze w ich przebiegu lub za-
stosowanego leczenia rozwijaja sie choroby spoza narzadu
ruchu, istotnie wptywajace na rokowanie i jakos¢ zycia pa-
cjenta. Sg wsrdd nich choroby uktadu krazenia, nerek, ptuc,
przewodu pokarmowego, zakazenia, nowotwory, osteoporo-
za, depresja i inne.

Z zagadnieniem tym wigza sie dwa terminy: wspétchoro-
bowosci (comorbidity) i wielochorobowosci (multimorbidi-
ty). Pierwszy termin opisuje istnienie lub wystgpienie in-
nej jednostki chorobowej u pacjenta z konkretng choroba,
ktoéra jest punktem zainteresowania. W wielochorobowosci
wszystkie jednostki chorobowe s3 réwnie wazne, natomiast
punktem zainteresowania jest pacjent. Poza wieloma pro-
blemami natury merytorycznej i organizacyjnej w opiece
medycznej nad pacjentami z réznorodnymi chorobami,
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wazne jest takze dostrzezenie perspektywy chorego i zakre-
su wyzwan, ktérym musi sprostac. Nalezy do nich interakcja
z systemem opieki zdrowotnej (np. poswiecenie czasu na
podroze, wizyty lekarskie; aranzowanie wizyt i transportu;
zwolnienia z pracy; prowadzenie dokumentacji medycznej
i dbatos¢ o nig; oczekiwanie na uzyskanie leczenia), aspekt
leczniczy (skoordynowane przyjmowanie lekéw; leczenie
zaburzajace inne aktywnosci zyciowe; cierpienie z powodu
dziatan niepozadanych; poczucie stygmatyzacji z powodu
przyjmowanych lekéw; stosowanie sprzetéw pomocni-
czych), aspekt finansowy (koszt lekdw; koszt ubezpieczenia
zdrowotnego i konsultacji), konieczno$¢ zmian w stylu Zycia
(zmiana diety; zaplanowanie aktywnosci fizycznej; rzucenie
palenia papierosow), edukacja (koniecznos¢ zdobycia wie-
dzy na temat choroby i leczenia, poruszania sie w systemie
opieki zdrowotnej) oraz inne, takie jak: konieczno$¢ samo-
kontroli stanu zdrowia i Swiadomo$s¢ bycia ciezarem dla ro-
dziny i przyjaciot.
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Rola wirusa Epsteina i Barr w rozwoju zespotu Sjogrena

Maria Maslifiska
Klinika Wczesnego Zapalenia Stawoéw, Narodowy Instytut Geriatrii Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Stowa kluczowe: pierwotny zesp6t Sjégrena, wirus Epsteina i Barr.

W 1964 r. Michael Epstein i Yonne Barr wyprowadzili z ko-
morek chtoniaka Burkitta linie komoérkowa i stwierdzili
w niej obecnos¢ wirusa nazwanego od nazwisk odkryw-
cow wirusem Epsteina i Barr (EBV). Wirus ten, o materiale
genetycznym DNA, nalezy do rodziny Herpesvirus i moze
uniesmiertelni¢ limfocyty ludzkie oraz przejawia szczegélny
tropizm do ludzkich gruczotéw Slinowych. Wiele choréb jest
zwiazanych z jego aktywnoscig, w tym mononukleoza za-
kazna, chtoniak Burkitta, rak ptaskonabtonkowy gardta czy
potransplantacyjna choroba limfoproliferacyjna, natomiast
wsréd choréb reumatycznych — przede wszystkim pierwot-
ny zespo6t Sjogrena (PZS).

Cztowiek jest jedynym gospodarzem wirusa EBV, jego celem
sg za$ komorki B i komorki nabtonka. Cykl zyciowy wirusa
sktada sie z dwoch faz: litycznej i latentnej, co ma bezpo-
Srednie znaczenie zaréwno w rozwoju choréb wynikajacych
z ostrego zakazenia, jak i bedacych skutkiem jego reakty-
wacji. W patogenezie pZS dominujaca role odgrywaja lim-
focyty B. Ich nadreaktywnos$¢ prowadzi z jednej strony do
produkcji autoprzeciwciat, a z drugiej moze by¢ przyczyna
choréb limfoproliferacyjnych. Uwaza sie, ze zakazenie i re-
aktywacja zakazenia wirusem EBV, wptyw wirusa na uszko-
dzenie nabtonka oraz pobudzenie limfocytéw B odgrywaja
istotna role w patogenezie tej choroby.

Oceniajac role zakazenia EBV, w latach 2013-2015 prze-
prowadzono w Klinice Wczesnego Zapalenia Stawéw Na-

rodowego Instytutu Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji
badania w kierunku oceny statusu zakazenia EBV w grupie
75 chorych z pZS (grupa 1), 48 pacjentéw kierowanych do
Kliniki z powodu objawdw suchosci (grupa Il), u ktérych
jednak nie potwierdzono pZS, oraz u 24 zdrowych ochot-
nikéw. Badania przeprowadzono w ramach grantu NCN
2012/05/N/NZ5/02838.

W badanym materiale wéréd chorych z potwierdzonym pZS
oraz u pacjentéw z objawami suchosci dominowata reak-
tywacja wirusa (odpowiednio 70,7% i 76%), w poréwnaniu
z grupa zdrowych ochotnikéw (33%). Status zakazenia EBV
(reaktywacja vs przebyte zakazenie) nie miat istotnego
wptywu na réznice w wynikach badan immunologicznych
(liczba przeciwciat anty-SS-A, anty-SS-B oraz ANA, stezenie
RF i gammaglobulin) czy tez na wielkos¢ focus score w oce-
nie histopatologicznej gruczotéw slinowych mniejszych
oraz wynik testu Schirmera i ocene OSS (ocular staining
score) w grupie chorych z PZS.

Podsumowujac: wykazano, ze reaktywacja zakazenia EBV,
jak i przebyte zakazenie obserwowane u wiekszosci chorych
z PZS i u pacjentéw z objawami suchoéci wigzg sie przede
wszystkim z wptywem zakazenia EBV na rozwéj samych ob-
jawdw suchosci oczu i w jamie ustnej w tych grupach. Co
zwraca uwage, grupy z objawami suchosci (I'i ) pod wzgle-
dem ekspozycji na dziatanie wirusa EBV réznia sie istotnie
od grupy zdrowych ochotnikéw.
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Postepy w diagnostyce i leczeniu olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic

Marcin Milchert, Marek Brzosko
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: olbrzymiokomaérkowe zapalenie tetnic, polimialgia reumatyczna.

Wstep: Olbrzymiokomdrkowe zapalenia tetnic (giant cell
arteritis — GCA) jest najczestszym zapaleniem naczyn. Roz-
poznawalnos¢ tej choroby w Polsce jest jednak niska, nie-
wielu chorych jest kierowanych do reumatologa, rzadko
wykonuje sie biopsje tetnicy skroniowej, oraz PET-CT w celu
wykazania zapalenia duzych tetnic.

Cel: Analiza czynnikéw doprowadzajacych do wzrostu roz-
poznawalnosci GCA.

Materiat i metody: Retrospektywnie przeanalizowano roz-
poznania GCA oraz wprowadzenie nowych procedur zwig-
zanych tg choroba.

Wyniki: Opracowanie standardow diagnostyki GCA, w tym
wprowadzenie szybkiej sciezki diagnostyki opartej na bada-
niu USG, spowodowato 10-krotny wzrost rozpoznawalnosci
tego zapalenia na przestrzeni 10 lat. W tym czasie nawigza-
no wspotprace z okulistami (zaburzenia widzenia), neurolo-
gami (bol gtowy) i przychodniami reumatologicznymi (po-

limialgia reumatyczna). Opracowano procedury wykonania
biopsji tetnicy skroniowej, standardy badania USG tetnic,
okreslono na podstawie przeprowadzonych badah war-
tosci grubosci $cian tetnic upowazniajace do rozpoznania
zapalenia naczyn (vasculitis), czynniki ryzyka nawrotowego
przebiegu choroby, schematy leczenia zaktadajace konse-
kwentne obnizanie dawki. Pomimo dobrej odpowiedzi na
leczenie, odnotowano wzrost odsetka chorych ze slepota,
co jest zwigzane przede wszystkim z wiekszg liczbg chorych
kierowanych z oddziatéw okulistycznych, ktérzy wczesniej
nie trafiali do reumatologow.

Whioski: Wzrost zainteresowania GCA oraz wprowadzenie
nowych metod diagnostyki tego zapalenia i nawigzanie
szerszej wspbtpracy z okulistami, neurologami i przychod-
niami reumatologicznymi spowodowato wieksza rozpozna-
walnosé¢ choroby. Efekty leczenia sg potencjalnie bardzo
dobre. Opbznienie rozpoznania prowadzi jednak do nieod-
wracalnych powiktan.

Zwiekszona wrazliwos¢ DNA monocytoéw krwi obwodowej na uszkodzenia
u pacjentéw z chorobami reumatycznymi

Olga Brzezifiska-Pawtowska, Anna Macieja, Anna Lewandowska-Polak, Joanna Sarnik, Wojciech Pabjanczyk,
Tomasz Poptawski, Joanna Makowska
Klinika Reumatologii i Alergii, Uniwersytet Medyczny w todzi

?Zaktad Genetyki Molekularnej, Uniwersytet Medyczny w todzi

Stowa kluczowe: choroby reumatyczne, niestabilno$¢ DNA, etiologia.

Wstep: Choroby immunologiczne, takie jak reumatoidalne
zapalenie stawdw, seronegatywne spondyloartropatie czy
zapalne choroby tkanki tacznej, naleza do grupy choréb
0 nieznanej patogenezie oraz zroznicowanej prezentacji
klinicznej. Wszystkie charakteryzujg sie nieprawidtowg od-
powiedzig immunologiczna, cecha czesci z nich jest rowniez
niestabilnos¢ genetyczna oraz zwigkszona zapadalnos¢ na
chtoniaki. Nie ma jednak nadal jasnych dowodéw na zwia-
zek opisywanej niestabilnosci genomu z patogeneza choréb
reumatycznych.

Cel: Ocena wrazliwosci DNA ludzkich komérek krwi obwo-
dowej (peripheral blood mononuclear cells — PBM’s) izolo-
wanych od pacjentéw z chorobami reumatycznymi na eg-
zogenne czynniki uszkadzajace.

Materiat i metody: Badaniem objeto 25 pacjentéw z cho-
robami reumatycznymi (reumatoidalne zapalenie stawdw,
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toczen rumieniowaty uktadowy i zapalenie skérno-migsnio-
we), grupe kontrolng stanowity osoby zdrowe.

Wyniki: Stwierdzono zwiekszong podatnosé komoérek krwi
izolowanych od pacjentéw ze zdiagnozowanymi choroba-
mi reumatycznymi na nadtlenek wodoru oraz bleomycyne
w poréwnaniu z komoérkami jednojadrowymi krwi izolo-
wanymi od oséb zdrowych. Uzywajgc testu kometowego,
stwierdzono réwniez ok. 42% wiecej uszkodzefi DNA in-
dukowanych nadtlenkiem wodoru oraz dwa razy wiecej
uszkodzen DNA indukowanych bleomycyna.

Whioski: Poznanie etiologii obserwowanego zjawiska moze
prowadzi¢ do lepszego zrozumienia patogenezy chorob reu-
matologicznych oraz zwiekszonej podatnosci pacjentow na
choroby nowotworowe, przede wszystkim chtoniaki.
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Scleromyxoedema — w poszukiwaniu skutecznej terapii. Opis przypadku

Marta Marecka, Marcela Walczyk, Marzena Olesifiska
Klinika i Poliklinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med.

Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: scleromyxoedema, dozylne wlewy immunoglobulin, glikozaminoglikany.

Wstep: Scleromyxoedema (obrzek Sluzowaty twardzinopo-
dobny) jest bardzo rzadka, przewlekta chorobg ogélnoustro-
jowa o nieprzewidywalnym przebiegu. Czesto towarzyszy jej
gammapatia monoklonalna. Nie opracowano dotad metod
oceny aktywnosci choroby ani skutecznego leczenia. Wsréd
mechanizméw patogenetycznych uwzglednia sie wzrost
stezenia cytokin pobudzajacych proliferacje fibroblastow,
ktére syntetyzujg w nadmiarze glikozaminoglikany, te zas
odktadaja sie w skorze i narzadach wewnetrznych.

Cel: Prezentacja przypadku chorego na scleromyxoedema
oraz analiza mozliwoéci terapeutycznych.

Opis przypadku: Pacjent w wieku 62 lat, z rozpoznang na
podstawie biopsji skéry scleromyxoedema i towarzyszaca
gammapatia monoklonalng pozostaje pod opieka naszej
Kliniki od grudnia 2015 r. Pierwsze objawy choroby wysta-
pity w 2005 r. w postaci woskowatych grudek podskérnych
okolicy matzowin usznych oraz rak. Z czasem dotgczyty sie
obrzek i narastajace stwardnienie skory twarzy, kohczyn

gornych, dolnych, tutowia; znaczne ograniczenie otwierania
ust, nasilajaca sie dysfagia oraz objawy polineuropatii.
Dotychczasowe préby leczenia metodami opisywanymi
w literaturze, takimi jak: ogélnoustrojowa steroidoterapia,
podawanie chemioterapeutykéw (melfalan, talidomid), pe-
nicyliny prokainowej, a takze naswietlania PUVA, nie przy-
niosty istotnej poprawy klinicznej.

Wyniki: Obecnie stosowane sg dozylne wlewy immuno-
globulin w dawce 2 g/kg m.c. przez 5 dni, podawane co
6 tygodni. Leczenie to poprawito stan skory (zmniejszenie
stwardnienia) pacjenta, funkcje przetyku, mobilnos¢ pa-
cjenta oraz jego ogélne samopoczucie.

Whioski: Analiza opiséw opublikowanych przypadkéow
wskazuje, ze jedynie zastosowanie dozylnych immunoglo-
bulin stanowi bezpieczng i przynoszaca poprawe metode
leczenia. Nie daje ona jednak szans na wyleczenie choroby
oraz jest bardzo kosztowna.

Zapalenie stawdw w przebiegu boreliozy na terenie pétnocno-wschodniej
Polski

Justyna Fryc!, Sambor Grygorczuk?, Stawomir Pancewicz?, Stanistaw Sierakowski'
IKlinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

2Klinika Chorob Zakaznych i Neuroinfekgji, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Stowa kluczowe: choroba z Lyme, borelioza, neuroborelioza, zapalenie stawéw.

Wstep: Borelioza w Polsce najczescie] jest rozpoznawana
w stadium zlokalizowanym (rumienia wedrujacego). Rza-
dziej obserwuje sie borelioze rozsiang w postaci neurobo-
reliozy, zapalenia stawdw lub péZznych zmian skérnych. Bo-
relioza powodowana jest przez 3 gatunki kretkéw: Borrelia
burgdorferi sensu stricto, Borrelia garinii i Borrelia afzelii,
nalezace do kompleksu Borrelia burgdorferi sensu lato. Ba-
dania dotyczace objawdw reumatologicznych w przebiegu
boreliozy dotycza zazwyczaj populacji zamieszkujacej Stany
Zjednoczone Ameryki Pétnocnej, gdzie dominuje gatunek
Borrelia burgdorferi sensu stricto odpowiedzialny w gtow-
nej mierze za wystepowanie zapalenia stawdw w przebiegu
tego zakazenia.

Cel: Ocena czestosci wystepowania najczestszych objawow
klinicznych w przebiegu boreliozy u mieszkancéw pétnoc-
no-wschodniej Polski, ze szczegblnym uwzglednieniem za-
palenia stawow.

Materiat i metody: Retrospektywnej analizie poddano hi-
storie choréb 467 oséb skierowanych do osrodka referen-
cyjnego z podejrzeniem boreliozy.

Wyniki: Kryteriéw klinicznych rozpoznania boreliozy z Lyme,
w postaci wczesnej rozsianej lub w postaci péznej, nie spet-

niato 420 pacjentéw sposrdd 467 oséb diagnozowanych
w tym kierunku. Sposréd 47 pacjentéw z potwierdzonym
rozpoznaniem boreliozy u 21 chorych (44,7%) rozpoznano
neuroborelioze, 12 0séb (25,53%) miato objawy zapalenia
stawdw, 4 (8,5%) postac zanikowg zapalenia skéry i 1 oso-
ba (2,1%) miata podejrzenie zapalenia miesnia sercowego
w przebiegu boreliozy. U pozostatych 9 pacjentow (19,14%)
z rozpoznaniem boreliozy na podstawie obecnosci rumienia
wedrujgcego nie stwierdzono neuroboreliozy, zapalenia sta-
wow czy péznych zmian skérnych.

Whioski: Na terenie pétnocno-wschodniej Polski najczest-
szg postacig kliniczng boreliozy rozsianej byta neurobore-
lioza. Zapalenie stawow stanowito kolejny co do czestosci
wystepowania objaw kliniczny Przedstawiona analiza po-
twierdza obserwacje innych badaczy, ze w Europie wsréd
chorych z borelioza wieksza jest czestos¢ wystepowania
neuroboreliozy. R6znice w czestosci wystepowania gtow-
nych objawoéw klinicznych w Europie i w Ameryce Pétnocnej
(zapalenie stawow) wynikaja z obecnosci innych gatunkow
chorobotworczych kretka.
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Czynniki ztej prognozy w twardzinie uktadowe;j

Jagoda Trochimiuk, Katarzyna Romanowska-Préchnicka, Marzena Olesifiska
Klinika i Poliklinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med.

Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, czynniki ztej prognozy.

Wstep: Wspotczynnik umieralnosci u pacjentéw z rozpo-
znang twardzing uktadowa (TU) utrzymuje sie na wysokim
poziomie i jest jednym z najwyzszych wsrdd choréb reuma-
tycznych. Sredni czas przezycia zalezy od postaci klinicznej:
w uogoblnionej twardzinie wynosi 7,1 roku, a w ograniczo-
nej 15 lat. W TU 55% zgondw ma zwigzek z powiktaniami
choroby podstawowej, takimi jak wtéknienie ptuc, tetnicze
nadcisnienie ptucne oraz zajecie serca. W 44% przypadkow
zgon wynikat z innych przyczyn, m.in. z powodu zakazenia,
nowotworu i powiktah sercowo-naczyniowych. U pozosta-
tych 4% chorych przyczyna jest nieznana [1]. Do czynnikdw
ztych rokowniczo naleza: posta¢ uogélniona choroby, star-
szy wiek w chwili rozpoznania choroby, pte¢ meska, zajecie
narzadéw wewnetrznych, szybki postep zmian skérnych
oraz wysoki poziom parametréw zapalnych.

Cel: Analiza przyczyn zgonu chorych na twardzine uktado-
wa.

Materiat i metody: W 5-letniej obserwacji grupy 76 pacjen-
téw, analizowano czynniki ztej prognozy oraz bezposrednie
przyczyny zgonéw w tej grupie chorych.

Wyniki: Wsrod 76 pacjentdéw z TU u 4 (5,3%) nastapit zgon.
W tabeli przedstawiono charakterystyke tych pacjentow
i przyczyne zgonu.

Whioski: W ciggu 5 lat obserwacji w grupie badanej u 5,3%
doszto do powaznych powiktan i zgonu. Przyczyny smierci
byty powigzane z agresywnym przebiegiem choroby: za-
jeciem serca i ptuc oraz powiktaniami infekcyjnymi HSCT.
U wszystkich chorych wystepowata uogélniona postac¢ cho-
roby, w wiekszosci o krétkim czasie trwania, oraz przewaza-
ta pte¢ meska.

Pismiennictwo

1. Tyndall A), Bannert B, Vonk M, et al. Causes and risk fac-
tors for death in systemic sclerosis: a study from the EU-
LAR Scleroderma Trials and Research (EUSTAR) database.
Ann Rheum Dis 2010; 69: 1809-1815 originally published
online June 15, 2010 doi: 10.1136/ard.2009.114264

Pacjent/pteé Posta¢ TU Objawy narzadowe  Czas trwania  Zgon (wiek Przyczyna zgonu
TU (lata) pacjenta)
M uogblniona skora, ptuca 1 67 kryza nerkowa
M uogoélniona skora, ptuca 1,5 51 zakazenie po HSCT
M uogodlniona skora, ptuca, serce 2 42 niewydolnos¢ serca, arytmia
K uogdlniona skora, serce 13 30 niewydolnos¢ serca, arytmia
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Klinicznie amiopatyczne zapalenie skorno-mieSniowe zwigzane
z obecnoscia przeciwciat anty-MDA 5. Opis przypadku

Tomasz Wysocki, Katarzyna Swierkocka, Marzena Olesifiska
Klinika i Poliklinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji

im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: przeciwciata amiopatyczne, zapalenie skdrno-mieéniowe, choroba srédmigzszowa ptuc.

Wstep: Klinicznie amiopatyczne zapalenie skdrno-mieénio-
we (clinically amyopathic dermatomyositis — CADM) jest
chorobg ze spektrum idiopatycznych zapalef skérno-mie-
Sniowych, ktéra charakteryzuje sie obecnoscig typowych
zmian skérnych przy przy wystapieniu nielicznych objawow
zapalenia miesni lub ich niewystgpieniu/braku. Obecnosé
przeciwciat przeciwko cytoplazmatycznemu biatku MDA5
(CADM 140) jest spotykana gtownie u chorych populacji
azjatyckiej, u ktorych w wigkszosci przypadkow wigze sie
z gwattownym postepem srédmigzszowej choroby ptuc
i niekorzystnym rokowaniem. Dotychczas nie ma Zzadnych
zdefiniowanych kryteriéw diagnostycznych oraz wytycz-
nych dotyczacych postepowania terapeutycznego u oséb
z klinicznie amiopatycznym zapaleniem skdérno-migsnio-
wym oraz obecnoscig przeciwciat anty-MDAS.

Cel: Prezentacja obrazu klinicznego CADM z obecnoscia
przeciwciat anty-MDA5 oraz oméwienie mozliwosci tera-
peutycznych w tej chorobie.

Opis przypadku: Mezczyzna, lat 41, pochodzenia nepal-
skiego, diagnozowany przez 3 miesigce w szpitalu cho-

réb zakaznych z powodu gorgczki > 39°C, limfadenopatii,
zmian $rédmiazszowych w ptucach, zmian skérnych, bélu
miesniowo-stawowego okolicy obreczy barkowej, biodro-
wej, stawéw kolanowych. Po analizie obrazu klinicznego
uzupetnionego o badania serologiczne w osrodku reuma-
tologicznym postawiono rozpoznanie CADM z obecnoscig
przeciwciat anty-MDAS. Zastosowano leczenie metylopred-
nizolonem (1 mg/kg m.c. na dobe), ktére przyniosto popra-
we kliniczng — ustapienie goraczki i limfadenopatii, regresje
dolegliwosci boélowych miesniowo-stawowych. Nastepnie
z powodu zmian ptucnych dotgczono cyklosporyne (2 mg/
kg m.c. na dobe). Zaplanowano takze podane cyklofosfami-
du w przypadku niewystarczajgcej odpowiedzi na leczenie.
Whioski: Diagnostyka i leczenie CADM stanowi duze wy-
zwanie z uwagi na rzadkie wystepowanie i nietypowy obraz
kliniczny. Identyfikacja swoistych przeciwciat anty-MDA5
wskazuje na potrzebe wdrozenia intensywnego leczenia
z powodu zwigzku tych przeciwciat z gwattownie postepu-
jacym Srédmiagzszowym wtoknieniem ptuc i duza Smiertel-
noscia.

Zaburzenia parametréw przeptywu pozagatkowego krwi u chorych
z toczniem rumieniowatym uktadowym

Marta P. Wigcek?, Danuta Bobrowska-Snarska?, Marek Brzosko?, Grazyna Wilk?, Wojciech Lubiriski?, Monika Modrzejewska!
IKlinika Okulistyki, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

“Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

3Katedra i Zaktad Radiologii Ogdlnej i Stomatologicznej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: toczerh rumieniowaty uktadowy, krazenie pozagatkowe krwi, ultrasonografia dopplerowska w kolorze.

Wstep: W przebiegu tocznia rumieniowatego uktadowego
(TRU) dochodzi do odktadania sie komplekséw immuno-
logicznych i adhezji leukocytéw w Swietle matych naczyn
siatkdwki i btony naczyniowe;j.

Cel: Okreslenie wptywu TRU na wartosci parametréw prze-
ptywu pozagatkowego krwi ocenianych w badaniu ultraso-
nografii dopplerowskiej w kolorze (color doppler imaging
- CDI).

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano tacznie
86 kobiet — 43 z TRU (Srednia wieku: 40,81 roku) oraz 43
zdrowe (Srednia wieku: 41,3 roku). Parametry przeptywu zo-
staty okreslone w CDI w 4 tetnicach pozagatkowych: tetnicy
srodkowej siatkowki (CRA), tetnicy ocznej (OA), tetnicach
rzeskowej tylnej dtugiej przysrodkowe] (MPCA) i bocznej
(TPCA). Zmierzono i oceniono nastepujace parametry prze-
ptywu: szczytowa predkosé skurczowa (PSV, cm/s), szczy-
towa predkos¢ koncoworozkurczowa (EDV, cm/s), indeks

pulsacji (PI), wskaznik oporu naczyniowego (RI). Grupy

poréwnano, stosujac test t-Studenta dla zmiennych nieza-
leznych. W przypadku braku normalnosci rozktadu wykona-
no transformacje Boxa-Coxa. Wartosci p < 0,05 uznano za
istotne statystycznie.

Wyniki: Porownano wartosci PSV, EDV, Rl oraz Pl dla pra-
wego i lewego oka, nie stwierdzajac istotnej statystycznie
roéznicy. W dalszej analizie wykorzystano wartosci parame-
trow przeptywoéw tylko dla jednego oka. We wszystkich ba-
danych tetnicach stwierdzono istotnie statystycznie nizsze
wartosci dla parametréw EDV oraz wyzsze wartosci dla Pl
u chorych z TRU w poréwnaniu z grupa zdrowych kobiet. Dla
MPCA stwierdzono réwniez istotne statystycznie obnizenie
wartosci PSV i wzrost Rl u pacjentek z TRU.

Whioski: Stwierdzono istotny statystycznie wptyw tocz-
nia rumieniowatego uktadowego na wartosci parametrow
przeptywu pozagatkowego u badanych chorych.
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Objawy pozastawowe spondyloartropatii nie wiaza sie z wyzsza
aktywnoscia choroby

Zofia Guta', Tacjana Barczynska?, Marek Brzosko?, Jerzy Gasowski?, Stawomir Jeka?, Katarzyna Jodtowska-Cicio!, Beata
Kwasny-Krochin?, Piotr Leszczyhski®, tukasz Lubinski®, Katarzyna tosifiska’, Robert Marcjan’, Katarzyna Pawlak-
-Bu$®, Hanna Przepiera-Bedzak?, Wtodzimierz Samborski®, Matgorzata Schlabs®, Dorota Sikorska®, Jerzy Swierkots,
Matgorzata Wegierska?, Piotr Wiland®, Mariusz Korkosz?

Zaktad Reumatologii i Balneologii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum w Krakowie
?Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja
Kopernika w Toruniu

3Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

“Klinika Choréb Wewnetrznych i Gerontologii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum w Krakowie

Katedra Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

®Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

’Akademia Gorniczo-Hutnicza w Krakowie

Stowa kluczowe: spondyloartropatie, objawy pozastawowe, aktywnos¢ choroby.

Wstep: Objawy pozastawowe spondyloartropatii zapalnych
(SpA) wptywaja na przebieg, rokowanie i sposéb leczenia
choroby. Nie jest jasne, czy ich obecnos¢ koreluje z aktyw-
noscia choroby.

Cel: Analiza czestosci wystepowania poszczegélnych obja-
wow pozastawowych w osiowej (axSpA) i obwodowej SpA
(perSpA) i ich zwigzku z markerami zapalnymi (OB, CRP)
oraz wskaznikami aktywnosci choroby (DAS28, BASDAI, AS-
DAS).

Materiat i metody: Do badania wykorzystano dane z reje-
stru PolSPI, pacjentéw z axSpA i perSpA rozpoznanymi na
podstawie kryteriow ASAS. W trakcie wizyt co 6 miesie-
cy oceniano obecnos¢: zapalenia btony naczyniowej oka
(AAU), tuszczycy (Ps), zapalnej choroby jelit (IBD), a takze
aktywnos¢ choroby na podstawie parametréw laboratoryj-
nych (OB, CRP) i wskaznikéw BASDAI, ASDAS, DAS28.
Wyniki: Z tacznej liczby 84 pacjentdéw 66 0séb (78,6%) zali-
czono do grupy axSpA, a 18 (21,4%) do perSpA. Odpowied-
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nio: 84 pacjentoéw miato jedng wizyte, 53 dwie i 30 trzy wizy-
ty. Ogoblnie 42,9% chorych podawato w wywiadzie lub miato
w czasie obserwacji przynajmniej jeden epizod wystapienia
objawéw pozastawowych (AUU, Ps lub IBD). W grupie pa-
cjentéw z axSPA w poréwnaniu z grupa perSpA stwierdzo-
no réznice w wystepowaniu w przesztosci AAU (30,0 vs 0%,
p = 0,008) oraz Ps (6,1 vs 61,1%, p < 0,0001). W kazdej gru-
pie stwierdzono po jednym przypadku IBD w wywiadzie.
Aktywne AAU stwierdzono u 4,4%, 3,6%, 6,5%, Ps u 12,1%,
10,7%, 9,7%, a IBD u 0%, 1,8% i 3,1% pacjentdw, odpowied-
nio podczas pierwszej, drugiej i trzeciej wizyty. Stwierdzenie
aktualnie toczacych sie AAU/Ps nie wigzato sie z wyzszg ak-
tywnoscig choroby (OB, CRR DAS, BASDAI, ASDAS).
Whioski: Objawy pozastawowe dotyczyty 42,9% pacjentéw
z SpA, a ich obecnos¢ nie wiazata sie z wyzszg aktywnoscia
choroby.
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Analiza efektywnosci leczenia wtéknienia zaotrzewnowego -
seria przypadkéw

Jerzy Koblowski, Aleksandra Juszkiewicz, Marta Kania-Pudto, Witold Ttustochowicz
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Stowa kluczowe: wtdknienie zaotrzewnowe, choroba Erdheima-Chestera.

Wstep: Wtdknienie zaotrzewnowe (choroba Ormonda) jest
rzadka chorobg charakteryzujaca sie rozwojem tkanki wtékni-
stej w przestrzeni srodotrzewnowej, obejmujaca aorte brzusz-
na, tetnice biodrowe oraz moczowody. Choroba Erdheima-
-Chestera (ECD) jest rzadkg histiocytozg niewywodzaca sie
z komérek Langerhansa. Objawy choroby Erdheima-Chestera
czesto przypominaja objawy wtdknienia zaotrzewnowego.
Cel: Ocena skutecznosci leczenia standardowego u 13 kolej-
nych pacjentéw z rozpoznaniem witéknienia zaotrzewnowego.
Rewizja diagnozy u pacjentéw, ktérzy nie zareagowali na stan-
dardowa terapie.

Materiat i metody: Przeprowadzono retrospektywng anali-
ze historii choréb 13 kolejnych pacjentéw z wtdknieniem za-
otrzewnowym (10 mezczyzn i 3 kobiety), leczonych w klinice
od 2008 r. Wszystkich pacjentéw leczono glikokortykostero-
idami (GKS); prednizon w dawce poczatkowej 30-60 mg/dobe
w potaczeniu z lekiem immunosupresyjnym (cyklofosfamid —
4 pacjentéw, azatiopryng — 9, metotreksatem — 6, hydroksy-
chloroching — 5). W miare potrzeb podejmowano interwencje
urologiczne.

Wyniki: Leczenie byto skuteczne u 10 pacjentéw: zmniejsze-
nie masy w przestrzeni zaotrzewnowej w tomografii kompu-
terowej (CT) oraz normalizacja wynikdw testéw laboratoryj-
nych, w tym markeréw stanu zapalnego i stezenia kreatyniny.
U 3 chorych nie stwierdzono poprawy. Wsréd tych pacjentow
niereagujacych na standardowe leczenie u jednego w toku
dalszej diagnostyki utrzymano rozpoznanie wtéknienia za-
otrzewnowego. U jednego chorego zdiagnozowano ostatecz-
nie zapalenie naczyn z przeciwciatami ANCA. Trzeci pacjent
byt leczony kombinacjg GKS i cyklofosfamidu bez poprawy
w obrazie radiologicznym. Rewizja badania tomograficznego
ujawniata obecnos¢ zmian typowych dla choroby Erdheima-
-Chestera.

Whioski: Standardowe leczenie (z uzyciem GKS i lekdw im-
munosupresyjnych) jest skuteczne u wiekszosci pacjentow
z rozpoznaniem wtdknienia zaotrzewnowego. W przypadkach
opornych nalezy jednak wzig¢ pod uwage alternatywnga dia-
gnoze, taka jak uktadowe zapalenie naczyn lub chorobe Erd-
heima-Chestera.

Leczenie powiktan neurologicznych u chorych z zespotem
antyfosfolipidowym — doSwiadczenia wtasne

Danuta Bobrowska-Snarskal, Lidia Ostanek?, Katarzyna Fischer?, Krystyna Honczarenko?, Marek Brzosko?
IKlinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

’Katedra i Klinika Neurologii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: zesp6t antyfosfolipidowy, powiktania neurologiczne, leczenie.

Wstep: Objawy neurologiczne moga by¢ pierwszym obja-
wem choroby lub wystapi¢ w jej dalszym przebiegu. Uszko-
dzenie uktadu nerwowego jest jedna z najczestszych przy-
czyn Smiertelnosci w zespole antyfosfolipidowym (ZAF).
Cel: Ocena czestosci wystepowania oraz czynniki ryzyka po-
wiktah neurologicznych u chorych z ZAF. Ocena skuteczno-
Sci leczenia u chorych z objawami neurologicznymi w prze-
biegu ZAF.

Materiat i metody: Retrospektywnej analizie poddano do-
kumentacje medyczng 184 chorych z ZAF leczonych w Kli-
nice Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii PUM.
U 58 0s6b zgodnie z kryteriami z Sydney rozpoznano pier-
wotny zespot antyfosfolipidowy (PZAF), a u 126 wtorny ze-
spot antyfosfolipidowy (WZAF).

Wyniki: Do najczesciej wystepujacych objawéw zajecia
uktadu nerwowego nalezaty: béle gtowy (55,17%, w tym
migreny u 27,9%), zespoty moézgowo-naczyniowe (41%),
u 11,1% chorych wystepowata padaczka, u 10,4% polineu-
ropatia, a u 7,64% atetoza. Obnizenie nastroju stwierdzano
u 44,8% 0sbb, a zaburzenia pamieci swiezej u 37,5% bada-

nych. Zespoty mézgowo-naczyniowe i atetoza istotnie cze-
sciej wystepowaty u chorych z PZAF (p < 0,01), natomiast
prawdopodobienstwo wystgpienia polineuropatii w tej gru-
pie chorych byto mate (p = 0,023).

Whioski: Do najczesciej wystepujacych objawéw neurolo-
gicznych w analizowanej grupie chorych nalezaty: béle gto-
wy (w tym bole migrenowe), zespoty mdzgowo-naczyniowe
i zaburzenia ruchowe w postaci atetozy (gtéwnie w pZAF).
Czesto stwierdzano wystepowanie zaburzen pamieci $wie-
zej i obnizenie nastroju.

Dobry efekt terapii obserwowano w 21,84% przypadkéw,
stabilizacje w 41,3%, progresje w 24,14% przypadkow.
U chorych z ZAF istniata istotnie wyzsza szansa uzyskania
poprawy lub stabilizacji powiktan neurologicznych.
Czynnikami ryzyka uszkodzenia uktadu nerwowego byty:
czynniki immunologiczne (ap2GP1, LA, aPTR, 4C3 i 1C4),
metaboliczne (wysokie stezenia kwasu moczowego, zabu-
rzenia lipidowe, hiperglikemia) oraz srodowiskowe (nikoty-
nizm w wywiadzie, nadcisnienie tetnicze, zaawansowany
wiek).
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Hepatopatia w zespole antyfosfolipidowym - czy pamietamy o innych
przyczynach niz zakrzepica?

Anna Apanel!, Marzena Olesiniska!, Ewa Hatadyj?
INarodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

“Medical Advisor Rheumatology Eli Lilly Polska

Stowa kluczowe: zespét antyfosfolipidowy, zakrzepica, hepatopatia.

Wstep: Zespot antyfosfolipidowy (ZAF) to nabyta choroba
autoimmunologiczna z obecnoscia przeciwciat antyfosfo-
lipidowych, w ktérej dochodzi do nawracajacych incyden-
téw zakrzepowych lub niepowodzen potozniczych. Zespot
antyfosfolipidowy moze by¢ samoistny lub wystepowac
z innymi chorobami autoimmunologicznymi, najczesciej
z uktadowymi chorobami tkanki tacznej, gtéwnie toczniem
rumieniowatym uktadowym (TRU). Leczenie ZAF ma na celu
zapobieganie wystepowania zakrzepicy i jej powiktan.

Cel: Ocena przyczyn hepatopatii w zespole antyfosfolipido-
wym.

Opis przypadku: Przedstawiono przypadek 27-letniego pa-
cjenta z TRU i ZAF (z zakrzepica zyt gtebokich w wywiadzie)
oraz nadcisnieniem tetniczym, u ktérego pomimo przewle-
ktej terapii przeciwkrzepliwej rywaroksabanem, rozwineta
sie zakrzepica zatok zylnych mézgu oraz wystgpity obja-
wy padaczki, skutecznie leczone] lewiracetamem. Wobec
stwierdzenia nieskutecznosci rywaroksabanu, poczatkowo
zastosowano profilaktyke przeciwzakrzepowa heparyng
drobnoczasteczkowa (w celu przeprowadzenia diagnostyki
trombofilii), a nastepnie warfaryna. W czasie terapii hepa-
ryna drobnoczasteczkowa u chorego stwierdzono podwyz-
szone stezenie bilirubiny catkowitej oraz aminotransferaz.
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Z uwagi na ryzyko nawrotu zakrzepicy, wykonano liczne
badania laboratoryjne i obrazowe, w tym angio-CT jamy
brzusznej, na podstawie ktérych wykluczono zespét Budda-
-Chiariego i zaostrzenie choroby podstawowej. Uwzglednio-
no réwniez dziatania niepozadane lekéw przeciwpadaczko-
wych, wigzac pojawienie sie objawdw hepatotoksycznosci
z rozpoczeciem leczenia lewiracetamem. W porozumieniu
z neurologiem stopniowo odstawiono lewiracetam i poda-
no gabapentyne, osiggajac normalizacje parametréw wa-
trobowych.

Whioski: Profilaktyka pierwotna i wtérna powiktan zakrze-
powych u pacjentéw z ZAF zalezy zaréwno od klinicznych,
jak i serologicznych czynnikéw ryzyka zakrzepicy. W wybo-
rze leczenia nalezy kierowa¢ sie indywidualnym ryzykiem
zakrzepicy i jej powiktan. W omawianym przypadku u pa-
cjenta nie wystapity objawy zakrzepicy zyt watrobowych,
przyczyna zgtaszanych dolegliwosci byto polekowe uszko-
dzenie watroby. Nalezy jednak pamieta¢, ze leczenie prze-
ciwkrzepliwe u pacjentéw z ZAF nie wyklucza nawrotu incy-
dentéw zakrzepowych.
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En coup de sabre — diagnostyka obrazowa oraz problemy neurologiczne

Zbigniew Zuber, Elzbieta Mezyk, Dorota Turowska-Heydel, Matgorzata Sobczyk
Szpital Dzieciecy $w. Ludwika w Krakowie

Stowa kluczowe: ECDS, twardzina ograniczona, dzieci.

Wstep: Autorzy podjeli prébe oceny probleméw ogélno-
ustrojowych, ze szczegélnym uwzglednieniem objawoéw
neurologicznych u pacjentéw chorujgcych na twardzine
ograniczona en coup de sabre (ECDS).

Cel: Ocena réznych objawoéw klinicznych twardziny ograni-
czonej, ze szczegblnym uwzglednieniem ECDS, oraz proble-
moéw warunkujacych rézne metody postepowania diagno-
stycznego i terapeutycznego.

Materiat i metody: Pacjenci hospitalizowani na oddziale
reumatologii dzieciecej w latach 2007—- 2017, u ktérych roz-
poznano twardzine ograniczonga typu en coup de sabre.
Wyniki: Rzadka forma twardziny linijnej jest sklerodermia
en coup de sabre (z uderzenia szabla). W przebiegu ECDS

moze dochodzi¢ do zajecia kosci pokrywy czaszki, sklepie-
nia oczodotéw, a takze struktur mézgowia, pojawienie sie
zatem u chorego objawdéw neurologicznych, takich jak béle
gtowy, zaburzenia czucia, zmiana zachowania, wymaga
whnikliwej diagnostyki, w tym badan obrazowych osrodko-
wego uktadu nerwowego.

Whioski: Autorzy podkreslaja znaczenie prawidtowego
i szybkiego ustalenia rozpoznania, umozliwiajacego wy-
chwycenie zmian na wczesnym etapie choroby oraz pozwa-
lajacego zastosowac skuteczne leczenie zapobiegajace po-
wstawaniu zmian narzadowych, a takze wczesnego objecia
pacjenta opieka reumatologiczng, neurologiczng i psycholo-

giczna.

Ultrasonografia w monitorowaniu reumatoidalnego zapalenia stawow:
zmiany subkliniczne

Stawomir Jeka!, Marta Dura?
IKlinika Reumatologii i Uktadowych choréb Tkanki tgcznej, Szpital Uniwersytecki nr 2 im. dr. Jana Biziela w Bydgoszczy

?Zaktad Radiologii i Diagnostyki Obrazowej, Szpital Uniwersytecki nr 2 im dr. Jana Biziela w Bydgoszczy

Stowa kluczowe: ultrasonografia, reumatoidalne zapalenie stawow.

Wstep: Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS) jest cho-
roba, w ktérej leczeniu niezwykle wazne jest jej wtasciwe
monitorowanie. Obecnie najczesciej uzywang i powszech-
nie akceptowang metoda oceny chorego sg wskazniki DAS/
DAS28, SDAI, CDAI Niestety, wskazniki te nie oceniaja ak-
tywnosci zapalnej btony maziowej, co jest obecnie uwazane
za istote choroby. Z tego wzgledu coraz czesciej rozwaza sie
wprowadzenie do kryteriéw diagnostycznych badania ultra-
sonograficznego (USG), ktére pozwala na doktadng ocene
btony maziowej.

Cel: Ocena przydatnosci badania USG power doppler (PD)
w praktyce klinicznej w monitorowaniu skutecznosci pro-
wadzonego leczenia biologicznego u pacjentéw z RZS.
Materiat i metody: W badaniu wzieto udziat 27 pacjentéw
(§redni wiek 53,8 roku, $redni czas trwania choroby 9,3 roku;
85% ACPA-dodatnie, czynnik reumatoidalny obecny u 93%).
W momencie zakwalifikowania do badania u 19 pacjentéw

stwierdzono wysoka aktywnos¢ choroby (DAS28 > 5,1),
a u 8 pacjentow umiarkowang aktywnos¢ choroby (3,2
< DAS28 < 5,1). Wszyscy pacjenci przez rok byli leczeni toci-
lizumabem. W chwili rozpoczecia badania, w sz6stym mie-
sigcu i na zakonczenie badania pacjenci mieli wykonywane
badanie USG PD stawdéw MCP reki dominujacej i wyzna-
czany DAS28 (CRP). Badanie USG PD byto oceniane w skali
potilosciowej.

Wyniki: W chwili zakofczenia badania u wszystkich pacjen-
tow stwierdzono remisje wg DAS28. W badaniu USG PD re-
misje stwierdzono jedynie u 22 pacjentéw.

Whioski: Wykonanie badania USG PD stawéw MCP w prak-
tyce klinicznej nie nastrecza zadnych trudnosci. W poréw-
naniu z wynikami DAS28 na podstawie USG PD u 5 pacjen-
tow mozna by byto rozwazy¢ intensyfikacje prowadzonego
leczenia, gdyz na poziomie subklinicznym wystepowat pro-
ces zapalny btony maziowe;.
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Algorytmy zastosowania ultrasonografii u chorych na reumatoidalne
zapalenie stawdéw — stanowisko grupy eksperckiej TUI

Aleksandra Juszkiewicz
Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Stowa kluczowe: ultrasonografia, algorytmy, reumatoidalne zapalenie stawow.

Wstep: Wsrod metod obrazowych wykorzystywanych
w reumatologii ultrasonografia pozostaje najbardziej po-
mocna zaréwno w diagnostyce reumatoidalnego zapalenia
stawow (RZS), jak i monitorowaniu choroby. W 2013 roku
zostaty opublikowane wytyczne stosowania badan obrazo-
wych u chorych na RZS opracowane przez Europejska Lige
do Walki z Chorobami Reumatycznymi (EULAR), nie ma jed-
nak jednoznacznych zalecen, w jaki sposéb zastosowac je
w praktyce klinicznej. Ze wzgledu na coraz szerszy dostep
do ultrasonografii istnieje potrzeba opracowania jasnych
wskazowek, kiedy zastosowaé badanie ultrasonograficzne,
aby chory z podejrzeniem lub potwierdzonym RZS odnidst
z tego badania najwieksza korzys¢.

Cel: Przedstawienie algorytmoéw wykorzystania ultrasono-
grafii w opiece nad chorymi na RZS.

Oméwienie: Algorytmy zostaty opracowane na podstawie
przegladu literatury i opinii ekspertéw przez grupe eksperc-

ka TUI (Targeted Ultrasound Initiative), programu edukacyj-
nego majacego na celu promocje ultrasonografii w reuma-
tologii.

Zaproponowano pie¢ algorytmoéw zastosowania ultrasono-
grafii w praktyce klinicznej u chorych z podejrzeniem RZS,
jak i potwierdzonym RZS, tj. w rozpoznaniu, monitorowaniu
odpowiedzi na leczenie oraz w remisji/niskiej aktywnosci
choroby. Zaproponowano takze kierunki dalszych badan,
by w przysztosci rozszerzy¢ zastosowanie ultrasonografii
u chorych na RZS.

Whioski: Wprowadzenie algorytméw wykorzystania ultra-
sonografii w reumatologii przyspieszy diagnoze oraz po-
zwoli na Sciste monitorowanie leczenia chorych na RZS
zgodnie z ideg treat-to-target. Aby to osiagna¢, potrzeba
stale ksztatci¢ reumatologéw w ultrasonografii, a w przy-
sztosci oceni¢ wdrozenie zaproponowanych algorytmoéw
i ich wptyw na wyniki leczenia chorych na RZS.

Wspétwystepowanie tocznia rumieniowatego uktadowego i tuszczycy -
dylematy diagnostyczne i terapeutyczne

Aleksandra Szuster, Justyna Tyburek, Karolina Widtak, Piotr Wilkotek, Karol Wisniewski, Maria Majdan
Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, tuszczyca, diagnostyka, terapia.

Wstep: W praktyce klinicznej rzadko obserwuje sie wspot-
wystepowanie tocznia rumieniowatego uktadowego (TRU)
i tuszczycy. Poza rozpoznaniem, lekarz klinicysta moze miec¢
rowniez problem z doborem odpowiedniego leczenia, np.
negatywny wptyw na przebieg tuszczycy moze mie¢ stoso-
wanie systemowego leczenia glikokortykosteroidami, nato-
miast szeroko stosowane w terapii tuszczycy promieniowa-
nie UV moze powodowac zaostrzenia TRU.

Cel: Przedstawienie trudnosci diagnostycznych i problemoéw
z wyborem odpowiedniego leczenia chorego na TRU i tusz-
czyce oraz przeglad pismiennictwa zwigzanego z tematem.
Opis przypadku: Mezczyzna w wieku 31 lat, leczony od
5 lat z powodu tuszczycy, zostat skierowany do Kliniki Reu-
matologii z Kliniki Dermatologii w celu ustalenia przyczy-
ny zapalenia wielostawowego. Brano pod uwage mozli-
wos¢ tuszczycowego zapalenia stawéw. Chory zgtaszat bél
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stawow z obrzekiem oraz sztywnos¢ poranna. Na skorze
i paznokciach wystepowaty liczne zmiany tuszczycowe.
W toku postepowania diagnostycznego stwierdzono obec-
nos¢ objawoéw klinicznych oraz parametréw serologicznych
przemawiajacych za rozpoznaniem TRU. Wywiad rodzinny
dodatkowo ujawnit wystepowanie ciezkiej postaci choroby
u bliskich krewnych. Na podstawie kryteriéw klasyfikacyj-
nych ACR z 1997 r. u pacjenta rozpoznano TRU.

Wyniki: W pracy przedyskutowano wybrane badania na-
ukowe opisujace patofizjologie obydwu chordb, wskazujace
nowe mozliwosci leczenia.

Whnioski: Wspotwystepowanie TRU i tuszczycy jest rzadkie.
Wybor wtasciwego leczenia przy réznych patomechaniz-
mach obydwu choréb jest duzym wyzwaniem terapeutycz-
nym.



S61

Czynniki ryzyka zwigzane z wystapieniem zapalenia btony naczyniowe;j
oka u chorych na seronegatywne spondyloartropatie zapalne

Hanna Przepiera-Bedzak!, Katarzyna Fischer?, Marek Brzosko!
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie

’Samodzielna Pracownia Diagnostyki Reumatologicznej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie
Stowa kluczowe: zapalenie btony naczyniowej oka, seronegatywne spondyloartropatie zapalne, interleukiny, endotelina 1.

Wstep: Zapalenie przedniego odcinka btony naczyniowej oka
(acute anterior uveitis — AAU) stanowi istotny problem klinicz-
nych u chorych na seronegatywne spondyloartropatie zapalne
(SS2).

Cel: Ocena czynnikow ryzyka zwigzanych z wystgpieniem AAU
u chorych na SSZ.

Materiat i metody: Badaniami objeto 287 chorych na SSZ:
131 0s6b z zesztywniajgcym zapaleniem stawoéw kregostupa
(ZZ5K), 110 chorych z tuszczycowym zapalenim stawéw (£Z5)
i 46 pacjentéw z zespotem SAPHO. Oceniono: VAS, BASDAI,
ASDAS-ESR. Oznaczono stezenie cytokin: IL-6, IL-18, IL-23 i en-
doteliny 1 (ET-1), stezenie biatka C-reaktywnego (CRP) i wartos¢
OB, badano réwniez obecnos¢ HLA-B27. Badania wykonano
w ramach projektu badawczego finansowanego przez NCN
(UMO-2011/03/B/NZ5/04192).

Wyniki: Zapalenie btony naczyniowej oka stwierdzono u12,1%
chorych na SSZ, 26% chorych z ZZSK i 0,9% pacjentdw z tZS.

Czestos¢ wystepowania AAU byta wyZzsza u chorych na ZZSK
w poréwnaniu z chorymi na tZS (p < 0,000001).

Pacjenci z AAU w pordwnaniu z pacjentami bez AAU mieli
dtuzszy czas trwania choroby (p = 0,0002), wiekszg czestos¢
wystepowania antygenu HLA-B27 (p = 0,0001), wieksza ak-
tywnos¢ choroby mierzong VAS (p = 0,0008), BADSDAI (p =
0,0001), ASDAS-ESR (p = 0,04) i CRP (p = 0,006) oraz mniejsza
aktywnos¢ choroby mierzong DAS28 (p < 0,0001). Zwiekszone
stezenie CRP (p = 0,01) i podwyzszona wartos¢ BASDAI (p =
0,005) zwiekszaty ryzyko wystapienia AAU.

Pacjenci z AAU w poréwnaniu z pacjentami bez AAU mieli wyz-
sze stezenie IL-6 (p =0,02) i IL-18 (p = 0,03). Zwiekszone stezenia
IL-6 (p =0,02), IL-23 (p = 0,03) i IL-18 (p = 0,0006) oraz obnizone
stezenie ET-1 (p = 0,0007) zwiekszaty ryzyko wystgpienia AAU.
Whioski: U chorych na SSZ podwyzszone stezenia CRR IL-6, II-
18 11L-23, podwyzszona wartos¢ BASDAI oraz obnizone stezenie
ET-1 wigzaly sie ze zwiekszonym ryzykiem wystapienia AAU.

Liczba krazacych nieklasycznych monocytéw (CD14+CD16++) negatywnie
koreluje ze wskaznikiem DAS28 i liczba obrzeknietych stawéw
u pacjentow ze spondyloartropatia obwodowa

Zofia Guta!, Matgorzata Stec?, Magdalena Rutkowska-Zapata?, Marzena Lenart?, Mariusz Korkosz?, Jerzy Gasowski3,
Jarostaw Baran?, Monika Baj-Krzyworzeka?, Rafat Szatanek?, Jarostaw Czyz?, Maciej Siedlar?
Zaktad Reumatologii i Balneologii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum w Krakowie

2Katedra Immunologii Klinicznej i Transplantologii, Uniwersytet Jagielloniski Collegium Medicum w Krakowie

3Klinika Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Uniwersytet Jagiellonski Collegium Medicum w Krakowie

Stowa kluczowe: spondyloartropatie, monocyty, objawy obwodowe.

Wstep: Rozny przebieg kliniczny i sposéb zajecia narzadu
ruchu w obwodowej (perSpA) i osiowej (axSpA) spondylo-
artropatii (SpA) sugeruja odmienne podtoze patofizjologicz-
ne tych dwdéch postaci SpA. Monocyty, bedace sktadowa
wrodzonej odpowiedzi immunologicznej, odgrywaja istotng
role w patogenezie SpA. Na odpowied? pro- lub przeciwza-
palng komérek wrodzonego uktadu odpornosciowego maja
wptyw limfocyty regulatorowe (Treg) i limfocyty Th17.

Cel: Poréwnanie bezwzglednych liczebnosci subpopulacji
monocytéw, limfocytéw Treg i Th17 z klinicznymi wskazni-
kami aktywnosci w perSpA i axSpA.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 21 pacjen-
tow z perSpA i 27 pacjentdw z axSpA wg kryteriow klasyfi-
kacyjnych ASAS oraz 23 zdrowe osoby z grupy kontrolnej.
Wiek pacjentéw wynosit ponizej 45 lat. Byty to osoby niele-
czone syntetycznymi lub biologicznymi lekami modyfikuja-
cymi przebieg choroby (LMPCh) ani glikokortykosteroidami.

Analizowano bezwzgledne liczebnosci klasycznych, niekla-
sycznych i posrednich monocytéw, a takze limfocytow Treg
i Th17 we krwi obwodowej. Aktywnosé choroby oceniano
wskaznikami ASDAS, BASDAI i DAS28.

Wyniki: W grupie pacjentéw z SpA w poréwnaniu z 0so-
bami z grupy kontrolnej stwierdzono mniejszg liczbe kra-
zacych monocytéw nieklasycznych. W grupie z perSpA
wykazano istotna negatywna korelacje pomiedzy liczba
nieklasycznych monocytéw a wskaznikiem DAS28 i liczbg
obrzeknietych stawdw. Wszystkie grupy nie réznity sie pod
wzgledem liczby klasycznych i posrednich monocytow oraz
limfocytow Treg i Thl7.

Whioski: Nieklasyczne monocyty moga odgrywac role
w wywotywaniu i podtrzymywaniu zapalenia stawdéw ob-
wodowych w perSpA, jako komérki przechodzace z krwi do
btony maziowej.

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)



562

Wptyw leczenia biologicznego na gospodarke wapniowo-fosforanowa
u dzieci z mtodziehczym idiopatycznym zapaleniem stawéw

Joanna Lipinska?, Agnieszka Zygmunt?!, Marta Janicka-Szczepaniak?, Katarzyna Szymbor3, Elzbieta Smolewska®
Zaktad Reumatologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w todzi, SP ZOZ CSK Uniwersytetu Medycznego w todzi, Osrodek Pediatryczny

im. M. Konopnickiej

’Klinika Kardiologii i Reumatologii Dzieciece], Uniwersytet Medyczny w todzi, SP ZOZ CSK Uniwersytetu Medycznego w todzi, Osrodek

Pediatryczny im. M. Konopnickiej

3studentka VI roku Wydziatu Lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w todzi, Pediatryczne Studenckie Koto Naukowe

Stowa kluczowe: mtodziencze idipatyczne zapalenie stawéw, leczenie biologiczne, total body, spine Z score, gospodarka
wapniowo-fosforanowa, aktywnos¢ choroby, gestosé mineralna kosci.

Wstep: Proces reumatoidalny moze prowadzi¢ do osteopo-
rozy i jest niezaleznym czynnikiem ryzyka ztaman nisko-
energetycznych.

Cel: Ocena parametrow gospodarki wapniowo-fosforano-
wej u dzieci z mtodzienczym idiopatycznym zapaleniem
stawow.

Materiat i metody: Przebadano 49 dzieci (32 dziewczynek
i 17 chtopcow), w wieku 7-17,5 roku (sr. 13,6 roku) z mto-
dzienczym idiopatycznym zapaleniem stawdw (MIZS) le-
czonych konwencjonalnie (lekami modyfikujacymi przebieg
choroby LMPCh) —grupa A (n = 27) i biologicznie (etanercept
-9, adalimumab — 4, tocilizumab — 9) — grupa B.

Wyniki: Dzieci z grupy B miaty dtuzszy czas trwania cho-
roby (Sr. 5,24 vs 3,11 roku), wyzsza aktywnos¢ choroby (JA-
DAS-27 14,74 vs 10,6), ale krotszy czas leczenia GKS (0,55 vs

1,5 roku) oraz nizsza dawke catkowitg GKS (12,59 mg/dobe
vs 14,3 mg/dobe prednizonu) niz dzieci z grupy A. Srednie
stezenia Ca, Mg, PO4, FA, PTH, wit. D; w obu grupach byty
w granicach normy. W grupie B: 4 dzieci miato wartos¢
Z-score Spine i 3 w ocenie Total Body < -2,0; srednie war-
tosci w tej grupie odpowiadaty normie (odpowiednio: —0,93
i —0,83), a w grupie A: 6 dzieci miato wartos¢ Z-score Spine
i 7w Total Body < -2,0; Srednie wartosci w tej grupie row-
niez byty w normie (odpowiednio —1,01i-1,03). U 1 dziecka
z uktadowa postacig MIZS leczonego biologicznie stwier-
dzono kompresyjne ztamania kregéw Th i L

Whnioski: Wczesne leczenie w MIZS oraz profilaktyka osteopo-
rozy moze umozliwi¢ osiggniecie masy kostnej odpowiedniej
dla wieku mimo koniecznosci okresowego stosowania GKS.

NadciSnienie tetnicze u chorych na twardzine uktadowa

Ewa Wielosz, Maria Majdan, Magdalena Dryglewska, Anna Gérak
Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej w Lublinie

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, nadcisnienie tetnicze.

Wstep: Nadcisnienie tetnicze (NT) wystepuje czesto w prze-
biegu uktadowych choréb tkanki taczne;.

Cel: Ocena czestosci wystepowania NT u pacjentow z twar-
dzing uktadowa (TU) oraz charakterystyka kliniczna grupy
chorych, u ktérych stwierdzono NT.

Materiat i metody: Badaniami objeto 126 chorych (98 ko-
biet i 28 mezczyzn) z TU. Ze wzgledu na obecnos¢ NT pa-
cjentéw podzielono na dwie grupy: TU ze stwierdzonym
NT(+) — 57 i TU NT(-) 69 chorych. Okreslano: podtyp TU —
60 chorych z uogélniong postacig (UTU) i 66 0sdb z ogra-
niczong postacia (oTU), profil serologiczny, stezenie kwasu
moczowego, obecnos¢ twardzinowego przetomu nerkowe-
go (TPN), zajecie narzadéw wewnetrznych i Smiertelnosc.
Funkcje nerek okreslano na podstawie: szacunkowego
wspdtczynnika filtracji ktebuszkowej (estimted glomerular
filtration rate — eGFR) i stezenia kreatyniny.

Wyniki: Wystepowanie NT stwierdzono u 57/126 pacjentéw
z TU (47%). W grupie chorych z TU NT(+) oTU stwierdzono
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u 30 0s6b, a uTU u 27 na 57. Wiek chorych byt istotnie sta-
tystycznie wyzszy w grupie TU NT(+) w poréwnaniu z grupa
TU NT(-) (p = 0,007). Zajecie przetyku (p = 0,007), owrzodze-
nia na opuszkach palcow (p = 0,026), zespoty naktadania
(p = 0,049) oraz zgon (p = 0,037) stwierdzono istotnie staty-
stycznie czesciej w grupie chorych TU NT(+). TPN stwierdzo-
no u 9 0séb z catej grupy badanych (7%). W grupie chorych
TU NT(+) czesciej wystepowata przewlekta choroba nerek
(PChN) w stadium 2. (p = 0,009) i 3. (p = 0,049). Obecnost
PChN w stadium 4. i 5. wystepowata tylko w grupie cho-
rych z NT. Ta grupa charakteryzowata sie czestszym wyste-
powaniem podwyzszonych stezeh kwasu moczowego (p =
0,008).

Whioski: Nadcisnienie tetnicze wystepuje u chorych na TU
dosy¢ czesto (w opracowanym materiale u 47% badanych)
i wigze sie istotnie z ciezszym przebiegiem choroby.
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Czy w miescie todzi naprawde nie wychodzi? Kliniczna ocena skutecznosci
i bezpieczenstwa tocilizumabu u chorych na mtodziencze idiopatyczne
zapalenie stawow

Justyna Roszkiewicz!, Krzysztof Orczyk?, Marta Janicka-Szczepaniak?, Matgorzata Biernacka-Zielifska?, Elzbieta
Smolewska!
1Zaktad Reumatologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w todzi, Centralny Szpital Kliniczny Uniwersytetu Medycznego w todzi, Osrodek

Pediatryczny im. Marii Konopnickiej

2Centralny Szpital Kliniczny Uniwersytetu Medycznego w todzi, Osrodek Pediatryczny im. Marii Konopnickie]

Stowa kluczowe: mtodziericze idiopatyczne zapalenie stawdw, leczenie biologiczne.

Wstep: Tocilizumab jest najnowszym lekiem zarejestro-
wanym w Polsce do leczenia postaci uktadowej oraz wie-
lostawowej mtodzienczego idiopatycznego zapalenia sta-
wow, dostepnym w ramach programu lekowego od 2013 .
W Swietle tych danych nie zaskakuje fakt, ze aktualnie brak
jest danych o efektywnosci oraz dziataniach niepozadanych
tej substancji w polskiej populacji dzieci z mtodziefnczym
idiopatycznym zapaleniem stawow.

Cel: Przeprowadzenie pierwszej w Polsce analizy efektyw-
nosci oraz wystepowania dziatah niepozadanych stosowa-
nia tocilizumabu u dzieci z postacig uktadowa mtodziericze-
go idiopatycznego zapalenia stawdw.

Materiat i metody: Badanie zostato przeprowadzone re-
trospektywnie w grupie 10 pacjentéw leczonych w naszej
Klinice z powodu uktadowej postaci mtodziefczego idio-
patycznego zapalenia stawéw od wrzesnia 2011 do kwiet-
nia 2017 r. Historie choroby pacjentéw zostaty doktadnie
przeanalizowane pod katem efektywnosci stosowanego
leczenia oraz obecnosci opisywanych w literaturze dziatan
niepozadanych leku.

Wyniki: Pierwsza dawka tocilizumabu podawana byta
pacjentom w wieku 2-15 lat. U wszystkich pacjentéw po
pierwszej podazy leku obserwowano ustgpienie objawoéw
ogolnych oraz obnizenie wskaznikoéw stanu zapalnego.
Najczestszym dziataniem niepozadanym stosowanej tera-
pii byta leukopenia, ktéra obserwowano u 50% pacjentéw,
Srednio po 162 dniach od poczatku leczenia. 40% dzieci
wymagato przerwy w leczeniu tocilizumabem w zwigzku
z wystapieniem infekcji, u zadnego z nich nie byto jednak
konieczne catkowite zakohczenie terapii z tego powodu.
U dzieci leczonych tocilizumabem uwage zwracato réwniez
przyspieszenie tempa wzrastania po rozpoczeciu terapii
oraz znaczne zmniejszenie dawek steroidéw systemowych
przyjmowanych przez pacjentéw bez nawrotu objawodw
ogodlnych choroby.

Whioski: Tocilizumab wykazuje duzg skutecznos¢ w lecze-
niu mtodzienczego idiopatycznego zapalenia stawdw o po-
czatku uogoélnionym. Stosowanie tej substancji wigze sie
z ryzykiem wystgpienia objawéw niepozadanych zblizonych
do opisywanych wczesdniej w literaturze.
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Zwiazek klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczyniowego ze
stezeniem w surowicy IL-18, osteoprotegeryny (OPG) oraz czynnika
zahamowania migracji makrofagéw (MIF) u chorych na spondyloartropatie

Krzysztof Bonek?, Piotr Gtuszko?, Ewa Kontny?
Klinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Zaktad Patofizjologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: ryzyko sercowo-naczyniowe, osteoprotegeryna, interleukina 18, spondyloartropatie, czynnik zahamowa-

nia migracji makrofagéw.

Wstep: Przeprowadzone dotychczas badania wskazujg na
silny wptyw otytosci oraz nikotynizmu na ryzyko sercowo-
-naczyniowe. Wptyw obu tych czynnikéw na stezenia IL-18,
MIF oraz OPG nie zostat dotychczas zbadany.

Cel: Ocena zwigzku OPG, IL-18 i MIF z czynnikami ryzyka ser-
cowo-naczyniowego u chorych na zesztywniajgce zapalenie
stawow kregostupa (ZZSK) i tuszczycowe zapalenie stawdw
(£29).

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 21 chorych
z 775K i 18 chorych z osiowym tZS, ktérym zmierzono para-
metry biometryczne i BASDAI. Ryzyko sercowo-naczyniowe
oceniono z uzyciem POL-SCORE 2015. W surowicy oznaczo-
no lipidogram oraz stezenia OPG [pg/ml], MIF [pg/ml], IL-18
[pg/ml].

Wyniki: Obie grupy byty homogenne, stwierdzono jedynie
wyzsze stezenie TG u chorych na tZS (170,3 vs 132,5). Nie
stwierdzono istotnych réznic w stezeniu OPG, MIF IL-18.
W obu grupach u 49% chorych stwierdzono dyslipidemie,

u 72% otytos¢/nadwage, u 36% nikotynizm. U chorych na
775K stwierdzono jakosciowe zaburzenia lipidowe (do-
datnia korelacja BASDAI z HDL (r = 0,43), ujemna z LDL
(r=-0,445). W grupie tZS stwierdzono istotne korelacje IL-18
ze wskaznikiem aterogennym (r = 0,704), HDL (r = -0,526),
BMI (r = 0,604), obwodem bioder (r=0,507) i obwodem talii
(r=0,689). W obu grupach stwierdzono korelacje pomiedzy
stezeniami MIF a obwodem talii (r = 0,507) i obwodem bio-
der (r = 0,375). U palaczy stwierdzono wyzsze stezenia MIF
(518,1 vs 334,6). Chorobie wiencowej towarzyszyty podwyz-
szone stezenia OPG (p = 0,036). Ponadto wynik POL-SCORE
2015 korelowat ze stezeniem MIF (r = 0,324) oraz OPG (r =
0,469).

Whioski: Otytos¢ i nikotynizm w istotny sposéb wptywaja
na stezenia prozapalnych cytokin (MIF) oraz aktywnosc¢ kli-
niczna tZS poprzez szlak IL-18. Osteoprotegeryna oraz MIF
zdaja sie mie¢ wptyw na wzrost ryzyka sercowo-naczynio-
wego w tej grupie chorych.

Ocena aktywnosci ptytek krwi u chorych na twardzine uktadowa

Anna Tyszka-Walerowicz
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, aktywnos¢ ptytek krwi, selektyna R ptytkopochodny czynnik wzrostu.

Wstep: Twardzina uktadowa (TU) jest przewlekta, uktadowa
chorobg tkanki tagcznej charakteryzujgca sie uszkodzeniem
naczyn krwionosnych o typie rozsianej mikroangiopatii oraz
postepujacym wtéknieniem skory i narzadéw wewnetrz-
nych. Pomimo Ze u chorych z TU liczba ptytek krwi pozosta-
je najczesciej w granicach normy, istnieje wiele doniesien
o ich mozliwej roli w patogenezie tej choroby.

Cel: Ocena funkgji ptytek krwi u chorych z TU oraz korelacja
stwierdzanych zaburzen z aktywnoscig choroby oraz stop-
niem uszkodzenia narzadéw wewnetrznych.

Materiat i metody: Badanie przeprowadzono u 75 chorych
z TU oraz 30 0séb z grupy kontrolnej. Wszyscy badani cho-
rzy spetniali kryteria TU opracowane w 1980 r. przez Amery-
kanskie Towarzystwo Reumatologiczne.

Do oceny aktywnosci ptytek krwi postuzono sie metoda
immunoenzymatyczna ELISA, za pomoca ktérej oznaczo-
no stezenia ptytkopochodnych czynnikéw wzrostu AA i AB,
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beta-tromboglobuliny, czynnika ptytkowego 4 oraz rozpusz-
czalnej formy selektyny P.

Aktywnos$¢ choroby oceniano na podstawie indeksu ak-
tywnosci choroby opracowanego przez Europejska Gru-
pe do Badan nad TU, a ciezkos¢ choroby i stopien zajecia
narzagdéw wewnetrznych — na podstawie zmodyfikowane;j
skali ciezkosci choroby i stopnia uszkodzenia narzagdéw we-
wnetrznych w TU opracowanej przez Medsgera i wsp.
Wyniki: U chorych na twardzine uktadowg z podwyzszong
aktywnoscia ptytek krwi mierzong przez oznaczenie steze-
nia selektyny P oraz ptytkopochodnego czynnika wzrostu
AA istotnie czesciej choroba byta aktywna. Aktywnos¢ pty-
tek krwi u pacjentéw z twardzing uktadowag wykazywata
istotny zwigzek z obecnoscig objawéw ogélnych, ostabie-
niem sity miesniowej, wystepowaniem zmian w przewodzie
pokarmowym, uktadzie oddechowym, zaawansowaniem
zmian skérnych i zajeciem nerek.
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Stezenie propeptydu natriuretycznego typu C (NT-proCNP) oraz
polimorfizm G2628A genu kodujacego CNP jako czynniki ryzyka rozwoju
zmian naczyniowych u chorych na twardzine uktadowa

Matgorzata tukjanowicz!, Beata Trzcinska-Butkiewicz!, Katarzyna Fischer!, Marcin Sawicki?, Anna Walecka?, Marek Brzosko!
IKlinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Zaktad Diagnostyki Obrazowej i Radiologii Interwencyjnej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: miazdzyca, twardzina uktadowa, peptyd natriuretyczny CNR polimorfizm G2628A genu kodujacego CNP.

Wstep: Twardzina uktadowa (TU) jest przewlekta choroba auto-
immunologiczng tkanki tacznej o podtozu wielogenowym, cha-
rakteryzujaca sie m.in. uogélnionym zajeciem naczyn.

Cel: Ocena stezenia NT-proCNP w surowicy i wystepowania po-
limorfizmu G2628A genu kodujacego CNP oraz analiza zwigz-
ku miedzy stezeniem NT-proCNP i badanym polimorfizmem
a obecnoscig zmian naczyniowych, w zaleznosci od czynnikéw
demograficznych, zmian narzadowych, wynikéw badan labora-
toryjnych i serologicznych.

Materiat i metody: Badanie przeprowadzono u 71 chorych na
TU, wyniki poréwnano z wynikami uzyskanymi w odpowiednio
dobranych 2 grupach kontrolnych. W grupie badanej oceniano
m.in. wystepowanie charakterystycznych dla TU zmian naczy-
niowych, wystepowanie klasycznych i nieklasycznych czynni-
kow ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego, oznaczono
stezenie NT-proCNP w surowicy krwi, oznaczono polimorfizm
G2628A genu kodujacego CNR wykonano pomiar Srednicy Swia-
ta tetnicy tokciowej, oceniono wystepowanie blaszek miazdzy-
cowych w tetnicach szyjnych z pomiarem IMT oraz przeprowa-
dzono pomiar wskaznika kostkowo-ramiennego (ABI).

Wyniki: U chorych na TU stwierdzono istotnie czestsze wyste-
powanie miazdzycy. U tych chorych wykazano réwniez zwigzek
miedzy stezeniem NT-proCNP a niektérymi klasycznymi czyn-
nikami ryzyka miazdzycy, mianem ANA oraz wystepowaniem
obnizonych wartosci ABI. Stwierdzono takze zwiazek miedzy
wystepowaniem genotypéw GG i AG polimorfizmu G2628A
genu kodujacego CNP a wystepowaniem obnizonych stezen NT-
-proCNP.

Whnioski:

1. U chorych na TU pomiar Srednicy Swiatta tetnicy tokciowej jest
badaniem pomocnym w ocenie ryzyka wystepowania owrzo-
dzen skéry, amputacji co najmniej fragmentu paliczka oraz
przedwczesnej miazdzycy.

2. Na obecnym etapie wiedzy nie wydaje sie, aby ocena stezenia
NT-proCNP w surowicy krwi u chorych na TU miata istotne zna-
czenie kliniczne.

3. Badanie polimorfizmu G2628A genu kodujgcego CNP nie
moze by¢ wykorzystywane do oceny ryzyka wystepowania TU.

Odma optucnowa — powiktanie choroby sr6dmiazszowej ptuc w twardzinie
uktadowe;j

Anna Wojteczek, Zaneta Smolefiska, Zbigniew Zdrojewski
Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Choréb Tkanki tacznej i Geriatrii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, odma optucnowa, choroba srédmigzszowa ptuc.

Wstep: Najczestszymi postaciami klinicznymi zajecia ukta-
du oddechowego u pacjentéw z twardzina uktadowa (TU)
sg: choroba $rédmigzszowa ptuc (ChSP do 80-90%) oraz
wtdrne do niej nadcisnienie ptucne (PH do 11%). Choroba
srédmiazszowa ptuc moze prowadzi¢ do powstania nieod-
wracalnych zmian w tkance ptucnej o typie grubosciennych
i torbielowatych struktur (objaw plastra miodu) umiejsco-
wionych w podoptucnowych partiach ptuc. Powyzsze zmia-
ny strukturalne mogg skutkowa¢ pojawieniem sie odmy
optucnowej (penumothorax).

Cel: Przedstawienie przypadku klinicznego pacjenta z TU
z ChSP oraz pneumothorax.

Opis przypadku: W 2013 r. u 49-letniego pacjenta rozpo-
znano uogdlniong postaé TU na podstawie takich objawdw,
jak: owrzodzenia na opuszkach palcéw, objaw Raynauda,
stwardnienia skéry proksymalnie od stawéw srodreczno-
-paliczkowych, ChSP zajecie mie$nia sercowego z wtérng
niewydolnoscia krazenia, zmiany w kapilaroskopii o typie
active scleroderma pattern, obecnnos¢ przeciwciat przeciw-

ko topoizomerazie I. Po zastosowanym leczeniu (m.in. cy-
klofosfamidem, sildenafilem) uzyskano wygojenie owrzo-
dzen, zmniejszenie zmian skdrnych oraz poprawe funkgji
serca. W pazdzierniku 2016 r. pacjent byt hospitalizowany
w celu oceny zaawansowania choroby. W drugiej dobie ho-
spitalizacji pacjent zgtosit dusznos¢, kaszel oraz bol w klat-
ce piersiowej. W wykonanym badaniu rentgenowskim klat-
ki piersiowe] stwierdzono prawostronng odme optucnowg
z catkowitym zapadnieciem ptuca. Po zastosowanym dre-
nazu optucnej uzyskano rozprezenie ptuca potwierdzone
badaniami radiologicznymi klatki piersiowej. Z uwagi na
utrzymujacy sie przeciek powietrza, pacjenta zakwalifiko-
wano do zabiegu wyciecia szczytu ptuca prawego z czescio-
wa pleurektomia, po ktérym uzyskano stabilizacje stanu
ogdlnego.

Whioski: Odma optucnowa powinna by¢ brana pod uwage
w réznicowaniu dusznosci u pacjentow z TU, szczegdlnie
w przypadku zaawansowanej ChSP.
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Nawracajace zapalenie chrzastek — wyzwanie diagnostyczne
i terapeutyczne

Bogdan Batko
Oddziat Reumatologii, Matopolskie Centrum Reumatologii, Immunologii i Rehabilitacji Szpitala Specjalistycznego im. J. Dietla

w Krakowie

Stowa kluczowe: nawracajace zapalenie chrzastek, terapia.

Nawracajace zapalenie chrzastek jest rzadkim schorzeniem
o podtozu autoimmunologicznym i jak sama nazwa wska-
zuje, charakteryzuje sie nawracajacym procesem zapalnym
w obrebie tkanki chrzestnej, nierzadko prowadzacym do jej
uszkodzenia i deformacji. Oprécz chrzastek uszu, nosa, tcha-
wicy i oskrzeli moze réwniez dotyczy¢ struktur niezwigzanych
z chrzastka (oczu, serca i duzych naczyn krwionosnych, ucha
wewnetrznego, a takze skory). Ze wzgledu na zréznicowany
obraz kliniczny oraz brak specyficznych badan laboratoryjnych
stanowi czesto duze wyzwanie diagnostyczne.

Pierwszym objawem choroby najczesciej jest zapalenie chrza-
stek matzowin usznych, ale na podstawie wtasnych doswiad-
czen wiadomo, ze jednym z pierwszych objawdéw moze byé
takze zapalenie stawow. Zapalenie chrzgstek ograniczone do
dolnych drog oddechowych moze stwarza¢ duze problemy
diagnostyczne. Biopsja chrzastki nie jest konieczna do posta-
wienia rozpoznania wg zmodyfikowanych przez Damianiego
i Levine’a kryteriéw diagnostycznych McAdama oraz obecnie
czesto stosowanych kryteriow Micheta. Powinna by¢ ona

wykonywana w przypadkach niejasnych klinicznie, w okresie
objawo6w ostrego zapalenia chrzastki. Zaréwno w badaniach
klinicznych, jak i rutynowej praktyce klinicznej pomocnym we
wiasciwym monitorowaniu aktywnosci choroby moze by¢
standaryzowany wskaznik RPDAI (Relapsing Polychondritis
Disease Activity Index), obejmujacy parametry kliniczne i ste-
zenie CRP. Z uwagi na brak wiarygodnych, kontrolowanych
badan klinicznych, strategia leczenia w duzej mierze oparta
jest na podejsciu empirycznym. W tagodnych postaciach tej
choroby wystarczajgca moze by¢ terapia niesteroidowymi le-
kami przeciwzapalnymi lub kolchicyna. U pacjentow z utrzy-
mujacym sie aktywnym zapaleniem chrzastek niezbedne
jest systemowe podawanie glikokortykosteroidow (GKS).
Postacie zagrazajace zyciu badz oporne na sterydy wymaga-
ja leczenia immunosupresyjnego (metotreksat, azatiopryna,
mykofenolan mofetylu badz cyklofosfamid). Leki biologiczne
powinny by¢ zarezerwowane dla pacjentéw z aktywna posta-
cig choroby, pomimo zastosowania GKS i leczenia immuno-
supresyjnego.

Kalcyfilaksja — niedoceniane powiktanie uktadowych choréb tkanki tacznej

Przemystaw Kotyla
Katedra i Klinika Choréb Wewnegtrznych i Reumatologii, Wydziat Lekarski Katowice, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Stowa kluczowe: kalcyfilaksja, zwapnienia tkanek miekkich, uktadowe zapalenia naczyn.

Zwapnienia tkanek miekkich stanowig czeste powiktanie
choréb tkanki tacznej. NajczeSciej wystepuja u chorych
z toczniem rumieniowatym uktadowym, zapaleniem skor-
no-/wielomiesniowym, twardzing uktadowa. W przebiegu
choréb uktadowych, co wiemy od stosunkowo niedawna,
daje sie zauwazy¢ rowniez wystepowanie zwapniefi o in-
nym charakterze, stanowigcych odrebng jednostke klinicz-
na. Zmiany te, wystepujace najczesciej w Scianie naczyn,
powodujg ich uszkodzenie, doprowadzajac z czasem do
martwicy zaopatrywanej przez nie skéry. Chociaz klinicznie
sg trudne do odrdznienia od typowych zapalen naczyn, cha-
rakteryzuja sie odmiennym mechanizmem patogenetycz-
nym uprawniajagcym do wyodrebniania ich jako oddzielnej
jednostki chorobowej — kalcyfilaksji.

Kalcyfilaksja, zwana réwniez wapniejacg uremiczna ar-
teriopatia (calcific uremic arteriopathy — CUA), opisana po
raz pierwszy w XVIII w., zostata blizej scharakteryzowana
w 1961 r. przez Selye i wsp., jako wapnienia Sciany drobnych
naczyn doprowadzajace do niedokrwienia.

Patogeneza zjawiska wcigz nie jest dostatecznie poznana,
chociaz przypuszcza sig, ze gtéwnym zaburzeniem obser-
wowanym u chorych z kalcyfilaksja jest brak réwnowagi
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osi parathormon—wapn—fosfor. Potwierdzeniem tej tezy jest
czeste wystepowania kalcyfilaksji u chorych z zaburzeniami
gospodarki wapniowo-fosforanowej badZ nadczynnoscia
przytarczyc (zaréwno pierwotna, jak i wtérng). Wiekszos¢
opisywanych przypadkéw dotyczy chorych z krarficowg
niewydolnoscig nerek i wtérnymi do niej wymienionymi
zaburzeniami elektrolitowymi. W literaturze opisywane sg
rowniez przypadki wystepowania kalcyfilaksji u pacjentow
z chorobami autoimmunizacyjnymi, o przebiegu przypo-
minajgcym typowe nekrotyczne zapalenia naczyn. Wydaje
sie, ze przeprowadzenie wnikliwego postepowania réznico-
wego jest podstawowym obowiazkiem klinicysty, poniewaz
kalcyfilaksja nie odpowiada na leczenie immunosupresyjne,
a wrecz moze przez nie by¢ indukowana. Nie ma dotychczas
jednego w petni uznanego sposobu leczenia kalcyfilaksji.
W leczeniu najczesciej proponuje sie zastosowanie lekow
o charakterze kalcymimetykéw (uwrazliwiajacych recep-
tory na dziatanie wapnia), bisfosfonianéw oraz tiosulfanu
sodowego. Leczenie takie nalezy jednak raczej uznac za ob-
jawowe. Wcigz trwajg poszukiwania mechanizméw auto-
immunologicznych odpowiedzialnych za zapoczatkowanie
i podtrzymywanie zmian w naczyniach.
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Czy mozemy zmniejszy¢ ryzyko sercowo-naczyniowe w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawow, tuszczycowego zapalenia stawow
i zesztywniajacego zapalenia stawdw kregostupa?

Piotr Gtuszko, Krzysztof Bonek
Klinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Stowa kluczowe: ryzyko sercowo-naczyniowe, reumatoidalne zapalenie stawow, tuszczycowe zapalenie stawéw, zesztyw-
niajace zapalenie stawdw kregostupa.

Istnieje powszechna zgoda, ze ryzyko choréb serca i naczyn
(cardiovascular diseases — CVD) w przebiegu reumatycznych
uktadowych choréb zapalnych jest znacznie zwiekszone,
ponadto CVD s3 w tej grupie chorych najczestsza przyczyna
Zgonow.

Metody oceny ryzyka wystapienia choréb sercowo-naczy-
niowych budza kontrowersje, niemniej zgodnie z najnow-
szymi rekomendacjami EULAR z 2017 r. przyjety w wielu
krajach system SCORE w celu oceny ryzyka CVD w popu-
lacji ogélnej powinien i moze by¢ uzywany u chorych na
zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa (ZZSK), tusz-
czycowe zapalenie stawow (ZS), a w przypadku reumato-
idalnego zapalenia stawow (RZS) wynik kalkulacji mnozy
sie przez 1,5.

Rekomenduje sie takze ocene ultrasonograficzng Scian tet-
nic szyjnych, jako jedna z dobrych metod oceny ryzyka CVD.

Podwyzszone ryzyko wymaga postepowania prewencyjne-
g0 i najlepszym zalecanym sposobem zmniejszenia tego ry-
zyka jest skuteczne leczenie obnizajgce aktywnosé choroby
podstawowej. Leki z grupy statyn, leki regulujace cisnienie
tetnicze krwi i inne powinny by¢ stosowane zgodnie z ist-
niejacymi wskazaniami. Podawanie niesteroidowych lekéw
przeciwzapalnych (NLPZ) chorym na RZS i tZS wymaga
szczegblnej ostroznosci, a leczenie glikokortykosteroidami
powinno by¢ ograniczane do niezbednego minimum.
Normalizacja cisnienia tetniczego krwi, regulacja zaburzen
metabolicznych, takich jak cukrzyca i dyslipidemia, redukcja
nadwagi, zaprzestanie palenia papieroséw przez chorego,
jak i wyeliminowanie innych czynnikéw ryzyka zwigzanych
ze stylem zycia, stanowig niezbedny element postepowania
u wszystkich chorych.

Reumatyzm tkanek miekkich

Stawomir Jeka
Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Szpital Uniwersytecki nr 2 im dr. Jana Biziela w Bydgoszczy, Collegium

Medicum w Bydgoszczy, UMK w Toruniu

Stowa kluczowe: reumatyzm tkanek miekkich, regionalne zepoty bélowe, badania obrazowe.

Wstep: Reumatyzm tkanek miekkich dotyczy tzw. regional-
nych zespotéw bolowych oraz zmian pozastawowych, ktére
obejmuja wiele struktur anatomicznych, takich jak miesnie,
wiezadta, sciegna czy kaletki maziowe. W praktyce klinicz-
nej czesto spotyka sie wystepowanie jednoczesnie kilku ze-
spotéw bélowych, co czesto stanowi duzy problem diagno-
styczny. Zespoty bélowe zaliczane do reumatyzmu tkanek
miekkich stanowig obecnie jedna z najczestszych przyczyn
porad lekarskich z zakresu uktadu miesniowo-szkieletowe-
go — zarbwno w poradniach reumatologicznych, jak i prak-
tykach lekarzy rodzinnych.

Cel: Ocena aktualnie stosowanych metod obrazowych, tj.
ultrasonografii (USG), tomografii komputerowej (TK) i rezo-
nansu magnetycznego (MRI), w diagnostyce i monitorowa-
niu leczenia zespotéw boélowych tkanek miekkich.
Materiaty i metody: W pracy przedstawiono wtasne do-
Swiadczenia kliniczne oraz ciekawe przypadki kliniczne.

Dokonano réwniez analizy prac naukowych z lat 2010-2016
nt. stosowania metod obrazowych w diagnostyce i monito-
rowaniu leczenia zespotéw bélowych tkanek miekkich.
Wyniki: Najczesciej stosowana metodg obrazowa jest bada-
nie USG, jest ono szczeg6lnie przydatne w czasie pierwszej
wizyty diagnostycznej. W wiekszosci przypadkow pozwala
ono zidentyfikowac typowe zmiany w tkankach miekkich,
ktére sg najczesciej przyczyna dolegliwosci bolowych. W ich
ocenie badanie USG jest o wiele czesciej stosowane niz ba-
dania TK i MRI. Badania MRI i TK sg uzywane w diagnosty-
ce tkanek miekkich potozonych gtebiej, kiedy badanie USG
charakteryzuje sie o wiele mniejsza czutoscia.

Whioski: Badania obrazowe stanowig obecnie nieodtaczna
czest procesu diagnostyczno-leczniczego zespotéw bolo-
wych zwigzanych z reumatyzmem tkanek miekkich.
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Jak postepowad, gdy leczenie reumatoidalnego zapalenia stawdéw nie
przynosi oczekiwanych efektow

Stanistaw Sierakowski®, Matylda Sierakowska?
IKlinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

?Zaktad Zintegrowanej Opieki Medycznej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawow, leczenie biologiczne, wielochorobowos¢.

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) to najczestsza prze-
wlekta, zapalna choroba stawéw prowadzaca do destrukcji,
stawow jak réwniez zajecia licznych narzadéw wewnetrz-
nych. Jest to jednoczesnie najczestsza przyczyna kalectwa
ruchowego.

Od ponad 10 lat reumatolodzy dysponuja lekami, dzieki kt6-
rym mozna nie tylko spowalniaé przebieg choroby, ale i za-
trzymac proces patologiczny oraz zapobiec kalectwu.

| to wtasnie zatrzymanie progresji procesu chorobowego
i optymalizacja jakosci zycia, a nie tylko zmniejszenie arbi-
tralnie ustalonej aktywnosci choroby, powinny by¢ zasadni-
czym celem postepowania leczniczego lekarzy specjalistow
reumatologdw, tak podczas prowadzenia terapii w warun-
kach szpitalnych, jak i ambulatoryjnych.

Celem niniejszego wyktadu jest przedstawienie postepowa-
nia — w ramach obowiazujacych standardéw — zmierzaja-
cego do uzyskania efektéw terapeutycznych u pacjentow
z RZS, u ktérych leczenie nie jest skuteczne lub nie w petni
skuteczne, i to nie tylko w ocenie parametrow Scisle reu-
matologicznych, ale i dotyczacych innych choréb somatycz-
nych a takze réznych sfer funkcjonowania osoby chorej,
uwzgledniajac rowniez aspekt psychologiczny i spoteczny.
Podstawg przedstawianego postepowania jest wczesne roz-
poznanie (wg uzgodnionych zalecen ACR-EULAR z 2010 r)
i mozliwie jak najwczesniejsze rozpoczecie leczenia (wg treat-
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-to-target). Od samego poczatku nalezy patrze¢ na pacjenta
z RZS jak na chorego, ktéry potencjalnie bedzie leczony leka-
mi biologicznymi. W tym celu kazdy pacjent juz na poczatku
leczenia powinien mie¢ ustalony terminarz oceny skutecz-
nosci terapii zastosowania pierwszego leku modyfikujacego
przebieg choroby, ewentualne podanie drugiego leku mody-
fikujacego oraz oceny zatrzymania lub nie procesu niszcze-
nia stawdw i rozpoczecia procedury leczenia biologicznego.
Takie postepowanie pozwala z jednej strony zminimalizowa¢
uszkodzenia uktadu kostno-stawowego przez proces cho-
robowy, a z drugiej — uzyska¢ odpowiednio duzy potencjat
terapeutyczny, pozwalajacy na szybkie usuwanie zaburzen
metabolicznych wywotywanych przez chorobe.

Drugim elementem jest zwrdcenie uwagi na wielochorobo-
wos¢ (multi-morbidity), ktéra u pacjentdw z RZS wystepuje
niemal 3-krotnie czesciej niz w grupie kontrolnej. Problem
moze pogarszat stosowanie niektorych lekéw. Wielochoro-
bowos¢ nieuwzgledniana w postepowaniu terapeutycznym
pogarsza skutecznos¢ leczenia zapalenia stawdw. Wtasci-
wie rozpoznanie wspottowarzyszacych schorzen, precyzyj-
ne okreslenie stopnia zaawansowania zmian i spersonali-
zowane leczenie, uwzgledniajace zaréwno RZS, jak i inne
choroby, powinno by¢ zasadniczym elementem komplek-
sowego leczenia RZS. Zagadnienie to bedzie szczegdtowo
oméwione podczas wyktadu.
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Kiedy dziecko chore na MIZS staje sie doroste ... — problemy okresu
przejscia, zmiana rozpoznania, postepowanie

Violetta Opoka-Winiarska
Klinika Choréb Ptuc i Reumatologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: mtodziericze idiopatyczne zapalenie stawdw, opieka w okresie dorastania.

Mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw (MIZS) jest
jednym z najczestszych przewlektych schorzen o poczatku
w wieku rozwojowym. W okresie przejscia dziecka w okres
dorostosci, przypadajacego zwykle na 18. rok zycia, remisja
bez lekéw zostaje osiggnieta u okoto potowy chorych. Naj-
czesciej w tym czasie konczy sie opieka reumatologa pedia-
try.

Okres przejscia w okres dorostosci zostat zdefiniowany jako
proces pomocy medycznej, dzieki ktéremu mtody pacjent
z chorobg przewlekta rozwija umiejetnosci i wiedze w za-
kresie opieki zdrowotnej w tym okresie. Proces odnosi sie
do medycznych, psychospotecznych i zawodowych potrzeb
mtodej osoby.

Celem wyktadu jest przedstawienie probleméw pacjenta
oraz roli reumatologa pediatry i internisty w okresie przej-
Scia pacjenta spod opieki pediatrycznej pod opieke lekarzy
zajmujacych sie osobami dorostymi, a takze opublikowane-
go w 2016 r. pierwszego miedzynarodowego zestawu zale-
cenistandardéw PRES/EULAR dotyczacego opieki przejscio-
wej dla mtodych pacjentéw z chorobami reumatycznymi.

Zgodnie z rekomendacjami mtody cztowiek z chorobg
reumatyczng powinien mie¢ dostep do wysokiej jakosci,
skoordynowanej opieki przejsciowej. Proces ,przejscia”
powinien rozpocza¢ sie juz we wczesnym okresie dojrze-
wania z uwzglednieniem odrebnosci rozwojowych. Przed
i po faktycznym przeniesieniu dziecka pod opieke lekarzy
dla dorostych powinna istnie¢ bezposrednia komunikacja
miedzy pacjentem, rodzicem i przedstawicielami zespotow
reumatologéw: pediatry i internisty. Przebieg procesu powi-
nien by¢ starannie zaplanowany i opisany w dokumentacji
medyczne]. Opieka pediatryczna i internistyczna powinny
miec¢ pisemng, uzgodniong i regularnie aktualizowang poli-
tyke przejsciowa, kierowang przez przeszkolony zesp6t pod
kierunkiem koordynatora. Na prowadzenie nieprzerwanej
opieki powinny zosta¢ zabezpieczone odpowiednie zasoby
finansowe. Powinna zosta¢ utworzona platforma elektro-
niczna, z zaleceniami, standardami i informacjami. Nie-
zbedne jest state poszerzanie wiedzy i praktyki opartej na
dowodach w celu dazenia do poprawy opieki okresu przej-
Sciowego.

Nowe biomarkery jako narzedzie w diagnostyce i leczeniu mtodziefczego
idiopatycznego zapalenia stawow

Elzbieta Smolewska
Zaktad Reumatologii Dzieciecej, Il Katedra Pediatrii, Uniwersytet Medyczny w todzi

Stowa kluczowe: biomarkery, mtodziencze idiopatyczne zapalenie stawéw, odpowiedz na leczenie, biatka zapalne, aktyw-
nos¢ choroby.

Poszukiwanie biomarkeréw w chorobach reumatycznych
wieku dzieciecego, w szczegdlnosci w mtodzieficzym idio-
patycznym zapaleniu stawow (MIZS), jest przedmiotem co-
raz wiekszego zainteresowania. W MIZS wykazano, ze wiele
biomarkeréw ma potencjalng role predykcyjna klinicznego
fenotypu, aktywnosci i ciezkosci choroby, klinicznej remisji
i nawrotu, odpowiedzi na leczenie i przebiegu choroby. Wy-
kazano znaczace réznice w czestosci wystepowania komoé-
rek, stezen biatek zapalnych i ekspresji gendw w zajetych
zapalnie stawach pomiedzy postacia skapostawowa prze-
trwata i rozszerzajaca sie MIZS. Z kolei u pacjentéw z posta-
cig z zapaleniem przyczepéw Sciegnistych MIZS (enthesitis
related arthritis — ERA) wykazano podwyzszone, w poréwna-
niu z dzie¢mi zdrowymi, stezenia metaloproteinazy 3 i en-
dopeptydaz, ktére moga bezposrednio uszkadzaé¢ chrzastke
i kos¢, korelujace z aktywnoscia choroby. Moze to sugero-
wac, ze biatka te mogg by¢ markerem ciezkosci choroby.
Czutym wskaznikiem aktywnosci w MIZS s3 dwa biatka

prozapalne z rodziny S-100 (S100A8/9, S100A12), pomoc-
ne w identyfikacji pacjentéw, ktérzy prawdopodobnie le-
piej odpowiedza na terapie metotreksatem czy blokerami
TNF (tumor necrosis factor). Obecnos¢ wysokich stezen
S100A8/9 byta skojarzona z ryzykiem nawrotu choroby po
zakonczeniu leczenia. Ocena tego biatka moze by¢ zatem
przydatna przy podejmowaniu decyzji o zaprzestaniu tera-
pii i ma znaczenie predykcyjne wczesnego nawrotu choroby.
Kandydatem na biomarkera odpowiedzi na leczenie w ukta-
dowej postaci MIZS jest interleukina 18 (IL-18). Biomarkery
moga utatwia¢ rozpoznanie zespotu aktywacji makrofa-
gbéw (macrophage activatione syndrome — MAS). Surowicze
stezenie rozpuszczalnego receptora IL-2 (sIL-2Ra-, CD25)
odzwierciedla stopiefi aktywacji i ekspansji limfocytéw T
i fagocytujacych makrofagéw, stanowigc marker diagno-
styczny subklinicznej formy MAS. W ostrej fazie MAS wyka-
zano podwyzszone stezenia biatka podobnego do follistaty-
ny 1, ktérego stezenie ulega normalizacji po leczeniu.
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Woczesne zapalenie stawow

Brygida Kwiatkowska
Klinika Wczesnego Zapalenia Stawodw, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Stowa kluczowe: wczesne zapalenie stawéw, metody obrazowe, rozpoznanie.

Rozwoj wiedzy i metod diagnostycznych pozwala rozpozna-
wac wiele choréb juz we wczesnym stadium, dzieki czemu
mozliwe jest szybkie rozpoczecie leczenia oraz unikniecie
powaznych powiktan. W przypadku zapalen stawéw przez
zastosowanie nowszych niz zdjecia radiologiczne metod
obrazowych, takich jak ultrasonografia czy rezonans ma-
gnetyczny, oraz wykorzystanie markeréw immunologicz-
nych (np. wykazanie ACPA) mozna skutecznie zahamowac
rozw6j choroby i unikngé destrukeji stawdw.

Obecnie priorytetem w reumatologii jest rozpoznanie
wczesnego zapalenia stawdw, ktére — jak sie szacuje — wy-
stepuje u 115-271/100 000 oséb dorostych, w tym nieskla-
syfikowane zapalenie stawdéw (NZS) rozpoznawane jest
u 41-149/100 000 oséb dorostych, a w tej grupie chorych
u 13-45% rozwija sie reumatoidalne zapalenie stawodw
(RZS). Wsréd chorych z wczesnym zapaleniem stawéw
u czesci oséb rozpoznawane jest reaktywne zapalenie sta-
wow lub tuszczycowe zapalenie stawéw, u czesci zas pozo-
staje przetrwate NZS (53%).

W ostatnich latach eksperci EULAR przedstawili zalecenia
dotyczace rozpoznawania i dalszego postepowania w przy-
padku zapalenia stawow w okresie wczesnym. Ustalono, ze
pacjent z objawami zapalenia stawéw (dowolny staw z ce-
chami obrzeku, towarzyszacym bélem lub sztywnoscig) po-
winien by¢ skierowany i zbadany przez reumatologa w cia-
gu 6 tygodni od wystapienia pierwszych objawéw. Badanie
kliniczne jest metodg z wyboru wykrywajaca zapalenie
stawow i moze by¢ potwierdzone badaniem ultrasonogra-
ficznym. Jezeli nie mozna ustali¢ ostatecznego rozpoznania
u pacjenta z NZS i czynnikami ryzyka przetrwatej i/lub nad-
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zerkowej postaci tego zapalenia (liczba obrzeknietych sta-
wow, wartos¢ CRR obecnosé RF i przeciwciat ACPA, wyniki
badan obrazowych), to powinna by¢ podjeta decyzja doty-
czaca leczenia. U pacjentéw z okreslonym ryzykiem prze-
trwatego zapalenia nalezy jak najszybciej rozpoczaé terapie
lekami modyfikujacymi przebieg choroby (LMPCh) (najlepiej
w ciggu 3 miesiecy od pierwszych objawdw), nawet wtedy,
gdy nie spetniaja kryteriow klasyfikacyjnych dla zadnej za-
palnej choroby reumatycznej. Wykazanie zapalenia w bada-
niu MRI'i USG moze stanowi¢ czynnik predykcyjny rozwoju
RZS u chorych na niesklasyfikowane zapalenie stawow.
Obecnos¢ obrzeku szpiku w obrazie MRI lub synovitis i nad-
zerek prawie 5-krotnie zwieksza prawdopodobienstwo roz-
woju RZS, a wykazanie obrzeku szpiku w badaniu MRI reki,
sztywno$¢ poranna i obecnos¢ RF daje 82% pewnosci roz-
woju RZS u pacjenta z NZS.

Obecnie poszukuje sie nowych metod obrazowania umozli-
wiajacych nie tylko potwierdzenie zapalenia stawdw, ale tez
okreslenie przyczyny choroby. Przysztoscig w diagnostyce
i monitorowaniu leczenia choréb reumatycznych moga by¢
takie metody, jak badanie odktadania sie zwiazkéw che-
micznych (krysztatow), spektrometria masowa (MSI) czy to-
mografia komputerowa podwajnej energii (dual energy CT
— DECT). Obecnie badacze, analizujgc czynniki predykcyjne
(genetyka, markery immunologiczne) oraz wptywy Srodowi-
skowe (epigenetyka), probuja opracowaé modele pozwala-
jace na wykrywanie choréb w fazie przedklinicznej. Podsu-
mowujac, cata nasza dotychczasowa wiedza i osiggniecia
zmierzaja do stworzenia mozliwosci coraz wczesniejszej
interwencji i zahamowania procesu zapalnego.
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Artralgia i wczesne zapalenie stawéw. Czy mozemy zapobiec ich przejsciu
w zapalenie przewlekte?

Witold Ttustochowicz, Matgorzata Ttustochowicz
Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii, Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Stowa kluczowe: wczesne zapalenie stawdw, reumatoidalne zapalenie stawow, artralgia.

Rozwoj reumatoidalnego zapalenia stawdw (RZS) przebiega
w kilku etapach: obecnos¢ czynnikow genetycznych i Srodowi-
skowych czynnikéw ryzyka, uktadowa odpowiedz immunolo-
giczna, artralgia, zapalenie niesklasyfikowane. Predyspozycja
genetyczna warunkuje 50-60% ryzyka (30% uktad HLA, pozo-
state miejsca niezalezne podlegajace zmianom epigenetycz-
nym). Wywiad rodzinny RZS zwieksza ryzyko wystapienia 2,6~
2,9 razy. Palenie papieroséw i prawdopodobnie inne czynniki
(pyt krzemowy, zakazenia) moga stymulowaé wrodzona odpo-
wiedZ immunologiczng, prowadzac do wieloletniej produkgji
poliklonalnych przeciwciat w niewielkim stezeniu. Cytruliniza-
cja biatek w ptucach jest wynikiem wzrostu aktywnosci enzy-
moéw z rodziny deaminaz peptydyloargininowych (protein-ar-
ginine deiminase — PAD). Te, wigzac sie z czgsteczkami HLA-DR
na komoérkach dendrytycznych lub makrofagach, stymuluja
wytwarzanie przez limfocyty B przy udziale limfocytow T
CD4+, przeciwciat antycytrulinowych w wyzszym stezeniu.
Cytrulinizacja biatek w stawach w wyniku zakazenia, urazu,
przecigzenia pracg itp. moze prowadzi¢ do tworzenia si¢ kom-
plekséw immunologicznych taczacych sie z receptorem Fc sy-
nowialnych makrofagdw, co przyczynia sie do rozwoju i prze-
wlekania sie zapalenia.

W zapobieganiu wystapieniu choroby osoby predysponowane
powinny stara¢ sie unika¢ znanych dla inicjacji proceséw za-
palnych czynnikéw srodowiskowych (np. palenia papierosow).
Zagrozenie zmniejszaja leki antykoncepcyjne, zmiany hormo-
nalne zachodzace w czasie cigzy, dieta bogata w wielonienasy-
cone kwasy ttuszczowe.

Objawem poprzedzajacym wystapienie klinicznego zapa-
lenia stawow jest artralgia. Ostatnio opublikowano wykaz
czynnikdw stanowigcych ryzyko jej przeksztatcenia sie w reu-
matoidalne zapalenie stawéw. Chorzy, u ktérych wystepuje
ryzyko przeksztatcenia sie artralgii w RZS stanowia okoto 7%
wszystkich chorych z artralgia, z tej grupy u ok. 20% rozwinie
sie nastepnie RZS. Na razie nie ma jednoznacznych danych
uzasadniajacych interwencje na tym etapie. Wyniki badan
przeprowadzonych na zwierzetach $wiadcza o tym, ze lecze-
nie wyprzedzajace zmniejsza ciezkos¢ indukowanego zapale-
nia stawoéw, ale nie wptywa na jego wystapienie. Dotyczy to
gtéwnie zastosowania metotreksatu, ale nie anty-TNF i IL-1.
Obecnie nie mozna wnioskowad, iz leczenie w fazie artralgii
jest skuteczniejsze niz jego wczesne wdrozenie —w momencie
wystgpienia zapalenia.

Profil kliniczny chorych na uktadowe zapalenia naczyn zwigzane
z przeciwciatami przeciwko cytoplazmie granulocytéw (ANCA) —
w obserwacji wtasne;j

Piotr Dgbrowski, Agnieszka Supranowicz
Klinika Reumatologii Kliniczny Szpital Wojewddzki Nr 2 im. Sw. Jadwigi Krélowej w Rzeszowie

Stowa kluczowe: zapalenia naczyn zwigzane z ANCA, objawy kliniczne, zajecie narzadowe.

Wstep: Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn (GPA), eozy-
nofilowa ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn (EGPA) oraz
mikroskopowe zapalenie naczyn (MPA) nalezg do uktado-
wych zapalen naczyh zwigzanych z ANCA (AAV). Obraz kli-
niczny poszczegolnych typéw zapaler naczyn jest bardzo nie-
jednorodny. Zajecie narzgdowe ma jednak istotny wptyw na
podejmowane decyzje terapeutyczne oraz jest czynnikiem
rokowniczym odpowiedzi na leczenie.

Cel: Charakterystyka kliniczna 40 chorych na uktadowe zapa-
lenia naczyn zwiazane z przeciwciatami ANCA z uwzglednie-
niem dominujgcego zajecia narzadowego.

Materiat i metody: U 40 chorych na AAV (GPA — 24, EGPA-9,
MPA—7), leczonych na Oddziale/Klinice Reumatologii w latach
2003-2017, retrospektywnie przeanalizowano obraz kliniczny
choroby. Okreslono czestos¢ wystepowania objawéw z naste-
pujacych grup: objawy ogoélne, neurologiczne, zajecie dolnych
drég oddechowych, zajecie gornych drég oddechowych, nerek,
serca, przewodu pokarmowego, skdry, bton $luzowych i narza-
du wzroku. Wyniki uszeregowano w kolejnosci malejace;j.

Wyniki: Objawy ogélne obserwowano u 87% chorych (EGPA
—100, GPA—83, MPA—71), zajecie dolnych drég oddechowych
u 82% (GPA — 86, EGPA — 77, MPA — 57), zajecie nerek u 69%
(MPA — 100, GPA — 71, EGPA — 33), objawy otolaryngologiczne
u 62% (GPA - 75, EGPA — 66, MPA — 0), objawy neurologiczne
u 28% (EGPA — 44, MPA — 29, GPA — 21), zajecie skory u 26%
(EGPA—55, GPA—17, MPA—14), serca u 21% (EGPA - 66, GPA
— 8, MPA — 0), bton Sluzowych i narzadu wzroku u 21% (GPA
— 33, EGPA -0, MPA - 0), objawy brzuszne u 15% (EGPA — 33,
GPA-12, MPA-0).

Whioski: Najczesciej AAV klinicznie charakteryzowaty objawy
ogolne, zajecie dolnych drég oddechowych oraz nerek, ktére
wystepowaty u wiekszosci chorych. W GPA dominowato zaje-
cie dolnych i gornych drég oddechowych oraz nerek. W MPA
dominowato zajecie nerek i ptuc. W EGPA znamiennie cze-
Sciej obserwowano zajecie serca, skory, obwodowego uktadu
nerwowego oraz przewodu pokarmowego. Przedstawione
wyniki pokrywajg sie z danymi literaturowymi.
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Zapalenie naczyn z ziarniniakowatoscia — historia naturalna choroby

Piotr Ligocki, Aleksandra Srokosz- tukasiewicz, Marzena Trusewicz-Gardziel
10. Wojskowy Szpital Kliniczny SPZOZ w Bydgoszczy

Stowa kluczowe: ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn, pANCA, cANCA.

Wstep: Zapalenie naczyn z ziarniniakowatoscig (GPA) to
uktadowa choroba naczyn o nieznanej etiologii charaktery-
zujaca sie wystepowaniem zapalenia $rednich i matych na-
czyh krwionosnych oraz obecnoscig zmian ziarniniakowych
i martwicy tkanek.

Cel: Pokazanie réznorodnosci obrazu klinicznego i prze-
biegu GPA oraz zestawienie i poréwnanie poszczegélnych
objawéw z wymienionymi w obowigzujgcych kryteriach
klasyfikacyjnych.

Materiat i metody: Opisano 6 pacjentow w réznym wieku
i z r6znorodnymi objawami klinicznymi, u ktérych ostatecz-
nie rozpoznano GPA.

Wyniki: Skonfrontowano objawy wystepujace u tych pa-
cjentéw z kryteriami oraz przedstawiono rézne rozwigzania
terapeutyczne (tabela).

Whioski: Rozpoznanie GPA opiera sie na obrazie klinicznym
i histopatologicznym, a obowiazujace kryteria klasyfikacyj-
ne stanowig istotne narzedzie utatwiajace podjecie decyzji
terapeutycznych zwigzanych z koniecznoscig zastosowania
agresywnego leczenia. Objawy podawane w kryteriach wy-
stepuja z rézng czgstoscig, a czesto rozpoznanie wstepne
jest tylko jedng ze sktadowych choroby zasadnicze] — za-
palenia naczyn z ziarniniakowatoscig. Obecnos¢ chordb
towarzyszacych, zwtaszcza infekcji lub podejrzenia choro-
by nowotworowej, znacznie utrudnia podjecie decyzji co
do rozpoznania, a takze dalszych decyzji terapeutycznych
dotyczacych agresywnego leczenia. Obecnos¢ przeciwciat
reagujacych gtoéwnie z proteinaza 3 (PR3-ANCA), czesto po-
maga w podjeciu decyzji terapeutycznych i zastosowania
celowanego leczenia.

Kryterium Pacjent A B C D Czestosc
ACR wystepowania
krwinkomocz > 5 erytro- - + + + 3/4
cytéw w polu widzenia w chwili wigczenia > 36 kom/pl > 20 kom/pul 180 kom/pl
lub obecnos¢ wateczkow cyklofosfamidu +,
erytrocytarnych 18 kom/pl
nieprawidtowe badanie - - + RTG 1/4
RTG klatki piersiowej — po 2 latach trwa- alew TK obszary  alew TKobszary ~ zageszczenia TK3/4
guzki, jamy, nacieki nia choroby w TK mlecznej szyby mlecznej szyby  okotooskrzelowe
rozsiane ogniska i drobne zmiany
siateczkowatych guzkowe
i pasmowatych W TK obraz
zmian witdknistych, mlecznej szyby
pojedyncze zmiany i pojedyncze
guzkowe guzki
zapalenie w obrebie jamy + - + + 3/4
ustnej lub nosowej
zapalenie ucha poczatek choro- niedostuch,
srodkowego, by jako zapale- otalagia
obecnos¢ krwistej nie migdatkéw
wydzieliny z jamy
nosowej
zapalenie ziarniniakowe + + + 3/3
w badaniu histopatolo-
gicznym hist.-pat.zjamy no-  hist.-pat. z tcha- hist.-pat. wezet z przyczyn
sowej: owrzodzenia wicy: zmiany chtonny (-) religijnych
i ziarniniaki martwicze ze zmia- Wycinek pacjentka nie
nami zapalnymi skoérno-miesnio-  wyrazita zgody
wy () na badanie
hist.-pat. nerki
(+)
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A B C D Czestos¢
wystepowania
cANCA 9,4 U/ml 80,5 U/ml > 200 U/ml 69,8 U/ml 4/4
czynnik RF ujemny ujemny dodatni dodatni 2/4
niedokrwistosé/ —/150 g/| +/89 g/l +/100 g/l +/78 g/l 3/4
hemoglobina
CRP +/78,1 mg/| +/60 mg/! +/136 mg/| +/23 mg/l 4/4
stezenie kreatyniny —/84,9 umol/I +/103 pmol/l +/120 umol/l +/239 pmol/l 3/4
W surowicy
GFR wg MDRD —/> 60 ml/min/ —/> 60 ml/ —/> 60 ml/min/ +/18,7 ml/ 1/4
1,73 m? min/1,73 m? 1,73 m? min/1,73m?
choroby przewlekte astma oskrzelowa, twardnienie rozsia-
towarzyszace zapalenie btony niedomykalnosé ne bez objawow

Sluzowej zotadka

zastawki mitral-
nej niewielkiego
stopnia

klinicznych, POChR
niedoczynnos¢
tarczycy po stru-

mektomii z powodu
wola guzkowego
tarczycy, zakrzepica
zylna

Rytuksymab w leczeniu ANCA-dodatnich zapalen naczyh -
doSwiadczenia wtasne

Anna Masiak, Katarzyna Gatecka, Zbigniew Zdrojewski
Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Choréb Tkanki tacznej i Geriatrii, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne w Gdansku

Stowa kluczowe: ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn, rytuksymab.

Wstep: Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn (granulo-
matosis with polyangiitis — GPA) i mikroskopowe zapalenie
naczyn (microscopic polyangitis — MPA) nalezg do pierwot-
nych, uktadowych zapalen matych i Srednich naczyh zwia-
zanych z obecnoscig przeciwciat ANCA (ANCA-associated
vasculitis — AAV). Standard leczenia zaktada terapie gliko-
kortykosteroidami i cyklofosfamidem, a w postaciach opor-
nych i nawrotowych réwniez rytuksymabem (RTX).

Cel: Przedstawienie przebiegu leczenia RTX chorych z AAV
na podstawie doswiadczen jednego osrodka.

Materiat i metody: W latach 2013-2017 leczono RTX 8 cho-
rych z AAV: 7 z GPA i 1z MPA (3 kobiety i 5 mezczyzn, wiek
28-66 lat). Zajecie nerek wystepowato u 4 chorych. Wska-
zaniem do leczenia RTX byt wczesny nawrét (3 osoby) lub
opornosé¢ na terapie cyklofosfamidem (5 oséb). Siedmiu
chorych otrzymato jeden cykl leczenia, a 1 chora 3 cykle.
Wyniki: W 3 cyklach leczenia (2 osoby w ramach JGP) stoso-
wano dawkowanie RTX jak w RZS (2 x 1 g). Pozostate 7 cykli

podawano w ramach programu lekowego B.75. (375 mg/m?
pc.). W trakcie infuzji nie wystepowaty zadne dziatania nie-
pozadane. U 2 chorych pomiedzy kolejnymi wlewami w cy-
klu wystgpita infekcja drég oddechowych. Po zakonczeniu
antybiotykoterapii kontynuowano leczenie bez powiktan.
Po 6 miesigcach leczenia 7 pacjentéw osiggneto catkowita
remisje, 1 osoba zmarta w trakcie leczenia (z powodu za-
chtysniecia). W leczeniu podtrzymujacym remisje stosowa-
no metotreksat (4 osoby) lub azatiopryne (3 chorych). U jed-
nego pacjenta wystapit nawrdt choroby po 12 miesigcach
od podania RTX, chory byt skutecznie leczony ponownym
wlewem leku.

Whioski: RTX jest skutecznym lekiem w AAV umozliwiaja-
cym osiggniecie remisji u znacznej wiekszosci chorych. Po
zastosowaniu zalecanej premedykacji wlew leku przebiega
bez powiktan. Wystapienie infekcji w trakcie cyklu podawa-
nia leku nie wyklucza kontynuacji leczenia.
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Czynniki wptywajace na dtugosc remisji po zakonczeniu leczenia
RoActemra u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw

Anna Wawryn-Ozdowy, Katarzyna Nowacka, Wojciech Romanowski
Wielkopolski Osrodek Reumatologiczny w Sremie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, tocilizumab, remisja.

Wstep: W farmakoterapii reumatoidalnego zapalenia sta-
wow (RZS) istotna jest skutecznos¢ oraz mozliwos¢ uzyska-
nia dtugotrwatej remisji.

Cel: Okreslenie czynnikéw prognozujacych dtugotrwata re-
misje po zakonczeniu leczenia tocilizumabem u chorych na
RZS.

Materiat i metody: Stosujac korelacje Pearsona, oceniono
24 pacjentow.

Wyniki: W | rzucie rzucie leczenia (14 chorych) czas remisji
wydtuza: nizsza wyjsciowa i koncowa wartos¢ DAS28 oraz
nizsza wyjsciowa wartos¢ OB, natomiast skraca: wyjsciowe

wysokie CCP. W Il rzucie leczenia (8 chorych) zaobserwowa-
no, ze wartosci OB i DAS28 nie wptywaja na czas uzyska-
nej remisji. Pozostat negatywny wptyw wyzszego stezenia
przeciwciat ACPA. W kolejnym Il rzucie leczenia (2 chorych)
brak wnioskéw statystycznych. Wptywu na czas trwania re-
misji nie stwierdzono dla: dawki MTX, liczby stosowanych
LMPCh, nikotynizmu, wieku, ptci, wyksztatcenia, miejsca
zamieszkania. W kazdym kolejnym rzucie leczenia czas uzy-
skanej remisji ulega skréceniu.

Whioski: Czynniki utatwiajace prognozowanie dtugotrwa-
tos¢ remisji to: wartosci OB, ACPA, DAS28.

Czas trwania remisji u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw
po zakonczeniu leczenia biologicznego

Matgorzata Ttustochowicz, Marta Zabor, Joanna Kur- Zalewska, Anna Raczkiewicz, Barttomiej Kisiel, Artur Bachta,
Witold Ttustochowicz
Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, leczenie biologiczne, remisja kliniczna.

Wstep: Zgodnie z zaleceniami EULAR u pacjentéw leczo-
nych biologicznie, bedgcych w trwatej remisji, mozna roz-
wazy¢ zmniejszenie dawki lub wydtuzenie przerw pomiedzy
podaniami leku, zwtaszcza w trakcie leczenia LMPCh.

Cel: Okreslenie czasu trwania remisji/niskiej aktywnosci
choroby u pacjentéw z RZS po zakonczeniu leczenia biolo-
gicznego, z uwzglednieniem stosowanych LMPCh.
Materiat i metody: Przebadano 55 chorych na RZS (15
mezczyzn, 40 kobiet, w wieku 58,3 +9,6 roku; czas trwania
choroby 9,0 7,2 roku), u ktérych zaprzestano leczenia anty-
-TNF, gdy osiagneli DAS28 < 3,2. Oceniano czas do zaostrze-
nia definiowanego wzrostem DAS28 o minimum 1,2, aby
wartos¢ wyniosta > 3,2.

Wyniki: Czas leczenia anty-TNF wynosit 10,4 miesigca
(95% Cl: 9,9-10.99), DAS28 poczatkowy — 6,27 (95% Cl:
6.07-6.48), koncowy — 2.25 (95% Cl: 2.11-2.38). U 43 cho-
rych (78%) uzyskano remisje, u 12 chorych niskg aktywnosé
choroby. U 48 pacjentow (87%) wznowiono leczenie. Czas
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do ponownego leczenia wynidst dla catej grupy badanej 5,5
miesigca (95% Cl: 3,68-7,40). DAS28 w chwili zaostrzenia —
6,06 (95% Cl: 3,68-7,40), u 39 pacjentéw (81%) stwierdzono
wysoka aktywnosé choroby.

U pacjentdéw w remisji (78%) czas od przerwy do ponow-
nego rozpoczecia leczenia wynidst 6 miesiecy, u chorych
z niska aktywnoscig choroby 3,25 miesigca (ns). Czas do po-
nownego rozpoczecia leczenia u chorych przyjmujacych me-
totreksat wyniost 5,97 miesiaca, inne LMPCh — 4,83 miesig-
ca (ns).Po ponownym rozpoczeciu terapii niska aktywnos¢
choroby wykazano u 48 pacjentéw, srednio po 7,8 miesiaca.
Whioski: Utrzymanie dtugotrwatej remisji/niskiej aktyw-
nosci choroby po zaprzestaniu leczenia biologicznego
u pacjentéw z RZS jest trudne do osiggniecia, ale ponowne
rozpoczecie leczenia biologicznego pozwala na osiaggniecie
pozadanego efektu w czasie poréwnywalnym do pierwsze-
go cyklu leczenia.
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Analiza bezpieczenstwa i skutecznosci terapii sekwencyjnej roznymi
preparatami etanerceptu

Anna Felis-Giemza, Kornelia Chmurzyhska, Katarzyna Swierkocka, Mariusz Wudarski, Marzena Olesifiska
Klinika i Poliklinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji
im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: etanercept, terapia biologiczna.

Wstep: Etanercept jest lekiem biologicznym z grupy inhibi-
toréw czynnika martwicy nowotworéw. Obecnie w Polsce
dostepne sg dwa preparaty: oryginalny (Enbrel®, ENB) oraz
biopodobny (Benepali®, BEN). Badania kliniczne wskazuja na
podobny profil skutecznosci i bezpieczeristwa obu lekéw.
Cel: Przedstawienie wtasnych doswiadczeh dotyczacych le-
czenia etanerceptem w ramach programéw lekowych RZS,
tZS i ZZSK.

Materiat i metody: U 166 pacjentéw zmieniono ENB na BEN
z powodu decyzji administracyjnej (grupa I) oraz u 6 chorych
zastosowano BEN jako pierwszy lek biologiczny (grupa II).
Zgodnie z wytycznymi programéw lekowych, monitorowa-
nie skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia oraz aktywnosci
choroby odbywato sie co 3—6 miesiecy. Ewentualne zdarzenia
niepozadane zgtaszano na comiesiecznych wizytach.
Wyniki: W grupie | u 25 pacjentéw (15,1%) zaobserwowano
zdarzenia niepozadane lub niezadowalajgcg skutecznosé

leku biopodobnego. U 7 chorych (4,2%) stwierdzono brak
skutecznosci leczenia, a 8 chorych (4,8%) zgtosito subiek-
tywne ,,stabsze dziatanie leku” i pogorszenie stanu zdrowia.
Sposréd  zgtoszonych zdarzen niepozadanych najczesciej
wystepowaty béle gtowy i zmiany skérne. Odczyny skérne
w miejscu podania zaobserwowano u 4 chorych. U wszyst-
kich 25 chorych konieczny byt powrét do stosowania leku
oryginalnego. U jednego pacjenta po ponownym zastosowa-
niu leku oryginalnego wystapito uczulenie na lek. U pacjen-
téw z grupy Il stwierdzono dobrg skutecznos¢ terapii i nie
zaobserwowano zadnych zdarzen niepozadanych. Lek biopo-
dobny byt skuteczny i dobrze tolerowany.

Whnioski: Przedstawione doswiadczenia wskazuja, ze zmia-
na terapii lekiem oryginalnym na lek biopodobny wigze sie
z ryzykiem wystgpienia dziatan niepozadanych i nieskutecz-
nosci, w przeciwienstwie do kontynuacji terapii rozpoczetej,
niezaleznie lekiem oryginalnym lub biopodobnym.

Wptyw steroidow stosowanych systemowo na wystepowanie wczesnych
zmian jaskrowych u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym —
prawda czy mit?

Monika Modrzejewska!, Marta P. Wigcek?, Danuta Bobrowska-Snarska?, Wojciech Lubifski!, Marek Brzosko?
Klinika Okulistyki, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

2Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, cisnienie wewnatrzgatkowe, jaskra posteroidowa, glikokortykosteroidy.

Wstep: Jednym z istotnych powiktan dtugotrwatego leczenia
glikokortykosteroidami jest jaskra.

Cel: Okreslenie wptywu steroidéw stosowanych systemowo
na wzrost cisnienia wewnatrzgatkowego oraz wystepowanie
wczesnych zmian jaskrowych.

Materiat i metody: Kobiety z TRU podzielono na dwie grupy
—stosujace steroidy systemowo oraz niestosujgce takiego le-
czenia. U chorych wykonano badanie okulistyczne, z pomia-
rem ostrosci wzroku i cinienia wewnatrzgatkowego (IOP).
W badaniu optycznej koherentnej tomografii (OCT) tarczy
nerwu wzrokowego oceniono grubos¢ warstwy witékien ner-
wowych siatkdwki (RNFL), symetrie RNFL pomiedzy oczami,
objetos¢ zagtebienia centralnego oraz stosunek Srednicy za-
gtebienia centralnego do powierzchni tarczy nerwu wzroko-
wego (C/D). W badaniu OCT okolicy plamki oceniono $rednig
oraz minimalng taczng grubosé warstw komérek zwojowych
i wewnetrznej splotowatej (GCL+ IPL). Przy uzyciu skaningo-
wej polarymetrii laserowe]j (GDx) oceniono wskaznik wtdkien
nerwowych siatkéwki (NFI). Wartosci p < 0,05 uznano za
istotne statystycznie.

Wyniki: Zbadano 62 kobiety z TRU — 47 chorych (94 oczy) sys-
temowo (droga doustna i/lub dozylna) leczonych GKS oraz
15 chorych (30 oczy) nieprzyjmujgcych GKS. Srednia wartosé
IOP u chorych stosujgcych steroidy wyniosta dla prawego
oka 17,14 +3,94 mm Hg, a u chorych nieleczonych steroida-
mi — 17,65 +3,99 mm Hg (p > 0,05). Dla lewego oka $rednie
wartosci IOP wyniosty odpowiednio dla obu grup 16,86 +3,45
mm Hgi 16,67 +£3,50 mm Hg (p > 0,05). W badaniu OCT tarczy
nerwu wzrokowego nie stwierdzono istotnej statystycznie
réznicy pomiedzy analizowanymi grupami. W badaniu OCT
okolicy plamki nie wykazano znaczacej roznicy dla Sredniej
i minimalnej grubosci kompleksu GCL + IPL, a w badaniu GDx
nie stwierdzono takze réznicy w wartosci NFI.

Whioski: Stosowanie GKS systemowo nie wptyneto na cze-
stos¢ wystepowania wzrostu cisnienia wewnatrzgatkowego
i wezesnych zmian jaskrowych w analizowanej grupie cho-
rych z toczniem rumieniowatym uktadowym.
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Choroba Behgeta z zajeciem uktadu nerwowego

Magdalena SZMYRKA
Katedra i Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny im. Piastéw Slaskich we Wroctawiu

Stowa kluczowe: choroba Behgeta, zajecie uktadu nerwowego, diagnostyka réznicowa, leczenie.

Choroba Behgeta jest rzadkim schorzeniem uktadowym
0 nieznanej etiologii, ktére charakteryzuje sie zmianami
skorno-sluzéwkowymi (rumien guzowaty, zmiany krostko-
we, tradzik, nawracajace afty w jamie ustnej i owrzodze-
nia na narzadach ptciowych) i zajeciem narzadu wzroku.
Zajecie osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) wystepuje
w ciezkich postaciach choroby i dotyczy zwtaszcza mez-
czyzn. Wyrdznia sie dwie podstawowe postacie. Pierwsza to
wystepujgce czesciej zmiany o podtozu naczyniowo-zapal-

nym, z ogniskowym lub rozsianym zajeciem OUN — tzw. po-
sta¢ migzszowa, w ktérej zmiany najczesciej lokalizuja sie
w pniu mézgu i moze im towarzyszy¢ niedowtad potowiczy.
Drugi typ zmian to izolowana zakrzepica zatok zylnych mo-
zgu, ktéra charakteryzuje sie lepszym rokowaniem. Przed-
stawiono dwa przypadki choroby Behgeta z zajeciem OUN,
opornym na leczenie, w ktérych zastosowano terapie bio-
logiczng inhibitorami TNF-alfa. Omoéwiono réwniez zasady
diagnostyki i leczenia neurologicznej postaci tej choroby.

Aortitis w oddziale reumatologicznym - jednoosrodkowa retrospektywna
analiza 6 przypadkéw

Beata Maciazek-Chyra!, Ewa Morgiel!, Anna Czarnecka?, Maciej Guzinski?, Piotr Wiland*
IKatedra i Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

?Zaktad Radiologii Ogolnej, Zabiegowe] i Neuroradiologii, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: zapalenie aorty, czynniki rokownicze, badania obrazowe.

Wstep: Aortitis oznacza proces zapalny obejmujacy Sciane
aorty, ktéry moze byé spowodowany czynnikami zakazny-
mi oraz nieinfekcyjnymi. Niezaleznie od etiologii, zapale-
nie aorty jest obarczone ryzykiem wystapienia powaznych
nastepstw, tacznie z zagrazajacym zyciu rozwarstwieniem
Sciany aorty czy jej przerwaniem.

Cel: Analiza objawoéw klinicznych oraz parametréw labo-
ratoryjnych, ktére moga mie¢ zwigzek z wystepowaniem
aortitis.

Materiat i metody: Dokonano systematycznego przegladu
komputerowej bazy danych Zaktadu Radiologii UM we Wro-
ctawiu w poszukiwaniu fraz ,aortitis”, ,,pogrubienie sciany
aorty”, ,mufka wokét aorty” w opisach badanh obrazowych
(TK, MR, USG) wykonywanych u chorych hospitalizowanych
w Klinice Reumatologii w latach 01.2012-04.2017.

Wyniki: Obraz radiologiczny zapalenia aorty definiowany
jako pogrubienie ciany aorty > 3 mm opisano w badaniach
TK u 6 chorych: 3 mezczyzn i 3 kobiet, sredni wiek chorych
60,17 £6.18 roku (50-69). Lokalizacja zmian w aorcie przed-
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stawiata sie nastepujgco: aorta wstepujaca (n = 3), tuk
aorty (n = 3), aorta zstepujagca odcinek piersiowy (n = 2),
aorta zstepujaca odcinek brzuszny (n = 4). Liczba zajetych
odcinkdéw aorty: jeden odcinek (n = 3), 2 odcinki (n = 1), co
najmniej 3 odcinki (n = 2). W badanej grupie ustalone byty
rozpoznania: widknienie zaotrzewnowe (n = 2), ziarninia-
kowatos¢ z zapaleniem naczyn (n = 1) twardzina uktadowa
(n =1), polimialgia reumatyczna (n = 1), goraczka o nieusta-
lonej przyczynie (n = 1). U wszystkich chorych odczyn OB
byt przyspieszony srednio 71,17 +41,24. Zaobserwowano, iz
liczba zajetych odcinkéw aorty i lokalizacji zmian korelo-
wata z szybkoscig opadania erytrocytéw, niedokrwistoscia
i wystepowaniem objawéw ogélnych.

Whioski: Wykonywanie badanh obrazowych zwieksza wykry-
walnos¢ zapalenia aorty, ktére czesto przebiega w sposéb
skryty bez widocznych objawoéw klinicznych lub objawy sg
maskowane dolegliwosciami typowymi dla choroby wsp6t-
istniejacej. Rozlegtos¢ zmian zapalnych aorty zwigzana jest
z szybkoscig opadania erytrocytéw i niedokrwistoscia.
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Co nalezy poprawic w diagnostyce i terapii reumatoidalnego zapalenia
stawédw, tocznia rumieniowatego uktadowego, twardziny uktadowej -
konsensus miedzynarodowy

Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tgcznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: choroby reumatyczne, efektywnos¢ leczenia, remisja, dziatania niepozadane lekow.

.W ciggu ostatnich lat doszto do ogromnego postepu w diagno-
styce, klasyfikacji, racjonalizacji leczenia uktadowych choréb
autoimmunizacyjnych. Nadal mamy jednak wiele problemow
dotyczacych ich diagnostyki i leczenia. Artykutowane s3 licz-
ne oczekiwania i niejasnosci odnoszace sie do postepowania
diagnostycznego i terapeutycznego. Ostatnio zespét ekspertow
doswiadczonych w leczeniu choréb autoimmunizacyjnych po
systematycznym przegladzie pismiennictwa oraz dyskusjach
klinicznych sformutowat niezaspokojone potrzeby w leczeniu
choréb reumatycznych oraz zdefiniowat pytania, na ktére nie
ma odpowiedzi, a ktére powinny byé gtéwnym celem przy-
sztych badan naukowych w reumatologii [1].

Co sie tyczy reumatoidalnego zapalenia stawéw stwierdzono,
ze przebieg choroby jest nieprzewidywalny i mimo dostepu do
leczenia biologicznego catkowite zahamowanie progresji ra-
diologicznej jest obserwowane tylko u potowy chorych, prawie
potowa chorych przerywa leczenie w ciggu 5 lat, niezaleznie od
zastosowanej strategii terapeutycznej. Brak jest jednoznacz-
nych markeréw przewidujacych przebieg choroby.

W toczniu rumieniowatym uktadowym (TRU) wiekszos¢ zale-
cen terapeutycznych jest opartych na opinii ekspertéw i do-
Swiadczeniu klinicznym. Badania kliniczne wielu lekéw biolo-

gicznych nie osiagnety swojego punktu koncowego i aktualnie
zarejestrowane s3 tylko belimumab i rytuksymab, ktéry jest
skutecznie stosowany w wielu niereagujacych na inng terapie
postaciach choroby. Nierozwigzanym problemem klinicznym
w TRU sg postacie oporne na leczenie oraz dziatania niepozada-
ne glikokortykosteroidéw.
Gtownym wyzwaniem w twardzinie uktadowej jest istotnie
zwiekszona umieralnos¢ i brak skutecznego leczenia zajecia
narzadowego (przede wszystkim serca, ptuc, przewodu po-
karmowego, skory). Autologiczne przeszczepy krwiotwarczych
komorek macierzystych szpiku (hematopoietic stem cells trans-
plantation — HSCT) czy immunosupresja z zastosowaniem
roznych lekéw sg rzadko skuteczne w najciezszych postaciach
choroby.

PiSmiennictwo:

1. Giacomelli R, et al. International consensus: What else can we do to
improve diagnosis and therapeutic strategies in patients affected by
autoimmune rheumatic diseases (rheumatoid arthritis, spondyloar-
thritides, systemic sclerosis, systemic lupus erythematosus, antipho-
spholipid syndrome and Sjogren's syndrome)?: The unmet needs and
the clinical grey zone in autoimmune disease management. Autoim-
mune Rev 2017; 16: 911-924, http://dxdoi.org/10.2016/jautrev2017.07.

Epigenetyczne aspekty reumatoidalnego zapalenia stawow

Bogdan Kolarz!, Maria Majdan?
'Wydziat Medyczny, Uniwersytet Rzeszowski

2Klinika Reumatologii i Uktadowych Chordb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawoéw, epigenetyka, microRNA, metylacja DNA.

Wstep: Epigenetyka to nauka opisujaca dziedziczne modyfi-
kacje ekspresji DNA bez zmian w samych sekwencjach DNA.
Oznacza to oddziatywania, poprzez ktére moze dochodzi¢ do
zmian w fenotypie bez zmian genotypu. W szerszym znaczeniu
epigenetyka obejmuje wszystkie mechanizmy regulacji ekspre-
sji gendw, ktére moga, lecz nie musza by¢ dziedziczone. Czesto
s to oddziatywania krotkotrwate, przejsciowe i dynamiczne.

Cel: Do regulacji ekspresji gendw wykorzystywane sg takie me-
chanizmy, jak: metylacja DNA, modyfikacje histonéw, w tym
acetylacja, metylacja, fosforylacja, ubikwitynacja, SUMO-ylacja,
oraz oddziatywania poprzez niekodujgce RNA, w tym microRNA
i dtugie niekodujace RNA.

Materiat i metody: Procesy metylacji DNA i modyfikacji histo-
néw przebiegaja z udziatem licznych enzyméw. Udowodniono,
ze wptyw na nie moze modyfikowac przebieg reumatoidalnego
zapalenia stawow. Hamowanie deacetylacji histondéw poprzez
romidepsin, worinostat, entinostat czy giwinostat powoduje
zahamowanie aktywnosci metaloproteinaz, interleukiny 6 czy

TNF-a.. Giwinostat stosowany przez 12 tygodni u chorych na
MIZS wykazat duzg skutecznosé przy bardzo dobrej toleran-
¢ji. Hamowanie odczytu miejsc acetylowanej lizyny w obrebie
histonéw poprzez zastosowanie inhibitorow BET skutkowato
obnizeniem stezenia IL-1B, IL-6, IL-12a, MMP i chemokin w RZS.
Wyniki: W ostatnich latach dostrzezono role niedocenianych
wczesniej niekodujacych RNA. Wiekszos¢ powstajacego w or-
ganizmie RNA (ok. 98%) nie koduje biatek. W tej grupie znajduja
sie m.in. microRNA (czasteczki o dtugosci ok. 23 nukleotyddw)
petnigce wazne funkcje w posttranskrypcyjnej regulacji ekspre-
sji gendw.

Whioski: Zaobserwowano wysoki poziom miR-125b koreluja-
¢y z dobrg odpowiedzig na rytuksymab. Zaproponowano sto-
sowanie miRNA jako markeréw RZS: miR-16, miR-24, miR-26,
miR-125a-5p, MiR-132, miR-146a, miR-155, miR-223 oraz jako
kandydatéw do terapii RZS: miR-10a, miR-23b, miR-124a, miR-
155, miR-223, miR-451.

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)
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Epigenetyczne aspekty twardziny uktadowej

Ewa Wielosz, Maria Majdan
Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, epigenetyka.

Wstep: W ostatnich latach zaobserwowano wzrost zain-
teresowania epigenetycznymi uwarunkowaniami w choro-
bach uktadowych tkanki tacznej.

Omadwienie: Epigenetyka jest nauka wciaz rozwijajaca sie,
zajmujaca sie zagadnieniami dotyczacymi mechanizméw
modyfikacji ekspresji DNA, nie zmieniajgc sekwencji nukleo-
tydéw. Modyfikacje epigenetyczne dotyczace DNA i biatek
histonowych sg zwigzane z oddziatywaniem czynnikéw
zewnetrznych i w przeciwienistwie do uwarunkowan gene-
tycznych mogg by¢ odwracalne.

Zmiany epigenetyczne moga by¢ wywotane poprzez mety-
lacje DNA, acetylacje, metylacje biatek histonowych oraz
posttranslacyjne modyfikacje ekspresji genéw z udziatem
niekodujgcych RNA. W licznych doniesieniach wykazano, ze
aktywnos¢ enzymoéw odpowiedzialnych za proces modyfika-
¢ji DNA czy biatek histonowych moze byé zwigzana z oddzia-
tywaniem czynnikéw srodowiskowych, ktére przyczyniaja
sie do rozwoju uktadowych choréb tkankitacznej. Najwiecej
doniesierr dotyczy uwarunkowan epigenetycznych w reu-

matoidalnym zapaleniu stawdw, jednak istniejg dane w li-
teraturze opisujace zmiany epigenetyczne w innych uktado-
wych chorobach tkanki tacznej, np. w twardzinie uktadowe;j.
Najwieksza role przypisuje sie hipermetylacji i hipometyla-
cji DNA genéw regulatorowych, co wskazuje na mozliwosé
modyfikacji epigenetycznych proceséw wtéknienia w prze-
biegu twardziny uktadowej. Jednak wadliwa demetylacja
histonéw i zmiany w ekspresji mikro-RNA (miRNA) regula-
torowego moga odgrywac istotna role w aktywacji i proli-
feracji fibroblastéw. Inne badania sugeruja, ze mechanizmy
epigenetyczne wptywaja na zwiekszong podatnos¢ komo-
rek érodbtonka na procesy apoptozy i przyczyniaja sie do
rozwoju waskulopatii w przebiegu twardziny uktadowe;j.
Whioski: Mechanizmy epigenetyczne mogg odgrywac istot-
na role w patogenezie twardziny uktadowej, pozwalaja na
doktadniejsze poznanie uwarunkowan wptywajacych na
rozw6j choroby. W przysztosci moga réwniez da¢ nadzieje
na leczenie objawdw choroby na poziomie molekularnym.

Epigenetyczne aspekty tocznia rumieniowatego uktadowego

Magdalena Dryglewska, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: epigenetyka, toczen rumieniowaty uktadowy.

Wstep: Toczen rumieniowaty uktadowy (TRU) to przewlekta
zapalna choroba autoimmunologiczna, w ktérej dochodzi
do niekontrolowanej aktywacji uktadu odpornosciowego
i nadprodukcji autoprzeciwciat. Patogeneza choroby jest
ztozona i nie do kohca poznana. Istotng role odgrywaja
w niej czynniki genetyczne oraz srodowiskowe.
Omoéwienie: Dotychczas udato sie zidentyfikowac ok. 30
gendw, ktore sg zaangazowane w patomechanizm TRU. Jed-
nak nie u wszystkich oséb predysponowanych genetycznie
dochodzi do rozwoju choroby. Zjawisko to mozna wigzaé ze
zmianami epigenetycznymi zachodzacymi pod wptywem
czynnikéw srodowiskowych.

Moga one oddziatywac na ekspresje gendéw i sg potencjal-
nie dziedziczne, ale nie prowadza do zmian w sekwencji
nukleotydéw. Stwierdzane w przebiegu choroby dysfunkcje
epigenetyczne prowadzg do zmian w ekspresji genéw od-
grywajacych kluczowg role w utrzymaniu tolerancji immu-
nologicznej organizmu.

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)

Gtéwnymi mechanizmami epigenetycznej zmiennosci sa:
metylacja DNA, modyfikacja biatek histonowych, ekspre-
sja niekodujacego RNA, a takze imprinting genowy i remo-
deling chromatyny. Za gtéwne dysfunkcje epigenetyczne
wptywajgce na patogeneze choroby uwaza sie globalng
hipometylacje DNA na limfocytach T CD4+, ktéra jest wy-
nikiem zaburzen regulacji szlaku sygnatowego kinazy ERK,
hipoacetylacje histonéw, metylacje lizyny 9 na histonie
H3 oraz reaktywacje nieaktywnego chromosomu X. Innym
waznym czynnikiem zmieniajacym ekspresje genéw na po-
ziomie mRNA sg niekodujace miRNA.

Whioski: U chorych na TRU ré6zne mechanizmy epigenetycz-
ne wspotdziatajg ze sobg, nasilajgc ekspresje badz wycisze-
nie genéw odpowiedzialnych za produkcja prozapalnych
i przeciwzapalnych cytokin oraz aktywacje autoreaktyw-
nych limfocytéw B.
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Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych na reumatoidalne
zapalenie stawdw o matej aktywnosci choroby

Matgorzata Biskup!, Maria Majdan?, Bozena Targonska-Stepniak?
Poradnia Reumatologicznej, Wojewodzki Zespét Specjalistyczny w Rzeszowie

’Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Chorob Tkanki tgcznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, ryzyko sercowo-naczyniowe, markery stanu zapalnego, miazdzyca,
peptyd natriuretyczny, wydolnosé rozkurczowa serca.

Wstep: Reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS) jest uznawa-
ne za niezalezny czynnik ryzyka choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego (ChUSN). Zwiekszona zachorowalnos¢ i Smiertelnosé
z przyczyn SN wynika z przyspieszonego rozwoju miazdzycy,
w przebiegu przewlektego, uktadowego procesu zapalnego,
szczeg6lnie w okresie duzej aktywnosci choroby.

Cel: Ocena ryzyka SN u chorych na RZS o matej aktywnosci
choroby za pomoca analizy konwencjonalnych i niekonwen-
cjonalnych czynnikéw ryzyka SN.

Materiat i metody: Badaniem objeto 70 chorych na RZS (54
kobiet, 16 mezczyzn), w Srednim wieku 54 lata, w okresie ma-
tej aktywnosci choroby (DAS28 < 3,2). Badanie parametrow
SN przeprowadzono réwniez w odpowiedniej wiekowo grupie
kontrolnej 33 ochotnikéw.

Wyniki: W grupie chorych na RZS stwierdzono: nieprawidtowe
wartosci cIMT (= 0,6 mm) u 60 0s6b (86%), blaszki miazdzy-
cowe u 43 (61%), uposledzona wydolnos¢ rozkurczowa serca

(E/A) u 26 (37%), nieprawidtowy zapis EKG u 18 (26%), duze/
bardzo duze ryzyko smierci SN wedtug SCORE u 1/3 chorych.
W grupie RZS w poréwnaniu z grupg kontrolng wykazano
istotnie statystycznie wieksza wartos¢ cIMT [0,83 (0,22) vs
0,62 (0,11) mm, p < 0,001], QTc [439,6 (23,7) vs 414 (27,9) ms,
p < 0,001], czesciej obecnos¢ blaszek miazdzycowych [43 (61%)
vs 10 (30%), p = 0,003]. U chorych z blaszkami miazdzycowy-
mi oraz nieprawidtowym zapisem EKG obserwowano istot-
nie wyzsze wartosci OB i czesciej nadzerki kostne. Wykazano
istotne statystycznie korelacje pomiedzy wartosciami E/A,
NT-proBNP i SCORE oraz czasem trwania RZS (R = —0,23;
R=0,32; R=0,23) i wartoscig OB (R=-0,3; R=0,33; R =0,3).
Whioski: Wyniki badan przeprowadzonych u chorych na RZS
wskazuja na istotnie zwiekszone ryzyko SN w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Wykazano takze niekorzystny wptyw RZS
na stan uktadu SN, nawet pomimo matej aktywnosci choroby.

Ocena zaleznosci pomiedzy aktywnoscia wydzielniczg tkanki ttuszczowe;j
podskdrnej a klinicznym przebiegiem reumatoidalnego zapalenia stawéw

Agnieszka Zielifska!, Ewa Kontny?, Piotr Gtuszko!
IKlinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji

im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

*Zaktad Patofizjologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, tkanka ttuszczowa, BMI, otytos¢, adipocytokiny.

Wstep: Wewnatrzstawowa tkanka ttuszczowa izolowana od
chorych na RZS jest bogatym Zrédtem adipocytokin i moze
podtrzymywac przetrwaty proces zapalny. Do tej pory u cho-
rych na RZS nie oceniano pod tym wzgledem aktywnosci
sekrecyjnej tkanki ttuszczowej, np. tkanki podskérnej, ktéra
mogtaby mie¢ wptyw ogélnoustrojowy.

Cel: Ocena cytokin wytwarzanych przez tkanke ttuszczo-
wa chorych na RZS oraz chorobe zwyrodnieniowg stawéw
(ChZS). Wykazanie zaleznosci pomiedzy rodzajem i iloscia
wydzielanych cytokin a wskaznikami antropometrycznymi,
zaburzeniami gospodarki lipidowej, aktywnoscig kliniczng
choroby, stopniem zmian radiologicznych w stawach, powi-
ktaniami pozastawowymi.

Materiat i metody: Hodowla eksplantéw tkanki ttuszczo-
wej. Jakosciowo i ilosciowo oceniono cytokiny (czynnik
martwicy nowotworéw — TNF czynnik zahamowania mi-
gracji makrofagow — MIF, leptyna) wytwarzane przez tkanke
ttuszczowg u 84 chorych na RZS oraz u 39 chorych z ChZS.

Pomiar dystrybucji tkanki ttuszczowej wykonywano przy
uzyciu analizatora elektronicznego.

Wyniki: Podskérna tkanka ttuszczowa jest aktywna w prze-
biegu RZS i ChZS, w RZS sekrecja niektérych adipocytokin
w ttuszczu jest wieksza niz w ChZS; ich stezenia w surowicy
sg wyzsze niz w ChZS. Aktywnosé sekrecyjna tkanki ttusz-
czowej zalezy od ptci (jest wyzsza u kobiet dla TNF w RZS,
a dla leptyny w ChZS) i od wieku (wyzsza z wiekiem dla MIF
i TNF). Masa ciata, BMI oraz elementy sktadu ciata ujemnie
korelujg z sekrecjg adipokiny i TNF w tkance ttuszczowej
podskérnej. Tkanka ttuszczowa podskérna zasila pule MIF
krazacego w surowicy w RZS i ChZS, czas choroby koreluje
dodatnio z sekrecjg MIF.

Whioski: Adipocytokiny moga wptywac na gospodarke lipi-
dowa i wywiera¢ dziatanie przeciw- i proaterogenne. Oty-
tos¢ spetnia funkcje ochronnag w RZS, korelujac negatywnie
ze stopniem radiologicznej destrukcji stawdw. Adipocytoki-
ny z ttuszczu moga by¢ zwiazane z wystepowaniem choréb
towarzyszacych w ChZS

Reumatologia 2017; 55, 4 (Supl.)
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Poréwnanie nowych i wczesniejszych (z 2002 i 2012 roku) kryteriéw
rozpoznania pierwotnego zespotu Sjogrena w polskiej kohorcie pacjentow

Maria Maslinska?, Matgorzata Marczak?, Joanna Dmowska-Chalaba?, Brygida Kwiatkowska®
IKlinika Wczesnego Zapalenia Stawéw, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

?Zaktad Gerontologii, Zdrowia Publicznego i Dydaktyki, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med.

Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: pierwotny zespdt Sjogrena, kryteria EULAR/ACR.

Wstep: Rozwdj wiedzy oraz doswiadczenia kliniczne powo-
duja kolejne analizy i krytyke kryteriéw rozpoznania pier-
wotnego zespotu Sjogrena (PZS), a poszukiwanie nowych
markeréw immunologicznych tej choroby autoimmuniza-
cyjnej nie przyniosto idealnego rozwigzania. Wobec tego
grupa ekspertéw przedstawita w 2016 roku kolejne kryteria,
w ich ocenie o optymalnej czutosci i swoistosci.

Cel: Poréwnanie grupy chorych z rozpoznawanym PZS wg
kryteriow z 2002, 2012 oraz 2016 r. Préba wskazania, co
wptyneto (jakie zmienne) na niespetnienie nowych kryte-
riow.

Materiat i metody: Badanie przeprowadzono w grupie 73
chorych (wiek 50,03 # 15,1 roku), stosunek liczby chorych
kobiet do liczby chorych mezczyzn 6,5 : 1. Grupe analizo-
wano pod wzgledem rozpoznania PZS wg kryteriow AECG
2002, ACR 2012 oraz ACR/EULAR 2016.

Wyniki: Wsréd badanych pacjentéw wszyscy spetniajacy
kryteria z 2016 roku spetniali réwniez kryteria z 2002 .,
zgodnos¢ 92% (67/73). Porownujac kryteria z 2012 . z kry-
teriami z 2016 r., uzyskano zgodnos¢ 68% (50/73). Wykaza-
no, ze jesli u chorych potwierdzano rozpoznanie kryteriami
z 2016 1, spetniali oni réwniez kryteria AECG (2002 r.).
Whioski: Nowo zaproponowane kryteria sg zblizone w swo-
jej czutosci i specyficznosci do kryteriow AECG z 2012 r.
Czutos¢ nowych kryteriow wynosi 92% (67/73). Nowe kry-
teria eliminuja grupe chorych, ktérzy mieli obecny czynnik
reumatoidalny i przeciwciata ANA jako markery immunolo-
giczne, bez przeciwciat anty-Ro/SS-A oraz bez wykazania
w badaniu histopatologicznym biopsji gruczotéw slinowych
mniejszych Focus score (FS) > 1.

Czy wtdrny zesp6t antyfosfolipidowy wptywa na parametry przeptywu
pozagatkowego krwi u chorych z toczniem rumieniowatym uktadowym?

Marta P. Wigcek?, Danuta Bobrowska-Snarska?, Grazyna Wilk?, Wojciech Lubifski?, Marek Brzosko?, Monika Modrzejewska!
Klinika Okulistyki, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

3Katedra i Zaktad Radiologii Ogolnej i Stomatologicznej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, krazenie pozagatkowe krwi, ultrasonografia dopplerowska w kolorze.

Wstep: W toczniu rumieniowatym uktadowym (TRU) moze
dojs¢ do zwezenia lub niedroznosci naczyn, takze w obrebie
gatki ocznej.

Cel: Poréwnanie parametréow przeptywu pozagatkowego
krwi u chorych z TRU oraz w grupie z TRU i wtérnym zespo-
tem antyfosfolipidowym (WZAF) w badaniu ultrasonografii
dopplerowskiej w kolorze (color doppler imaging — CDI).
Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 55 kobiet
— 44 7 TRU (Srednia wieku: 44,07 roku) oraz 11 z TRU i ZAF
(Srednia wieku: 39,55 roku). Parametry przeptywu zostaty
okreslone w CDI w czterech tetnicach pozagatkowych: tetni-
cy srodkowej siatkdwki (CRA), tetnicy ocznej (OA), tetnicach
rzeskowej tylnej dtugiej przysrodkowe] (MPCA) i bocznej
(TPCA). Analizie poddano nastepujace parametry przeptywu
krwi: szczytowa predkos¢ skurczowa (PSV, cm/s), szczytowa
predkos¢ koncoworozkurczowa (EDV, cm/s), indeks pulsacji
(P1), wskazniki oporu naczyniowego (RI). Grupy poréwnano
przy uzyciu testu t-Studenta dla zmiennych niezaleznych.
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W przypadku braku normalnosci rozktadu wykonano trans-
formacje Boxa-Coxa. Wartosci p < 0,05 uznano za istotne
statystycznie.

Wyniki: Poréwnano wartosci PSY, EDV, Rl oraz Pl dla pra-
wego i lewego oka, nie stwierdzajac istotnej statystycznie
réznicy pomiedzy badanymi oczami. Do dalszej analizy wta-
czono wartosci parametréw predkosci przeptywow tylko dla
jednego oka. U chorych z TRU i ZAF w TPCA stwierdzono
podwyzszone wartosci PSV 13,64 +4,17 i 10,59 +3,41, p <
0,05; oraz EDV 5,76 +1,98 i 4,01 £0,92, p < 0,05. We wszyst-
kich analizowanych tetnicach obserwowano wzrost warto-
sci Rl wraz z wiekiem przy braku statystycznie istotnej réz-
nicy dla tego parametru.

Whioski: Stwierdzono, ze obecnos¢ zespotu antyfosfolipi-
dowego nie ma istotnego wptywu na zmiany w parame-
trach przeptywu w tetnicach pozagatkowych u chorych
z toczniem rumieniowatym uktadowym.
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Wptyw stezenia osteoprotegeryny i sSRANKL u pacjentéw
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw na réznych terapiach biologicznych

Katarzyna Romanowska-Prochnickal?, Agnieszka Paradowska-Gorycka3, Matgorzata Manczak?, Anna Felis-Giemza?,
Dariusz Szukiewicz!, Stawomir Maslifiskil, Marzena Olesifiska?
Katedra i Zaktad Patologii Ogolnej | Doswiadczalnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny

“Klinika i Poliklinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med.

Eleonory Reicher w Warszawie

3Zaktad Biologii Molekularnej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

“4Zaktad Gerontologii i Zdrowia Publicznego, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory

Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: osteoprotegeryna, SRANKL, leki modyfikujgce przebieg choroby, leczenie biologiczne.

Wstep: Osteoprotegeryna (OPG) jest rozpuszczalnym recep-
torem blokujacym réznicowanie i aktywacje osteoklastow
przez neutralizacje aktywatora receptora ligandu NF-kB
(RANKL). Réwnowaga pomiedzy RANKL a antagonistag OPG
odgrywa kluczowa role w regulacji resorpcji kosci w reuma-
toidalnym zapaleniu stawéw (RZS).

Cel: Badanie wptywu réznych terapii lekowych w RZS na
markery aktywnosci obrotu kostnego, tj. RANKL i OPG.
Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 125 pa-
cjentdw z RZS oraz 42 zdrowe osoby (grupa kontrolna). Gru-
pe badang podzielono na kilka podgrup pacjentéw:

| -39 stosujacych monoterapie leflunomidem,

Il = 49 przyjmujacych metotreksat, etanercept,

[l - 16 przyjmujacych metotreksat, adalimumab lub golimu-
mab badz infliksymab,

IV — 16 stosujacych metotreksat i rytuksymab lub tocilizu-
mab,

V — 44, u ktérych zastosowano skojarzone leczenie lekami
modyfikujacymi przebieg choroby (LMPCh).

Pacjenci mieli postawione rozpoznanie RZS na podstawie
kryteriow ACR 2010. Sredni wiek uczestnikéw badania wy-
nosit 54 lata (22-79). Wszyscy pacjenci mieli przeprowadza-
ng ocene DAS28 przed leczeniem i po 90 dniach terapii.
Wyniki: Nie stwierdzono réznic w podgrupach pacjentéw
pod wzgledem demograficznym i klinicznym (czas trwania
choroby oraz stopien deformacji wg Larsena, stosowanie
GKS, a takze wystepowanie osteoporozy lub osteopenii).
We wszystkich podgrupach pacjentéw leczonych biologicz-
nie wykazano zmniejszenie poziomu sRANKL/OPG oraz
SRANKL w stosunku do grupy leczonej LMPCh. Wykazano,
ze niski poziom sRANKL/OPG koreluje z zahamowaniem
progresji radiologicznej w grupie pacjentéw przyjmujacych
leflunomid.

Whioski: Oznaczenia stezenia OPG i sSRANKL mogg by¢ uzy-
teczne jako parametry prognostyczne zahamowania pro-
gresji zmian radiologicznych u pacjentéw z RZS.
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Znaczenie kliniczne przeciwciat przeciwko polimerazie Ill w twardzinie
uktadowej — studium przypadku chorej z rakiem piersi w wywiadzie

Anna Nowakowska-Ptaza, Matgorzata Stasiek
Klinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: przeciwciata przeciw polimerazie Il RNA, twardzina uktadowa, nowotwory.

Wstep: Wspétistnienie twardziny uktadowej czy zespotéw
twardzinopodobnych z nowotworami jest znane. Kontro-
wersyjny pozostaje fakt, czy jest ono przypadkowe.

Cel: Prezentacja przebiegu twardziny uktadowej u chorej
poddanej leczeniu onkologicznemu (chemio- i radioterapii)
z powodu raka piersi — préba oszacowania korelacji serolo-
gicznej z obrazem klinicznym choroby.

Opis przypadku: U 45-letniej chorej wkrotce po zakoncze-
niu leczenia onkologicznego raka piersi lewej doszto do
postepujacego stwardnienia skoéry i tkanki podskérnej kon-
czyny gornej lewej. Zmiany poczatkowo wigzano z przebyta
radioterapig oraz blokiem pasazu chtonki spowodowanym
usunieciem weztdw chtonnych. W schemacie chemioterapii
chora otrzymywata cyklofosfamid. W trakcie diagnostyki
reumatologicznej ujawniono obecnos¢ przeciwciat przeciw-
jadrowych w mianie 1: 10 240 o typie Swiecenia plamistym,
obecne przeciwciata przeciw podjednostkom polimerazy |ll
RNA (RP 11, RP 155) oraz zmiany w kapilaroskopii o charakte-
rze mikroangiopatii typowej dla wczesnego okresu twardzi-
ny. W trakcie obserwacji doszto do szybkiej progresji zmian
skérnych na koriczyne gorna prawa, twarz, tutéw, konczyny

dolne. Chora spetniata kryteria klasyfikacyjne rozpoznania
twardziny uktadowej ACR/EULAR 2013. Nie stwierdzono za-
jecia innych narzadéw (prawidtowe HRCT klatki piersiowej,
RTG przetyku, ECHO serca). Po konsultacji onkologicznej
rozpoczeto leczenie metotreksatem 15 mg/tydz., ktére oka-
zato sie nieskuteczne. Nastepnie zastosowano mykofenolan
mofetylu, ktéry odstawiono z powodu czestych infekcji. Po
1,5 roku obserwacji w badaniu USG piersi prawej ujawnio-
no hipoechogenny, niejednorodny guzek 12 x 11 x 11 mm
(BIRADS 5). Badanie histopatologiczne potwierdzito rozpo-
znanie raka piersi (zmiana o charakterze przerzutu pierwot-
nego nowotworu).

Wyniki: Coraz czestsze wystepowanie przeciwciat specy-
ficznych dla choréb reumatycznych u pacjentéw z nowo-
tworami moze sugerowac ich wspdlny mechanizm patoge-
netyczny.

Whioski: Wczesne wykrycie obecnosci przeciwciat przeciw-
ko polimerazie Ill RNA na etapie preexisting scleroderma
mogtoby wptynaé na wybér sposobu leczenia chorych z no-
wotworami, m.in. wskazania do radioterapii oraz indywidu-
alizacje okresowych badan kontrolnych (follow-up).

Spektrum objawow neuropsychiatrycznych a aktywnosé kliniczna
i immunologiczna u pacjentéw z toczniem rumieniowatym uktadowym

Katarzyna Pawlak-Bu$, Maciej Spatek, Piotr Leszczynski
Klinika Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, toczen neuropsychiatryczny, aktywnos¢ immunologiczna.

Wstep: Toczen rumieniowaty uktadowy z objawami neu-
ropsychiatrycznymi (NPSLE) charakteryzuje sie szerokim
spektrum objawdw neurologicznych i psychiatrycznych. Ich
kwalifikacja ma istotny wptyw na obiektywizacje oceny ak-
tywnosci choroby i dalsze jej leczenie.

Cel: Charakterystyka objawdw neuropsychiatrycznych u le-
czonych standardowo pacjentéw z TRU oraz ocena ich ak-

tywnosci klinicznej i immunologicznej.

Materiat i metody: Analizowano 128 pacjentéw z TRU pod
katem objawdw neuropsychiatrycznych tocznia. U wszyst-
kich chorych z podejrzeniem NPSLE wykonano niezbedne
badania obrazowe i neuropschiatryczne Objawy neuropsy-
chiatryczne zaobserwowano u 30% pacjentéw w wieku 38
+6 lat, ze Srednim czasem trwania choroby 6,6 + 5,6 roku.
Pacjenci zostali poddani ocenie wg SLEDAI Index (Systemic
Lupus Erythematosus Disease Activity Index), PGA (Physical
Global Assessment) i wskaznikiem uszkodzef narzgdowych
(Damage Index — SDI).
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Wyniki: Skategoryzowano objawy neuropsychiatryczne
TRU zgodnie z podziatem wg ACR. U wszystkich pacjentow
z NPSLE rozpoznano objawy ze strony osrodkowego ukta-
du nerwowego, a tylko u 16% objawy obwodowe. Srednia
aktywnos¢ TRU w trakcie epizodu objawdw neuropsychia-
trycznych wg SLEDAI byta wysoka 29 +9,6. Niskg aktyw-
nos¢ TRU stwierdzono tylko u 3% badanych. U wiekszosci
chorych (97%) stwierdzono umiarkowana lub wysoka ak-
tywnos¢ TRU wg SLEDAI oraz aktywnos$¢ immunologiczng
niezaleznie od objawéw neuropsychiatrycznych.

Whioski: Czesciej obserwowano zalezne od przebiegu TRU
pierwotne objawy neuropsychiatryczne ze strony osrodko-
wego uktadu nerwowego, szczegblnie zaburzenia pamieci,
koncentracji i uwagi, zaburzenia nastroju oraz epizody na-
czyniowo-madzgowe. Pomimo intensywnej terapii immuno-
supresyjnej, aktywnos¢ kliniczna i immunologiczna pacjen-
tow z NPSLE byta wysoka.
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Ocena skutecznosci leczenia u pacjentéw z choroba Takayasu -
poréwnanie réznych schematow terapeutycznych

Joanna Zalewska, Iwona Dankiewicz-Fares, Tacjana Barczynska, Matgorzata Wegierska, Stawomir Jeka
Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej Szpital Uniwersytecki nr 2 im. dr. J. Biziela w Bydgoszczy

Stowa kluczowe: choroba Takayasu, leczenie immunosupresyjne, glikokortykosteroidy.

Wstep: Choroba Takayasu nalezy do choréb z grupy ukta-
dowych zapalen naczyn. Proces zapalny zlokalizowany jest
gtownie w aorcie i jej odgatezieniach. W przydance oraz
warstwie srodkowe]j naczyn tworza sie nacieki z komo-
rek zapalnych. W dalszym etapie dochodzi do wtdknienia
warstwy Srodkowej oraz rozplemu komérek srédbtonka, co
prowadzi do zwezenia przekroju naczyn, a nastepnie po-
wstawania zakrzepéw i tetniakéw. Leczenie polega na poda-
waniu glikokortykosteroidéw i lekéw immunosupresyjnych
oraz na leczeniu inwazyjnym.

Cel: Ocena wynikéw uzyskanych u pacjentéw z choroba Ta-
kayasu leczonych wg réznych schematéw terapeutycznych.
Materiat i metody: W pracy zaprezentowano opisy 6 przy-
padkdéw pacjentéw z choroba Takayasu hospitalizowanych
w Klinice Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej

w latach 2008-2016. Przedstawiono algorytm postepowa-
nia diagnostycznego i terapeutycznego na przyktadzie tych
przypadkow.

Wyniki: U wszystkich pacjentéw uzyskano zmniejszenie
aktywnosci choroby po zastosowanym leczeniu. Leczenie
inwazyjne — wewngatrznaczyniowe — zostato podjete po ob-
nizeniu wskaznikdw ostrej fazy i uzyskaniu poprawy klinicz-
nej chorych.

Whioski: Skutecznos$¢ leczenia inwazyjnego zalezy od sto-
sowania w pierwszym etapie leczenia immunosupresyjne-
go, do momentu obnizenia wskaznikéw ostrej fazy oraz
stabilizacji aktywnosci choroby. Szczegélnie istotng role
w procesie leczenia odgrywa wspétdziatanie lekarzy reuma-
tologéw oraz chirurgdw naczyniowych

Izolowane zapalenie tetnicy szyjnej wewnetrznej u 17-letniego pacjenta
z udarem niedokrwiennym mézgu czy wstep do uktadowego
zapalenia naczyn?

Marta Janicka-Szczepaniak, Krzysztof Orczyk, Justyna Roszkiewicz, Matgorzata Biernacka-Zielifiska, Elzbieta Smolewska
Zaktad Reumatologii Dzieciecej UM w todzi, Centralny Szpital Kliniczny UM w todzi, Osrodek Pediatryczny im. Marii Konopnickiej

Stowa kluczowe: zapalenie tetnicy szyjnej, uktadowe zapalenie naczyn, ryzyko sercowo-naczyniowe.

Opis przypadku: Przedstawiono przypadek 17-letniego
chtopca przyjetego do oérodka z podejrzeniem zapalenia
naczyh. Poczatkowo pacjent byt hospitalizowany w Klinice
Neurologii ICZMP w todzi z powodu nagtego wystgpienia
niedowtadu potowiczego prawostronnego z afazjg. W wy-
konanym badaniu NMR gtowy uwidoczniono obecnos¢ nad-
ostrego ogniska niedokrwiennego w lewej potkuli mézgu,
natomiast w badaniu angio-TK i angio-NMR stwierdzono
zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej lewej.

Zastosowano leczenie przeciwzakrzepowe, neuroprotekcyjne
i przeciwobrzekowe. W czternastej dobie hospitalizacji stan
ogoblny pacjenta pogorszyt sie (pojawita sie plegia konczyny
gornej prawej, nasilit sie niedowtad kofczyny dolnej prawej
i osrodkowy niedowtad prawego nerwu twarzowego). W ko-
lejnych badaniach obrazowych uwidoczniono dalsza progre-
sje zwezenia Swiatta tetnicy szyjnej wewnetrznej. Biorgc pod
uwage obraz kliniczny oraz wyniki badan dodatkowych, wy-
sunieto podejrzenie zapalenia tetnicy szyjnej wewnetrznej
lewej. Do leczenia dotaczono metyloprednizolon.

Wobec podejrzenia uktadowej zapalnej choroby tkanki
tacznej pacjenta przeniesiono do Kliniki Kardiologii i Reu-
matologii Dzieciecej w todzi do dalszej diagnostyki i lecze-
nia. Wyniki podstawowych badan laboratoryjnych (w tym
koagulogram) wykonane w Klinice byty prawidtowe. Nie
wykryto obecnosci przeciwciat przeciwjadrowych, ANCA
i antyfosfolipidowych. Wyniki badan angio-NMR oraz USG-
-Doppler naczyn szyjnych potwierdzity zapalenie tetnicy
szyjnej wewnetrznej lewej. Po konsultacji chirurga naczy-
niowego kontynuowano leczenie zachowawcze — glikokor-
tykosteroidoterapie, leczenie przeciwzakrzepowe, neuro-
protekcyjne i przeciw obrzekowi mézgu oraz prowadzono
rehabilitacje ruchowa i logopedyczna.

Po uzyskaniu zgody pacjenta oraz jego rodzicéw do leczenia
dotaczono cyklofosfamid, uzyskujac systematyczna popra-
we stanu klinicznego z ustepowaniem niedowtadu i afazji.
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Stan przyzebia brzeznego u chorych na reumatoidalne zapalenie stawéw
i spondyloartropatie

Katarzyna Biatowas!, Magdalena Mendak-Zi6tko?, Irena Dus-llnicka?, Lucyna Korman?, Matgorzata Radwan-Oczko?,
Jerzy Swierkot!
IKatedra i Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

’Katedra Periodontologii, Zaktad Patologii Jamy Ustnej, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, spondyloartropatie, zapalenie przyzebia, Porphyromonas gingivalis.

Wstep: Choroba zapalna przyzebia (ChZP) moze by¢ po-
tencjalnym czynnikiem ryzyka reumatoidalnego zapalenia
stawdw (RZS). Periopatogen Porphyromonas gingivalis jest
waznym czynnikiem etiologicznym zapalenia przyzebia.
Jako jedyny dotychczas poznany drobnoustréj ma zdolnos¢
do cytrulinacji biatek, co moze miec istotne znaczenie w pa-
togenezie RZS. Pojedyncze doniesienia wskazujg réwniez,
ze zapalenie przyzebia czesciej wystepuje u chorych na
spondyloartopatie (SpA).

Cel: Ocena stanu higieny jamy ustnej oraz czestosci wyste-
powania zapalenia przyzgbia i infekcji Porphyromonas gin-
givalis u chorych na RZS i SpA.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 44 cho-
rych na RZS, 30 chorych na SpA i 39 zdrowych o0s6b z grupy
kontrolnej. U wszystkich badanych przeprowadzono ba-
danie periodontologiczne, oceniajac gtebokos¢ kieszonek
przyzebnych i wskazniki periodontologiczne (APl —wskaznik

ptytki powierzchni stycznych i BoP — krwawienie na sondo-
wanie). W celu identyfikacji DNA Porphyromonas gingivalis
przy uzyciu reakcji PCR u wszystkich badanych z chorobg
zapalng przyzebia pobierano wymazy z najgtebszych kie-
szonek przyzebnych.

Wyniki: Zapalenie przyzebia rozpoznano u 75% chorych na
RZS, u 67% chorych na SpA i u 56% 0séb z grupy kontrol-
nej. Obecnos¢ DNA Porphyromonas gingivalis stwierdzono
u 41% chorych na RZS, u 29% chorych na SpA i u 42% o0séb
z grupy kontrolnej z ChZP. U pacjentéw z chorobami reu-
matycznymi stwierdzono réwniez ztg higiene jamy ustnej
— Sredni wskaznik APl wynosit odpowiednio w grupie RZS
80%, w grupie SpA 73%, a w grupie kontrolnej 65%.
Whioski: Zapalenie przyzebia wystepuje bardzo czesto
u chorych na RZS i SpA. Kompleksowe leczenie chorob reu-
matycznych powinno obejmowac poprawe higieny jamy

ustnej i leczenie periodontologiczne.
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Konsekwencje zespotu tocznia noworodkowego oraz problemy
kardiologiczne i endokrynologiczne u 6-letniej pacjentki

Matgorzata Biernacka-Zielinska, Marta Janicka-Szczepaniak, Elzbieta Smolewska
Zaktad Reumatologii Dzieciecej UM w todzi, Centralny Szpital Kliniczny UM w todzi, Osrodek Pediatryczny im. M. Konopnickiej

Stowa kluczowe: zespét tocznia noworodkowego, catkowity blok serca, cholestaza watrobowa, choroba Hashimoto.

Wstep: Toczen rumieniowaty uktadowy (TRU) czesto doty-
czy kobiet w wieku prokreacyjnym, dlatego wtasciwe lecze-
nie chorych, planowanie ciazy, a nastepnie jej odpowiednie
prowadzenie jest niezmiernie istotne. U noworodkéw matki
z TRU zdarzaja sie jednak cechy zespotu tocznia wrodzo-
nego, co jest zwigzane z przechodzeniem przez tozysko
przeciwciat przeciwjadrowych (anty-Ro/SSA, anty-La/SSB).
Najczesciej obserwuje sie zmiany skérne, ktére pojawiajg
sie w pierwszych tygodniach zycia dziecka. Niekiedy moze
rowniez dochodzi¢ do zajecia serca, uktadu krwiotwoércze-
go, watroby i drog zétciowych, osrodkowego uktadu nerwo-
wego (OUN) oraz uktadu oddechowego. Matka opisanego
dziecka byta w dziecifnstwie objeta opiekg poradni reuma-
tologicznej z powodu podejrzenia TRU, jednak po uzyskaniu
petnoletnosci nie zgtaszata sie do reumatologa.

Opis przypadku: Cigza kobiety nie byta odpowiednio
kontrolowana. U ciezarnej nie monitorowano poziomu
przeciwciat oraz nie oceniano wtasciwie rozwoju ptodu.
Dziecko urodzito sie drogg ciecia cesarskiego w 33 hbd
z powodu zagrazajacej zamartwicy (skala Apgar 3/5).
Z powodu stwierdzonego bloku A-V Ill stopnia dziewczyn-
ka miata wszczepiony stymulator w okresie noworodko-
wym. Bezposrednio po porodzie, rozpoznano u nowo-
rodka zachtystowe zapalenie ptuc, krwawienie do OUN
Il stopnia, a takze cechy cholestazy watrobowej. Wyklu-
czono zakazenie wirusami hepatotropowymi. Stwierdzo-
no wrodzong wade serca w postaci ubytku w przegro-
dzie miedzyprzedsionkowej, istotng hemodynamicznie.
Do 5. roku zycia dziecko sporadycznie zgtaszato sie do pe-
diatry i nie byto objete opiekg specjalistyczng. Do Kliniki
dziewczynka zostata przyjeta w wieku 5,5 roku z powodu
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nasilonej hepatomegalii, z rozwinietym krazeniem obocz-
nym, cechami cholestazy i narastajacego stezenia amo-
niaku w surowicy oraz objawami niewydolnosci krazenia.
W badaniu USG i angio-CT uwidoczniono zmiany pozakrze-
powe w obrebie zyt konczyn dolnych oraz watrobowych.
Wykluczono zaburzenia krzepniecia, mukowiscydoze, celia-
kie oraz kilkakrotnie zakazenia wirusami hepatotropowymi.
Nie wykryto obecnosci przeciwciat przeciwjadrowych ani
antykoagulantu toczniowego. Z uwagi na duze ryzyko za-
biegu zrezygnowano z biopsji watroby. Biorgc pod uwage
cechy znacznego uszkodzenia watroby, wielokrotnie po-
wtarzano badania laboratoryjne, stwierdzajac w kolejnym
badaniu podwyzszony poziom przeciwciat p/CMV w klasie
IgM. Hepatolog nie zakwalifikowat dziewczynki do leczenia
gancyklowirem, negujac czynne zakazenie, i zalecit stoso-
wanie ursofalku. Z powodu narastajgcych cech niewydolno-
sci krazenia, pomimo stosowania srodkéw moczopednych,
przyspieszono termin zabiegu kardiochirurgicznego. Zabieg
jednak ostatecznie odroczono, z powodu dynamicznego
rozwoju (w ciggu 3 tygodni!) choroby Hashimoto z bardzo
wysokim stezeniem TSH i przeciwciat przeciwtarczycowych.
Rozpoczeto leczenie lewotyroksyna. Po uzyskaniu eutyre-
ozy skorygowano wade serca oraz wymieniono stymulator.
Przebieg zabiegu bez powiktan.

Whioski: Opisany przypadek jest dowodem na grozne po-
wiktania tocznia noworodkowego obejmujace nie tylko ob-
jawy kardiologiczne, takie jak blok A-V Ill stopnia z koniecz-
noscig wszczepienia rozrusznika, ale tez zajecie procesem
autoimmunologicznym tarczycy, watroby i drég zétciowych
z odlegtymi konsekwencjami.
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Czy wykorzystanie modyfikacji skali SCORE wg EULAR lub tzw. modyfikacji
dunskiej w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego jest przydatne u chorych
na spondyloartropatie?

Krzysztof Bonek, Piotr Gtuszko
Klinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji

im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: seronegatywne spondyloartropatie zapalne, ryzyko sercowo-naczyniowe, mSCORE, wytyczne, , leczenie
ryzyka sercowo-naczyniowego”.

Wstep: Chorzy na spondyloartropatie (SpA) maja zwiekszo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe. Zalecana w ocenie ryzyka
skala SCORE niedoszacowuje ryzyka w tej grupie chorych.
Istniejace wg EULAR modyfikacje tej skali oraz wytyczne
dunskie wymagaja oceny pod katem zasadnosci zastoso-
wania ich u chorych na SpA.

Cel: Ocena zmian kwalifikacji do grup interwencji ryzyka
sercowo-naczyniowego wg SCORE w modyfikacji EULAR
oraz wg wytycznych dunskich (SCORE +15 lat). Ocena wy-
stepowania ,klasycznych” czynnikéw ryzyka u chorych na
SpA.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 56 cho-
rych na zesztywniajace zapalenie krekostupa (ZZSK), w tym
73% stanowili mezczyzni, a 27% kobiety, oraz 33 chorych na
tuszczycowe zapalenie stawow (tZS), w tym 61% mezczyzn,
39% kobiet. Poréwnujac ZZSK i tZS, nie stwierdzono istot-
nych statystycznie réznic pod wzgledem palenia tytoniu
(20% vs 21%), dyslipidemii (59% vs 47%), otytosci (48% vs

61%), nadcisnienia tetniczego. Osoby chore na ZZSK czesciej
uprawiali wysitki fizyczne (29% vs 21%).

Wyniki: Chorzy z obu grup zgodnie z ocena w skali SCORE
zostali zakwalifikowani do grup 3 interwencji redukujacej
ryzyko wg ESC/PTK, a po modyfikacji algorytmu poprzez ilo-
czyn wyniku SCORE x 1,5 (mSCORE wg EULAR) oraz poprzez
dodanie do wieku 15 lat (wytyczne dunskie) ponownie zre-
klasyfikowani do grup interwencji. W testach x? nie stwier-
dzono réznic pomiedzy kwalifikacjg do grup wzgledem ory-
ginalnego algorytmu (p > 0,05).

Whioski: W obliczu braku istotnych roznic w klasyfikacji do
typdw interwencji w ocenie ryzyka nie znajdujemy uzasad-
nienia zalecenia modyfikacji mSCORE lub +15 lat u chorych
na SpA. Populacja chorych na SpA jest obcigzona bardzo
licznymi klasycznymi czynnikami ryzyka, ktére powinny sta-
nowi¢ pierwszorzedowy cel interwencji redukujacej ryzyko
sercowo-naczyniowe.
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Bezpieczenstwo synowektomii radioizotopowej u pacjentéw leczonych
inhibitorami TNF-a. — obserwacja wtasna, wyniki wstepne

Marek Chojnowski'?, Anna Felis-Giemza?, Leszek Krélicki®, Marzena Olesifiska!
IKlinika Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im prof. dr hab. med.

Eleonory Reicher w Warszawie

Zaktad Medycyny Nuklearnej, Centralny Szpital Kliniczny w Warszawie

?Zaktad Medycyny Nuklearnej, Warszawski Uniwersytet Medyczny

Stowa kluczowe: radiosynowektomia, reumatoidalne zapalenie stawoéw, inhibitor TNF-a.

Wstep: Pomimo wysokiej skutecznosci inhibitoréw czynni-
ka martwicy nowotworu a. (TNF-a) w leczeniu reumatoidal-
nego zapalenia stawow (RZS), u czesci pacjentéw w poje-
dynczych stawach utrzymuje sie przewlekty stan zapalny,
wymagajacy leczenia inwazyjnego. Synowektomia chirur-
giczna wymaga przerwania leczenia inhibitorami TNF-a ze
wzgledu na ich dziatanie immunosupresyjne, skutkujace
op6znionym gojeniem sie ran i wysokim ryzykiem okoto-
operacyjnych powiktan infekcyjnych. Alternatywa dla po-
stepowanie chirurgicznego jest radiosynowektomia (RS).
Substancje promieniotwércze uzywane podczas zabiegu
maja bardzo silne dziatanie bakteriobdjcze, co potencjalnie
chroni pacjenta przed zakazeniem, nawet w trakcie terapii
anty-TNF-a.

Cel: Opis doswiadczeh wtasnych po zastosowaniu dosta-
wowej terapii radioizotopowej u pacjentéw leczonych inhi-
bitorami TNF-c..

Materiat i metody: Oceniono retrospektywnie 17 pacjentéw
z RZS leczonych inhibitorami TNF-a (9 0s6b — adalimumab,

3 — certolizumab, 3 — etanercept, 1 — golimumab, 1 — infli-
ksymab), u ktérych wykonano 24 RS (9 stawéw nadgarstko-
wych, 3 stawy skokowe, 2 stawy tokciowe, 1 staw kolanowy,
1 staw miedzypaliczkowy blizszy). Na wizytach kontrolnych
3§ 6 miesiecy po RS zbadano pacjentéw pod katem wyste-
powania powiktan infekcyjnych.

Wyniki: W okresie 6 miesiecy po RS u zadnego z leczo-
nych pacjentéw nie wystgpity miejscowe ani uktadowe
powiktania infekcyjne, w szczegélnosci nie zaobserwowano
przypadkéw septycznego zapalenia stawdw badz zakazen
tkanek miekkich okolicy naktucia. Nie stwierdzono innych
powiktan, takich jak poparzenia skéry czy martwica popro-
mienna.

Whioski: Na podstawie doswiadczeni wtasnych mozna
stwierdzi¢, ze RS jest metoda leczenia o dobrym profilu
bezpieczehstwa. Nie wigzata sie ze zwiekszonym ryzykiem
infekcji i w przeciwienstwie do synowektomii chirurgicznej
nie wymagata odstawienia leku biologicznego. U pacjentéw
wymagajacych wykonania synowektomii w trakcie terapii
anty-TNF-a, RS wydaje sie preferowang metoda leczenia.

Miejsce inhibitoréw anty-TNF w leczeniu nawracajacego
zapalenia chrzastek

Joanna Dmowska-Chalaba?, Marta Legatowicz-Koprowska?, Michat Jakubaszek?!, Maria Maslinska?, Brygida Kwiatkowska'
IKlinika Wczesnego Zapalenia Stawéw, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

27aktad Anatomii Patologicznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

Stowa kluczowe: nawracajgce zapalenie chrzastek, inhibitory anty-TNF.

Wstep: Nawracajgce zapalenie chrzastek (NZCh) jest choro-
ba zapalna o nawrotowym charakterze, z zajeciem struktur
chrzestnych bogatych w proteoglikany. Poczatek NZCh na-
stepuje najczesciej w 5. dekadzie zycia, czesciej wystepuje
u kobiet. NZCh jest rozpoznawane na podstawie obrazu
klinicznego oraz kryteriow MacAdama w modyfikacji Da-
mianiego. W tagodniejszych przypadkach stosuje sie nie-
steroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ), dapson i kolchicyne,
w ciezszych kortykosteroidy (KS), metotreksat, azatiopryne,
chlorambucyl. W przypadkach opornych na leczenie stosuje
sie inhibitory czynnika martwicy nowotworéw TNF (iTNF).
Cel: Opis przypadku NZCh z towarzyszacym martwiczym
zapaleniem naczyn, ktére doprowadzito do powstania roz-
legtych owrzodzeni w obrebie koniczyn dolnych skutecznie
leczonego iTNF.

Opis przypadku: U pacjentki wystapito zapalenie matzowin
usznych, chrzastek nosa, zapalenie spojowek, niedestruk-
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cyjne zapalenie stawdw oraz rozlegte owrzodzenia podudzi.
W badaniach dodatkowych zwigkszone byto CRE OB, wy-
stepowata niedokrwistos¢ i hipergammaglobulinemia, nie
stwierdzono obecnosci przeciwciat ANCA. W badaniu hi-
stopatologicznym wykazano zmiany typowe dla NZCh oraz
zmiany martwicze scian naczyn. Stosowano: NLPZ, pulsy
z Solu-Medrolu nastepnie kontynuowano KS doustnie, po-
dawano wlewy cyklofosfamidu, mimo to nadal obserwo-
wano progresje owrzodzen. Rozpoczeto wiec leczenie iTNF
(adalimumabem) w skojarzeniu z metotreksatem i KS, co
przyniosto poprawe kliniczng i wygojenie owrzodzen.
Whioski: Opis przebiegu i leczenia NZCh ma na celu zwré-
cenie uwagi na skutecznos¢ iTNF w opornych na standar-
dowa terapie przypadkéw zapalenia chrzastek oraz bezpie-
czenstwo ich dtugotrwatego stosowania.
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Wspotwystepowanie przeciwciat antyfosfolipidowych i autoprzeciwciat
przeciwko antygenom komérkowym (okreslanym jako przeciwciata
antynuklearne) u chorych na toczen rumieniowaty uktadowy

Magdalena Dryglewska, Dorota Suszek, Arkadiusz Koszarny, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tgcznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, przeciwciata przeciwjadrowe, przeciwciata antyfosfolipidowe.

Wstep: Powszechnie wiadomo, ze wspétwystepowanie
przeciwciat przeciwjadrowych i przeciwciat antyfosfolipido-
wych (aPL) znacznie zwieksza ryzyko powiktan zakrzepowo-
-zatorowych i pogarsza przebieg kliniczny oraz rokowanie
w toczniu rumieniowatym uktadowym (TRU).

Cel: Okreslenie czestosci wspotwystepowania poszczegol-
nych przeciwciat przeciwjadrowych (PPJ) i antyfosfolipido-
wych u chorych z TRU.

Materiat i metody: Badaniami objeto grupe 43 chorych
(33 kobiet i 10 mezczyzn). Wszyscy chorzy spetniali kryteria
rozpoznania TRU (z 2012 r.) oraz wtérnego zespotu antyfos-
folipidowego (WZAF). Sredni wiek badanych wynosit: 38,8
+11,0 lat (zakres 18-63), czas trwania choroby : 9,7 +8,3 roku
(zakres 0-33).

Obecnos¢ przeciwciat badano, wykorzystujgc komercyjnie
dostepne zestawy: 10 Dot APA Immunoblotting (Generic
Assays, Germany) do wykrywania aPL (aCL, przeciw kwaso-
wi fosfatydylowemu, przeciw fosfatydylocholinie, przeciw
fosfatydyloetanolaminie, przeciw fosfatydyloglicerolowi,
przeciw fosfatydyloinozytolowi, przeciw fosfatydyloserynie,
przeciw B2GPI, przeciw aneksynie V, przeciw protrombinie)
oraz Panel Rheuma (BioCheck, Germany) do wykrywania

ANA (anty-dsDNA, przeciw Sm, przeciw Rib, przeciw histo-
nom, przeciw Ro/SS-A 52, przeciw Ro/SS-A 60, przeciw La/
SS-B, anty-Scl-70, anty-CENP-B, anty-PM/Scl-100, anty-U1-
-snRNP anty-Ku, anty-Jo-1i anty-Mi-2). Stezenia anty-dsDNA
w surowicach chorych badano metodg ELISA. Analize da-
nych statystycznych przeprowadzono, wykorzystujac pro-
gram Statistica v12.0 (StatSoft, Polska).

Wyniki: W badanej grupie 43 chorych na TRU i WZAF stwier-
dzono statystycznie istotng zaleznos¢ pomiedzy obecnoscia
przeciwciat: anty-dsDNA i przeciw B2-glikoproteinie | IgM (p
= 0,01, @ Yule’a = 0,4), anty-dsDNA i antyprotrombinie IgM
(p = 0,01, @ Yule’a = 0,4), anty-dsDNA i aCL 1gG (p = 0,03,
@ Yule’a = 0,3); anty-Sm i przeciw aneksynie V (p = 0,03, ®
Yule’a = 0,3); Anty-SSA/Ro60 i aCL IgG (p = 0,03, @ Yule’a =
0,3), anty-SSA /Ro60 i antyfosfatydyloserynie IgG (p = 0,05,
@ Yule’a =0,3).

Whnioski: Wykazano, ze przeciwciata anty-dsDNA czesto
wspotwystepujg z poszczegdlnymi klasyfikacyjnymi i nie-
klasyfikacyjnymi przeciwciatami aPL. Moze to wptywac na
obraz kliniczny i przebieg TRU, ze szczegblnym uwzglednie-
niem choréb nerek.
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Przydatnos¢ badania kapilaroskopowego do oceny progresji zmian
naczyniowych u pacjentéw z zapaleniem skdrno-mieSniowym

Anna Goérskal? Anna Citko!, Stanistaw Gérski3
Zaktad Medycyny Rodzinnej, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

’Klinika Pediatrii, Reumatologii, Immunologii i Chorob Metabolicznych Kosci Uniwersytecki Dzieciecy Szpital Kliniczny w Biatymstoku

3Zaktad Dydaktyki Medycznej, Uniwersytetu Jagiellonskiego Collegium Medicum w Krakowie

Stowa kluczowe: kapilaroskopia, mikroangiopatia, zapalenie skorno-miesniowe.

Wstep: Zaburzenia w mikrokrazeniu typu vasculitis oraz
procesy nowotworzenia naczyn mozna doskonale uwidocz-
ni¢ badaniem nieinwazyjnym, jakim jest kapilaroskopia.
Obecnie, dzieki rozwojowi programéw komputerowych,
obrazy kapilaroskopowe moga by¢ rejestrowane na monito-
rze komputera, a ich archiwizacja pozwala na powtarzalna,
obiektywng i poréwnawcza analize parametréow jakoscio-
wych i ilosciowych danego wycinka mikrokrazenia.

Cel: Kapilaroskopowa ocena mikrokrazenia w korelacji z ob-
razem klinicznym u trojga pacjentéw z zapaleniem skérno-
-miesniowym (DM).

Materiat i metody: Analize obrazéw kapilaroskopowych
i przebieg kliniczny DM przeprowadzono u 3 pacjentow
(obecnie w wieku 14, 18 i 24 lat), u ktérych choroba roz-
poczeta sie we wczesnym dziecinstwie (dziewczynka w 3.
roku Zycia i 2 chtopcow — w 4. roku zycia i 6. roku zycia).

U wszystkich pacjentéw ustalono ( na podstawie kryteriow
diagnostycznych) pewne rozpoznanie DM.

Wyniki: Badania kapilaroskopowe juz we wczesnym okresie
choroby wykazywaty typowe dla DM cechy mikroangiopatii
(petle drzewkowate, krzaczaste, megakapilary, mikrowyle-
wy). Po zastosowanym leczeniu immunosupresyjnym i ste-
roidoterapii uzyskano zmniejszenie aktywnosci choroby
u 14-letniego pacjenta, a u 2 pozostatych remisje kliniczng
i laboratoryjna. Jednak pomimo ustapienia objawéw klinicz-
nych, kilkakrotne badania kapilaroskopowe wykazywaty ce-
chy subklinicznego vasculitis.

Whioski: Systematyczna kontrola kapilaroskopowa mikro-
krazenia u pacjentow z DM wydaje sie konieczna, zaréwno
w celu oceny progresji zmian naczyniowych, jak i podejmo-
wania decyzji terapeutycznych.

Zespot nerczycowy u chorej na cukrzyce typu 1 oraz toczen rumieniowaty
uktadowy — problemy diagnostyczne i terapeutyczne. Opis przypadku

Aleksandra Graca, Radostaw Jeleniewicz, Marcin Mazurek, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tacznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, zesp6t nerczycowy, biopsja nerki, cukrzyca typu 1.

Wstep: Zajecie nerek jest czesto obserwowane w przebie-
gu cukrzycy typu 1 i tocznia rumieniowatego uktadowego
(TRU). Rozwdj zespotu nerczycowego (ZN) przy wspbtistnie-
niu TRU i cukrzycy moze stwarzac istotne trudnosci diagno-
styczne. Rozstrzygajacym badaniem jest biopsja nerki.

Cel: Przedstawienie dylematow diagnostycznych i terapeu-
tycznych u chorej z wieloletnig cukrzyca typu 1 oraz TRU
i wtornym zespotem antyfosfolipidowym (WZAF), u ktorej
wystapity objawy ZN.

Opis przypadku: Chora, lat 26, z cukrzyca typu 1 o chwiej-
nym przebiegu od 13. roku zycia., stale leczona insulina.
Objawy nefropatii od 2012 r. (od 22. roku zycia) — poczat-
kowo narastajacy biatkomocz, a w 2015 r. ZN, bez objawéw
klinicznych aktywnej choroby uktadowej tkanki tacznej.
W badaniach laboratoryjnych wykazano: leukopenia z lim-
fopenia, niedokrwistosé mikrocytarna, obnizone stezenie
sktadnikéw C3 i C4 dopetniacza, ANA1: 2560 (typ Swiecenia
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plamisty), SS-A ++, SS-B +++, RibP ++, anty-dsDNA granicz-
ne, LAC dodatni, wysokododatnie aCL IgM i anty-B2GPI IgM,
przeciwciata p- i c-ANCA byty ujemne, stwierdzono mutacje
czynnika V Leiden. W wykonanej biopsji nerki obraz odpo-
wiadajacy IV klasie nefropatii toczniowe;j.

Rozpoznano TRU z nefropatig toczniowa i wtérnym ZAF.
W leczeniu zastosowano glikokortykosteroidy (GKS), cyklo-
fosfamid w schemacie Eurolupus (tacznie 3 g i.v.), a nastep-
nie mykofenolan mofetylu 1 g/dobe oraz hydroksychlorochi-
ne i leczenie przeciwkrzepliwe, uzyskujac petng remisje ZN
oraz stabilizacje funkcji nerek.

Whioski: Nefropatia w przebiegu TRU wspétistniejacego z cu-
krzyca moze stwarzac istotne trudnosci diagnostyczne. Cha-
rakter zmian morfologicznych w biopsji nerki moze pomac
w ustaleniu rozpoznania, klasyfikacji nefropatii i dalszych de-
cyzjach terapeutycznych, odmiennych w obu schorzeniach.
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Przyczyny i skutki niedoreprezentacji wynikéw negatywnych w literaturze
reumatologiczne;j

Cezary Iwaszkiewicz!, Piotr Leszczynskil2
'0ddziat Reumatologii i Osteoporozy, Szpital im. J6zefa Strusia w Poznaniu

Pracownia Choréb Metabolicznych Kosci i Tkanki tgcznej, Katedra Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny

im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Stowa kluczowe: dane negatywne, wyniki negatywne, zasada falsyfikowalnosci, problem demarkacji.

Wstep: Wyniki negatywne to takie wyniki badania nauko-
wego, ktore — w przeciwienstwie do wynikéw pozytywnych
— nie potwierdzity przewidywanej zaleznosci lub zjawiska.
W reumatologii, podobnie jak w catym Swiecie nauki, panu-
je przekonanie o wyzszosci wynikéw pozytywnych nad ne-
gatywnymi. Skutkuje to widoczng w literaturze niedorepre-
zentacjg wynikéw negatywnych i szkodzi medycynie, kt6ra
jestesmy zmuszeni budowac na niepetnych danych.

Z punktu widzenia metodologii nauki dane negatywne s3
cenna przeciwwagg dla danych pozytywnych. Zmuszaja do
krytycznego spojrzenia na dotychczasowe teorie, co stano-
wi warunek postepu. Problem niedoreprezentacji wynikéw
negatywnych jest coraz czesciej podnoszony w literaturze
Swiatowej, w tym takze reumatologicznej. Jest pewng iro-
nia, ze w odniesieniu do choréb reumatycznych, ktérych
mechanizm wcigz pozostaje zagadka, wyniki negatywne

odbierane s3 jako mniej przydatne. Odpowiedzialnos¢ za
taki stan rzeczy lezy czesciowo po stronie wydawcow, insty-
tucji grantowych i uczelni, a czeSciowo po stronie samych
naukowcéw. Wielu z nich uwaza ujawnienie wynikéw ne-
gatywnych za przyznanie sie do btedu; inni zatuja czasu
i wysitku na pisanie artykutu o ,,nieudanym” eksperymen-
cie. Nie dziwi wiec fakt, ze wyniki negatywne — zamiast do
literatury — trafiajg do szuflady.

Cel: Podkreslenie réwnowartosci danych negatywnych
i pozytywnych, a przy tym sprzeciwienie sie faworyzowa-
niu tych drugich. Oméwione s3 zagrozenia dla codziennej
praktyki reumatologicznej, jakie wynikaja z ograniczonej
dostepnosci danych negatywnych. W podsumowaniu au-
torzy pragna zacheci¢ wszystkich badaczy do publikowania
witasnych wynikéw negatywnych.
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Wptyw leku certolizumab pegol na objawy pozastawowe tuszczycowego
zapalenia stawdw w czasie 4 lat leczenia pacjentéw z i bez wczesniejszej
ekspozycji na anty-TNF

Dorota Kaliszewska!, Szymon Zwirowski!, O. FitzGerald?, R. Fleischmann?, A. Kavanaug?, B. Hoepken®, L. Peterson®,
D. Gladman’
1UCB Pharma/Vedim
2Vincent’s University Hospital and Conway Institute for Biomolecular Research, University College Dublin, Dublin, Irlandia
3UT Southwestern Medical Center and Dallas Metroplex Clinical Research Center, Dallas,
43UC San Diego School of Medicine, La Jolla, Stany Zjednoczone
°UCB Pharma, Monheim, Niemcy
5UCB Pharma, Raleigh, Stany Zjednoczone
’Krembil Research Institute, Toronto Western Hospital, Toronto, Kanada

Stowa kluczowe: tuszczycowe zapalenie stawow, anty-TNF, certolizumab pegol, objawy pozastawowe.

Wstep: Pozastawowe objawy tuszczycowego zapalenia
stawéw (£ZS) obejmuja tuszczyce paznokdi, dactylitis oraz
enthesitis i wptywaja na jakos¢ zycia pacjentéw. W badaniu
RAPID-PsA (NCT01087788) certolizumab pegol (CZP) tago-
dzit objawy pozastawowe EAMs u pacjentéw z tZS po 96
tygodniach.

Cel: Zgtoszenie poprawy w zakresie objawéw pozastawo-
wych £ZS u pacjentéw leczonych CZP w ciagu 4 lat, zaréwno
w grupie z, jak i bez wczesniejszej ekspozycji na anty-TNF.
Materiat i metody: Badanie RAPID-PsA, kontrolowane pla-
cebo, z podwajnie $lepg proba do 24 T, z zaslepiong dawka
do 48 T i z otwarta préba do 216 T. Pacjenci mieli aktywne
tZS i brak powodzenia 2 1 LMPCh. Przedstawiono dane do-
tyczace objawéw pozastawowych u pacjentéw zrandomi-
zowanych do grupy CZR ze wskazaniem, czy poszczegblne
objawy pozastawowe obserwowano wyjsciowo, zaréwno
u pacjentéw leczonych wczesniej, jak i nieleczonych biolo-
gicznie (bionaiwnych). Oceniane objawy obejmuja tuszczy-
ce paznokci, enthesitis oraz dactylitis. Przedstawiono takze
odsetek pacjentdw, u ktérych doszto do catkowitego usta-

pienia objawu. Przedstawiono obserwowane wartosci, ko-
jarzac je z grupami pacjentéw przyjmujacych poszczegoélne
dawki CZP.

Wyniki: Zrandomizowano ogétem 409 pacjentéw z tZS; 273
otrzymywato CZP od O tygodnia. Wsréd pacjentéw zrando-
mizowanych do CZP wyjsciowo u 197 stwierdzono tuszczyce
paznokci, u 172 enthesitis, a u 73 dactylitis. U duzego odset-
ka pacjentow zaréwno doswiadczonych, jak i bionaiwnych
uzyskano catkowite ustgpienie odpowiedniego objawu po
48 tygodniach terapii CZP. Wsrdd pacjentdw, ktorzy ukon-
czyli badanie, odsetki tych, u ktérych doszto do catkowitego
ustapienia objawoéw, utrzymaty sie lub dalej wzrosty w okre-
sie od 48. do 216. tygodnia. Srednie wyniki wszystkich oce-
nianych EAMs pokazaty poprawe do 48. tygodnia leczenia
CZP u pacjentéw zaréwno z, jak i bez uprzedniej ekspozycji
na anty-TNF, ktéra utrzymata sie do 216. tygodnia u pacjen-
tow, ktérzy ukonczyli badanie.

Whioski: Pacjenci z tZS leczeni CZP przez 4 lata, niezaleznie
od wczesniejszej ekspozycji na anty-TNF wykazywali trwatg
poprawe w zakresie pozastawowych objawéw tZS.

Choroba Pageta — trudnosci diagnostyczne — opis dwéch przypadkow

Elzbieta Konkol-Szymik, Bozena Pobtocka, Aleksandra Multan
Wojewddzki Zesp6t Reumatologiczny w Sopocie

Stowa kluczowe: choroba Pageta objawy kliniczne, diagnostyka radiologiczna.

Wstep: Choroba Pageta to przewlekta choroba metabolicz-
na, ktéra przewaznie dotyczy oséb w starszym wieku. Zmia-
ny pojawiaja sie najczesciej w kosciach miednicy, trzonach
kregowych, kosciach udowych, czaszki i piszczelowych.

Opis przypadkéow: Mezczyzna, lat 57, z zesztywniajgcym
zapaleniem stawow kregostupa, faza goraca choroby Page-
ta— I przypadek. Kobieta, lat 61, z chorobg zwyrodnieniowa
i osteopeniy, faza mieszana choroby Pageta — Il przypadek.
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Rozpoznanie ustalono po przeprowadzeniu szerokiej dia-
gnostyki radiologicznej, laboratoryjnej oraz réznicowe;.
Whioski: Choroba Pageta nalezy do grupy choréb wystepu-
jacych sporadycznie, w Polsce dotyczy okoto 3% ludnosci.
Ma przebieg fazowy, wystepuja okresy zaostrzen i remisji.
W czasie remisji wyniki badafn moga by¢ prawidtowe. O tej
chorobie nalezy pamietac przy nasileniu dolegliwosci kost-
no-stawowych z ociepleniem zajetej okolicy i znieksztatce-
niem kosci.
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Ocena korelacji zmian w jamie ustnej z zajeciem skéry i innymi objawami
u pacjentow z twardzing uktadowa

Justyna Kramza, Eugeniusz J. Kucharz
Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii, Slgski Uniwersytet Medyczny w Katowicach

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, proces wtéknienia, zmiany w jamie ustnej, skala MHSS.

Twardzina uktadowa (TU) jest uktadowa choroba charakte-
ryzujaca sie zaburzeniami naczyniowymi i immunologiczny-
mi oraz wtéknieniem skéry i narzadéw wewnetrznych. Jama
ustna i tkanki twarzy sa czesto zajete procesem wtdknienia
w TU. Objawy ze strony jamy ustnej moga by¢ zréznicowane
i obejmujg stwardnienie skéry twarzy, zwezenie czerwieni
wargowej, uposledzenie otwierania ust, ograniczenie ru-
chomoéci (usztywnienie) jezyka, a takze nieprawidtowosci
w obrebie przyzebia i zaburzenia przetykania. Skala uszko-
dzenia ust w twardzinie uktadowej (The Mouth Handicap
in Systemic Sclerosis scale — MHSS) zostata stworzona jako
instrument oceniajacy uszkodzenie i stopief uposledzenia
funkcji w obszarze jamy ustnej i twarzy u pacjentéw z TU.
Skala ta zostata adaptowana i walidowana w kilku jezy-
kach, ostatnio réwniez w jezyku polskim.

Przedstawione badanie miato na celu okreslenie udziatu za-
jecia jamy ustnej w TU w ocenie w skali MHSS i skorelowa-
nie go z innymi czynnikami/objawami u badanych pacjen-

téw. Badaniem objeto 40 pacjentéw z postacig uogdlniong
TU (32 kobiety, 8 mezczyzn). Analizowano podstawowe
dane demograficzne, czas trwania choroby, zajecie narza-
dow wewnetrznych, rozlegtos¢ zmian skérnych, palenie pa-
pierosow (zaréwno obecnie, jak i w przesztosci). U wszyst-
kich badanych przeprowadzono ocene skalg MHSS.

Nie wykazano zaleznosci zajecia ust ocenianego w skali
MHSS z wiekiem, ptcig, czasem trwania choroby, zajeciem
narzagdow wewnetrznych czy paleniem. Pozytywng korela-
cje obserwowano pomiedzy skala MHSS a zmodyfikowana
skalg Rodnana (modified Rodnan skin score). Pacjenci z na-
silonymi objawami ze strony przewodu pokarmowego réw-
niez mieli wyzsza punktacje w skali MHSS.

Uzyskane wyniki potwierdzaja réznorodnos¢ objawow TU
i sugeruja, ze zajecie jamy ustnej jest powigzane ze zmia-
nami skornymi i zajeciem przewodu pokarmowego. Reko-
menduje sie wiec zastosowanie skali MHHS w celu oceny
klinicznej u pacjentow z TU.

Ryzyko nawrotu rumienia guzowatego — wptyw leczenia niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi i prednizonem na przebieg choroby

Anna Krefta, Joanna Kur-Zalewska, Witold Ttustochowicz
Klinika Choréb Wewnetrznych i Reumatologii, Wojskowy Instytut Medyczny CSK MON w Warszawie

Stowa kluczowe: rumien guzowaty, sarkoidoza, leczenie, niesteroidowe leki przeciwzapalne, glikokortykosteroidy.

Wstep: Rumien guzowaty (RG) jest chorobg zapalng tkanki
podskornej charakteryzujaca sie powstawaniem bolesnych
guzoéw, nie ulegajacych rozpadowi i zanikajacych z pozosta-
wieniem przebarwien. Przyczyna najczesciej jest nieznana,
RG moze tez wystepowac w przebiegu zakazen bakteryj-
nych czy wirusowych, sarkoidozy, choréb nowotworowych
oraz po niektérych lekach. Moze wystepowaé w postaci
ostrej, ale tez mie¢ charakter nawrotowy i przewlekty.

Cel: Ocena obrazu klinicznego pierwotnego rumienia guzo-
watego i wptywu stosowanego leczenia na jego przebieg.
Materiat i metody: Oceniono 91 chorych z rumieniem guzo-
watym. Na wizycie kwalifikacyjnej przeprowadzono badanie
lekarskie, badania laboratoryjne oraz rentgenowskie klatki
piersiowej. Do dalszej obserwacji nie zakwalifikowano 57
chorych z powodu znalezienia wtérnej przyczyny rumienia
guzowatego lub braku kontaktu.

Wyniki: Ostatecznie do badania zakwalifikowano 34 cho-
rych. Jeden rzut choroby wystapit u 26 chorych (76,5%).
Nawrét rumienia guzowatego obserwowano u 7 chorych
(20,6%), srednio po 346 miesigcach. Postac przewlekta wy-
stapita u 1 chorego (2,9%). U 24 chorych (70,6%) na poczat-
ku obserwacji w badaniu RTG klatki piersiowe] stwierdzono
zmiany, ktore mogty odpowiada¢ sarkoidozie. Po diagno-

styce pneumonologicznej sarkoidoze potwierdzono u 21
chorych (61,8%). Sarkoidoza nie wystapita w trakcie dalszej
obserwacji. W badanej grupie stosowano leczenie: NLPZ —
16 chorych (47,1%), prednizon — 16 chorych (47,1%), predni-
zon i metotreksat — 2 chorych (5,9%). Okazato sie, ze chorzy
leczeni prednizonem mieli krotszy czas trwania pierwsze-
go rzutu (3,3 vs 5,7 tygodni, p = 0,09), ale wieksze ryzyko
wystgpienia nawrotu (45,5% vs 12,5%, p = 0.15) niz chorzy
leczeni NLPZ. Chorzy z postacig nawrotowa/przewlekta byli
leczeni poczatkowo wyzsza dawka prednizonu niz chorzy
z jednym rzutem choroby (14,3 vs 8.2 mg/dobe, p = 0,19).
Nie wykazano istotnosci statystycznej tych zaleznosci.
Whioski: Posta¢ nawrotowa/przewlekta rumienia guzo-
watego moze dotyczy¢ nawet 24% chorych. Kazdy chory
z rumieniem guzowatym powinien by¢ oceniony w kierun-
ku sarkoidozy. Nie wykazano zwigzku pomiedzy wiekiem,
ptcia, wskaznikami stanu zapalnego na poczatku obserwacji
i stosowanym leczeniem a rozwojem postaci nawrotowej/
przewlektej rumienia guzowatego i choréb towarzyszacych,
w tym sarkoidozy. Wydaje sie jednak, ze stosowanie gliko-
kortykostroidéw, zwtaszcza w wyzszych dawkach, moze
zwiekszac ryzyko nawrotow.
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Rola ligazy E3 ubikwityny UBR5 w hamowaniu skostnienia
pozaszkieletowego Sciegien na modelu mysim

Malgorzata Kubiak?, David Mellis?, Mark Ditzel?, Natalie Dora?, Michela Grillo?, Robert Hill?
Klinika Reumatologii Uniwersytetu Medycznego w todzi

The University of Edinburgh, Institute of Genetics & Molecular Medicine, Edynburg, Szkocja, Wielka Brytania

Stowa kluczowe: skostnienie pozaszkieletowe, ligaza ubikwityny, choroby ciegien.

Wstep: Skostnienie pozaszkieletowe (Heterotopic ossifica-
tion) to proces powstawania ognisk tkanki kostnej w tkan-
kach miekkich, gdzie w warunkach fizjologicznych nie spo-
tyka sie kosci, co w efekcie ogranicza prawidtowa funkcje
narzadu ruchu.

Ligaza E3 ubikwityny UBR5 jest to wysoce konserwowane
biatko, obecne w wielu tkankach zaréwno na etapie rozwoju
embrionalnego, jak i w dorostych organizmach. UBR5 bierze
udziat w kontrolowaniu cyklu komérkowego, w procesach
zwiazanych z odpowiedzig na uszkodzenia DNA oraz w re-
gulacji mRNA, a homozygotyczny knock-out genu prowadzi
do émierci zarodka, co swiadczy o jego duzym znaczeniu
w rozwoju embrionalnym.

Podczas badan wykorzystujacych myszy z mutacja warun-
kowa typu knock-out genu Ubr5, zauwazono pojawienie sie
struktur przypominajacych kos¢ w obrebie Sciegna Achille-
sa, co wzbudzito nasze zainteresowanie ewentualna rolg
UBRS5 w kostnieniu pozaszkieletowym.

Cel: Okreslenie roli biatka UBR5 w procesie skostnienia po-
zaszkieletowego $ciegien.

Materiat i metody: Do badania wykorzystano myszy z wa-
runkowa mutacjg typu knock-out genu Ubr5 pod kontrolg
promotora PRX-1, ktéry umozliwit wygaszenie ekspresji
genu tylko w kofczynach. Do oceny zmian w Sciegnach wy-
korzystano mikrotomografie komputerowa (uCT), a takze
barwienie histologiczne oraz immunohistochemiczne.
Wyniki: Na obrazie uzyskanym metodg pCT zauwazono
zmiany przypominajace kos¢ w obrebie Sciegna Achillesa
u myszy z wygaszonym genem Ubr5, nieobecne w przy-
padku osobnikéw z grupy kontrolnej. Analiza histologiczna
z wykorzystaniem barwienia hematoksyling i eozyng wy-
kazata obecnos¢ komdrek przypominajacych chondrocty
w obrebie Sciegna Achillesa, a barwienie metodg von Kossa
wykazato obecnoé¢ soli wapnia w tych rejonach, gdzie od-
notowano zmiany na obrazie uCT.

Whioski: Uzyskane wyniki wskazujg, ze UBR5 w normal-
nych warunkach moze hamowac proces pozaszkieletowego
kostnienia sciegien.

Reumatoidalne zapalenie stawéw i choroba nowotworowa -
dwa schorzenia, jeden pacjent

Piotr Ligocki, Marzena Trusewicz-Gardziel
10 Wojskowy Szpital Kliniczny SPZOZ w Bydgoszczy

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, nowotwor, zespdt paranowotworowy.

Wstep: Czesta maska zespotéw paranowotworowych, kla-
syfikowanych jako heterogenne zmiany zwigzane z choro-
bami nowotworowymi, ale nie bezposrednio spowodowane
przez fizyczne skutki guza pierwotnego lub jego przerzu-
téw, sg wczesne objawy choréb reumatycznych. Wiekszos¢
zespotéw paranowotworowych trudno bez pogtebionej dia-
gnostyki réznicowac jednoznacznie z jednostkami chorobo-
wymi schorzef reumatycznych. Réwniez wséréd pacjentéw
chorujacych na choroby reumatyczne istnieje zwiekszone
ryzyko wystepowania réznych postaci nowotworéw.

Opis przypadku: Pacjentka przyjeta do oddziatu reumato-
logii z powodu dolegliwosci typowych dla reumatoidalnego
zapalenia stawow, z silnie wyrazonymi objawami stawo-
wymi od ok. 6 miesiecy w postaci dolegliwosci bélowych
stawoéw ragk, z towarzyszacg wielogodzinng sztywnoscia
poranng oraz obrzekami tych stawdw, z towarzyszacymi
wysokimi wyktadnikami stanu zapalnego.

W trakcie hospitalizacji, zgodnie z kryteriami ACR/EULAR,
potwierdzono rozpoznanie reumatoidalnego zapalenia
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stawow na podstawie obrazu klinicznego, wynikéw badan
radiologicznych i laboratoryjnych. Z powodu niejasnego ob-
razu w obrazie radiologicznym ptuc — drobne zmiany wtok-
niste w polu dolnym prawego ptuca — wykonano badanie
HRCT, w ktérym stwierdzono guz ptuca prawego przywne-
kowo w segmencie 6 prawego ptuca.

W toku dalszej hospitalizacji na oddziale pulmonologii
stwierdzono histopatologicznie posta¢ gruczolakoraka ptuca
prawego. Obecnie pacjentka odbywa cykle chemioterapii.
Whnioski: Choroby reumatyczne, w tym zapalenia stawow,
moga by¢ maska zespotéw paranowotworowych, jednak
z powodu zwiekszonej zachorowalnosci na nowotwory
w chorobach reumatycznych nalezy zachowa¢ baczng uwa-
ge na wspotwystepowanie nowotworéw i choréb reuma-
tycznych jako osobnych jednostek chorobowych. Przypadek
ten pokazuje réwniez, ze zmiany, ktére moga by¢ powikta-
niem RZS, moga miec inne podtoze.
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Ocena dolegliwosci ze strony uktadu miesSniowo-szkieletowego
u pacjentéow z tuszczyca

Anita tuczak!, Dawid Matecki?, Diana Stalmach?, Olga Brzezifiska-Pawtowska?, Wojciech Pabjanczyk?,
Katarzyna Poznarska-Kurowska3, Joanna Makowska!
IKlinika Reumatologii, Uniwersytet Medyczny w todzi

Klinika Immunologii, Reumatologii i Alergii, Uniwersytet Medyczny w todzi

*Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny w todzi

Stowa kluczowe: zapalenie stawdw, tuszczyca, tuszczycowe zapalenie stawdw, epidemiologia, ankieta przesiewowa.

Wstep: tuszczyca jest przewlektg chorobg zapalng, ktéra do-
tyka okoto 2% populacji. Jedna z jej postaci jest tuszczycowe
zapalenie stawdw (tZS), na ktore cierpi okoto 40% pacjentow
chorych na tuszczyce. U wiekszosci 0s6b zmiany skérne wy-
przedzaja objawy ze strony stawdéw o nawet 10 lat. Wczesne
rozpoznanie zapalenia stawdw i zastosowanie leczenia jest klu-
czowe dla osiggniecia remisji choroby i polepszenia rokowania.
Cel: Ocena wystepowania tuszczycowego zapalenia stawow
u pacjentéw z tuszczyca oraz oszacowanie liczby chorych, kté-
rzy powinni zosta¢ skierowani do reumatologa w celu identyfi-
kacji tZS.

Materiat i metody: Opracowano ankiete przesiewowa, ktéra
pozwala na identyfikacje pacjentéw z tZS w grupie chorych
ztuszczyca. Rozpoczeto gromadzenie kohorty pacjentow z tusz-
czyca, wsrdd ktérych przeprowadzono badanie przesiewowe

pod katem obecnosci tZS (61 mezczyzn, 119 kobiet, $redni wiek
38,6 +14,4 roku).

Wyniki: Ponad 90% badanych zgtaszato dolegliwosci bélo-
we ze strony uktadu miesniowo-szkieletowego, u 70% z nich
utrzymywaty sie one w momencie badania, a w niecatych 40%
spetniaty kryteria bolu zapalnego stawdw. Okoto 12% badanych
nie zostato dotad zdiagnozowanych w kierunku choréb reuma-
tycznych. W toku badania u 84% badanych z tuszczyca skéry
zaobserwowano przynajmniej jeden objaw tZS, z kolei 14,5%
badanych spetnito kryteria CASPAR, co umozliwia z duzym
prawdopodobienstwem postawienie diagnozy tZS.

Whioski: Ankieta przesiewowa moze stanowi¢ przydatne na-
rzedzie w praktyce klinicznej lekarza dermatologa, pomocne
w wybraniu populacji chorych, ktérzy powinni zostaé skierowa-
ni do specjalisty reumatologa z podejrzeniem tZS.

Przydatnos¢ rezonansu magnetycznego w rozpoznaniu chtoniaka
gruczotow Slinowych u chorego z pierwotnym zespotem Sjogrena

Maria Maslinska?, Kinga Kostyra-Grabczak?®, Monika Prochorec-Sobieszek?3, Grzegorz Rymkiewicz?*, Brygida Kwiatkowska?
IKlinika Wczesnego Zapalenia Stawdw, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher

w Warszawie

?Zaktad Anatomii Patologicznej, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

3Instytut Hematologii i Transfuzjologii w Warszawie

4Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie w Warszawie

Stowa kluczowe: rezonans magnetyczny, slinianki, pierwotny zesp6t Sjogrena.

Wstep: W pierwotnym zespole Sjégrena (PZS) dochodzi przede
wszystkim do zmian w gruczotach wydzielania zewnetrzne-
go, istnieje tez zwiekszone ryzyko rozwoju chtoniakéw strefy
brzeznej systemu MALT. W pracy przedstawiono przypadek
rozpoznania chtoniaka w gruczole slinowym, ktérego rozwoju
nie sugerowaty badania laboratoryjne ani badanie ultrasono-
graficzne slinianek.

Cel: Wykazanie uzytecznosci badania MRI w diagnostyce
zmian w gruczotach Slinowych u chorych z PZS.

Opis przypadek: Przedstawiono przypadek pacjentki z PZS
z przewlektym powiekszeniem slinianki przyusznej lewej. Bez
odchylen w wynikach badan laboratoryjnych oraz ultrasono-
graficznym badaniu Slinianek, ktére sugerowatyby rozwdj
chtoniaka.

Wyniki: W badaniu USG stwierdzano powiekszenie obu gru-
czotow Slinowych przyusznych, ich niejednorodnosé, zmiany
hipoechogeniczne. W badaniach laboratoryjnych: prawidto-
wa morfologia, w surowicy bez obecnosci krioglobulin i czyn-
nika reumatoidalnego, obnizona sktadowa C4 dopetniacza,
wystepowata hipergammaglobulinemia, obecne byty ANA

w wysokim mianie i przeciwciata anty-SS-A/Ro. W obrazie MRI
Slinianek wykazano: slinianki przyuszne o niejednorodnej bu-
dowie, z cechami sttuszczenia oraz drobnymi torbielami. Lewa
Slinianka przyuszna powiekszona, z obecnoscig strefy o bar-
dziej jednorodnej, litej strukturze, obnizonym sygnale w obra-
zach T2-zaleznych, jednorodnym wzmocnieniu, z obecnoscia
nielicznych drobnych ognisk ptynowych. Wycinek ze Slinianki
przyusznej: obfite nacieki z matych limfocytéw B (CD20+),
mniej licznych limfocytéw T (CD3+) i dos¢ licznych poliklonal-
nych komorek plazmatycznych (CD138+, kappa+, lambda+).
W nacieku limfocytarnym pojedyncze wieksze komaérki. Niski
indeks proliferacyjny: MIB1/Ki67 w ok. 5% jader komorkowych.
Widoczny maty osrodek rozmnazania grudki chtonnej. Bada-
nie cytometrii przeptywowej zawiesiny komoérek: 39% pato-
logicznych limfocytéw B — chtoniak strefy brzeznej rozwiniety
w wyniku pZS, przypadek o wyzszej aktywnosci proliferacyjnej.
Whioski: Badanie MRI jest przydatne w ocenie gruczotéw §li-
nowych u chorych z pZS, czynnikami ryzyka rozwoju chtoniaka,
przy przewlektym powiekszeniu Slinianek i jako uzupetnienie
oceny ultrasonograficznej.
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Wartosci referencyjne kompleksu intima-media odpowiadajace objawowi
halo w diagnostyce zapalen duzych naczyh na podstawie badania USG

Marcin Milchert, Marek Brzosko
Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: olbrzymiokomdérkowe zapalenie tetnic, kompleks intima-media, objaw halo.

Wstep: Ultrasonografia (CDU) jest obiecujgcym narzedziem
do oceny zapalenia duzych naczyn w olbrzymiokomaérko-
wym zapaleniu tetnic (large vessel giant cell arteritis — LV-
-GCA). Istnieje potrzeba zdefiniowania znalezisk w badaniu
ultrasonograficznym odpowiadajgcym GCA.

Cel: Okreslenie wartosci referencyjnych kompleksu intima-
-media (IMT) odpowiadajacych objawowi halo w przebiegu
LV-GCA.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 214 pa-
cjentow z podejrzeniem GCA zbadanych metoda CDU. Okres
follow up wynosit min. 9 miesiecy. Ocene CDU, tagcznie z ka-
tegoryzacja zapalenie/brak, wykonat ten sam lekarz przed
lub w ciggu 1 tygodnia od rozpoczecia leczenia. Zapalenie
naczyn zdefiniowano jako hipoechogeniczne, jednorodne
pogrubienie IMT z zaburzong strukturg Sciany z nastepczym
brakiem warstwowosci srédbtonka, na dtugim przebiegu
naczynia (nie ograniczajace sie tylko do miejsca rozwidlenia
tetniczego). Wyliczono krzywe ROC.

Wyniki: U 81 chorych rozpoznano GCA, u 131 - PMR. U 43
chorych stwierdzono zewnatrzczaszkowe LV-GCA: zapale-

Tabela 1. Wartosci referencyjne opisujace IMT w GCA

nie tetnic pachowych u 23 chorych, tetnicy szyjnej wspdl-
nej (CCA) — 24, podobojczykowych — 18, udowych pow. — 11,
ramiennych (wszystkie per continuum z tetnic pachowych)
— 8. U pozostatych 83 chorych potwierdzono inng diagnoze
i wigczono ich do grupy kontrolne]. Srednia IMT w LV-GCA
byta istotnie wieksza w poréwnaniu z grupa kontrolng i izo-
lowang PMR. IMT w GCA nie miata istotnego zwigzku z ptcia,
nadcisnieniem tetniczym i paleniem, w przeciwienstwie do
IMT w grupach kontrolnych. Proponowane wartosci odcie-
cia dla IMT w zapaleniu duzych tetnic w GCA przedstawiono
w tabeli 1. Stuprocentowa swoistos¢ dla zapalenia naczyn
(vs GCA bez zapalenia duzych naczyn) osiagnieto dla IMT
tetnic pachowych = 1,06 mm (62% czutos¢), podobojczyko-
wych — 1,35 mm (38%), udowych powierzchownych — 1,55
mm (60%), CCA—1,27 mm (22%).

Whioski: Wykazano, ze okreslone wartosci odciecia moga
réznicowac GCA z innymi chorobami, jak réwniez obecnosé
i brak zapalenia w tetnicach w réznych postaciach GCA.

Tetnice Tetnice zakwalifikowane jako vasculitis vs
GCA bez zapalenia duzych tetnic (gtowowa)
IMT (mm) AUC Czutos¢ (%) Specyficznos¢ (%)
pachowe 0,82 0,959 85,7 92,7
podobojczykowe 0,84 0,954 87,5 96,8
udowe powierzchowne 0,97 0,945 90,0 96,3
szyjne wspoblne 0,96 0,877 72,2 93,7
Tetnice zakwalifikowane jako vasculitis vs grupa kontrolna

pachowe 0,81 0,969 87,0 93,7
podobojczykowe 0,66 0,974 100 83,7
udowe powierzchowne 0,92 0,958 90,9 96,6
szyjne wspblne 0,73 0,910 91,7 79,0
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Przeciwciata anty-DFS-70 — doSwiadczenia wtasne

Barbara Nieradko-lwanicka
Katedra i Zaktad Higieny, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

1. Wojskowy Szpital Kliniczny z Poliklinika w Lublinie

Stowa kluczowe: przeciwciata przeciwjadrowe, uktadowe choroby tkanki tagcznej, przeciwciata anty DFS-70.

Wstep: Przeciwciata anty-DFS-70 nalezg do przeciwciat prze-
ciwjadrowych (ANA). tacza sie z autoantygenem DFS-70,
znanym jako LEDGFp75. Sa to gtéwnie przeciwciata w klasie
IgG. Wykrywa sie je u pacjentow z roznymi chorobami auto-
immunologicznymi oraz u 20% zdrowych oséb. Wystepowa-
nie monospecyficznych przeciwciat anty-DFS-70 zdaniem
niektérych autoréw pozwala wykluczyé uktadowa chorobe
tkanki tacznej. Dzieki temu mozna zapobiec generowaniu
kosztow zwigzanych z kolejnymi wizytami i wykonywanymi
badaniami laboratoryjnymi oraz mozna nie podawac lekow
modyfikujacych przebieg choréb reumatycznych.

Cel: Prezentacja wtasnych doswiadczen z anty-DFS-70.
Materiat i metody: Przeanalizowano historie choroby pa-
cjentéw, u ktérych w 2016 r. stwierdzono podczas diagno-
styki reumatologicznej obecnos¢ anty-DFS-70.

Wyniki: Spoérod pacjentdw, u ktérych w poradni reumato-
logicznej wykryto obecnos¢ ANA w mianie powyzej 1 : 320,
u 6 0s6b (5%) stwierdzono obecnos¢ anty-DFS-70 w wyso-
kim mianie. Byty to kobiety w wieku 35-67 lat. Ostateczne
rozpoznania: 1 — pyodermia gangrenosum, 1 — atopowe za-
palenie skory, 1 - reumatoidalne zapalenie stawow (stwier-
dzono tez obecnos¢ przeciwciat przeciw cyklicznemu cytru-
linowanemu peptydowi), pozostate 3 pacjentki nie spetniaty
kryteriow diagnostycznych zadnej choroby uktadowej tkan-
ki tacznej ani autoimmunologicznej; stwierdzano u nich je-
dynie monospecyficzne anty-DFS-70.

Whioski: Wykrycie monospecyficznych przeciwciat anty-
-DFS-70 pozwala wykluczy¢ uktadowa chorobe tkanki tacz-
nej i ograniczy¢ koszty diagnostyki, a takze zapobiec dziata-
niom niepozadanym niepotrzebnie stosowanych lekéw

Twardzina uktadowa o szybko postepujacym przebiegu czy zespét
paranowotworowy?

Justyna Patryn, Joanna Pasko, Katarzyna Paszek, Magdalena Modelska, Anna Pawlak, Maria Majdan
Katedra i Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tgcznej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: nowotwor, twardzina uktadowa, zesp6t twardzinopodobny.

Wstep: Pacjenci z uktadowymi chorobami tkanki tacznej na-
lezg do grupy zwigkszonego ryzyka wystepowania chorob
nowotworowych. Ponadto w przebiegu choréb nowotworo-
wych moga wystepowac rézne zespoty paranowotworowe
(paraneoplastyczne), ktére nasladujg pierwotne choroby
reumatologiczne. Najczesciej przybierajg one postac rze-
komego reumatoidalnego zapalenia stawdw, zapalenia
wielomiesniowego i skérno-miesniowego, zapaleh naczyn,
rzadziej zespotu twardzinopodobnego.

Twardzina uktadowa jest przewlekta zapalng choroba auto-
immunologiczng, ktéra charakteryzuje sie zaburzeniami
morfologii i funkcji naczyn krwionosnych, pobudzeniem
uktadu immunologicznego, postepujacym wtdknieniem
skéry i narzgdéw wewnetrznych.

Cel: Opis diagnostyki przeprowadzonej w celu ustalenia
rozpoznania réznicowego miedzy twardzing uktadowa a ze-
spotem paranowotworowym.

Opis przypadku: W pracy opisano 57-letniego mezczyzne
spetniajacego kryteria rozpoznania uogodlnionej postaci
twardziny uktadowej, przebiegajacej z zajeciem przetyku

i miesni oraz wywiadem w kierunku wrzodziejacego zapa-
lenia jelita grubego i spondyloartropatii zapalnej. U chorego
przeprowadzono szerokg diagnostyke, majaca na celu wy-
kluczenie wspdtistniejacej choroby nowotworowej z uwagi
na poczatek choroby po 50. roku zycia, poprzedzony duzg
utrata masy ciata (kilkanascie kilograméw), bardzo szyb-
ka progresje zmian skornych, cechy zapalenia miesni, brak
markerowych przeciwciat przeciwjadrowych, wspoétistnieja-
ce nieswoiste zapalenie jelit i dodatni wywiad w kierunku
choroby nowotworowej w rodzinie.

Wykonane badania nie wykazaty obecnosci nowotworu,
a po zastosowaniu leczenia (glikokortykosteroidy, cyklofos-
famid, leczenie objawowe) uzyskano dobry efekt kliniczny.

Whioski: Posta¢ uogoélniona twardziny uktadowej jest cho-
roba o ciezkim, czasem gwattownym przebiegu, a zajecie
narzadéw wewnetrznych moze wystepowac juz na poczat-
ku choroby, jednak w kazdym przypadku, gdy istniejg prze-
stanki wskazujace na mozliwos¢é wystepowania nowotwo-
ru, nalezy zachowa¢ wzmozong czujnos¢ onkologiczna.
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Aktywnos¢ kliniczna i immunologiczna tocznia rumieniowatego
uktadowego a dawki stosowanych kortykosteroidow

Katarzyna Pawlak-Bus, Piotr Leszczyhski
Klinika Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, aktywnosé immunologiczna, kortykosteroidy.

Wstep: Rekomendacja we wspbtczesnym leczeniu tocznia
rumieniowatego uktadowego (TRU) jest stosowanie mini-
malnych skutecznych dawek kortykosteroidow (KS) tylko
w zaostrzeniach i przy wysokiej aktywnosci choroby. Takie
postepowanie jest czescig strategii minimalizujacej powi-
ktania oraz obnizajacej smiertelnos¢ chorych z TRU.

Cel: Ocena klinicznej i immunologicznej aktywnosci TRU
u pacjentéw leczonych standardowo oraz analiza dawek
stosowanych KS.

Materiat i metody: Obserwowano grupe 127 pacjentéw
(118 kobiet i 9 mezczyzn), srednia wieku 43 +6 lat, z rozpo-
znaniem TRU i $rednim czasem trwania choroby 7,8 5,6
roku. Chorzy byli poddani ocenie wg skali SLEDAI, aktyw-
nosci immunologicznej i podzieleni na pie¢ grup pod wzgle-
dem dawki pobieranych KS.

Wyniki: Wsréd chorych w grupie niepobierajacej KS srednia
aktywnos¢ TRU wg SLEDAI byta umiarkowana (7 punktéw),
a potowa chorych nie wykazywata cech aktywnosci immu-

nologicznej. Niska dawka KS byta stosowana u 50 pacjen-
téw ze srednim SLEDAI 13 punktéw, a potowa chorych nie
wykazywata aktywnoéci immunologicznej. Srednie dawki
KS stosowano u 20 pacjentéw z wysoka aktywnoscig kli-
niczng (SLEDAI 19 punktéw) oraz wysoka aktywnoscig im-
munologiczng (n = 11,55%). 27 chorych w badanej grupie
wymagato wysokich dawek KS (Sredni SLEDAI 30 punktéw).
Wiekszos¢ tych chorych (70%) miata wysokg aktywnos¢ im-
munologiczna.

Whioski: Terapia KS w badane] grupie pacjentéw byta uza-
lezniona od aktywnosci TRU. Dawki Srednie i wyzsze byty
stosowane u pacjentéw z wysoka aktywnoscia kliniczna
i immunologiczng choroby. Prawidtowa i zobiektywizowa-
na ocena aktywnosci klinicznej i immunologicznej TRU jest
kluczowym argumentem w podejmowaniu decyzji terapeu-
tycznych. Redukcja ekspozycji na KS jest wazna czescig stra-
tegii prewencji powiktan choroby i jej leczenia.

Zakazenia bakteriami przewodu pokarmowego jako przyczyna
reaktywnych zapalen stawéw

Jacek Postepski, Aleksandra Rybkowska, Edyta Olesifiska
Klinika Choréb Ptuc i Reumatologii Dzieciecej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Stowa kluczowe: reaktywne zapalenie stawow, Yersinia spp., Salmonella spp.,

Wstep: Reaktywne zapalenia stawéw (ReZS) po zakazeniu
bakteriami przewodu pokarmowego stanowig istotna przy-
czyne chorobowosci u dzieci.

Cel: Przedstawienie czestosci wystepowania oraz charakte-
rystyki klinicznej, przebiegu ReZS wywotanych przez patecz-
ki jelitowe u pacjentéw na podstawie wtasnego materiatu
kliniki reumatologii dzieciecej.

Materiat i metody: Przeprowadzono retrospektywng anali-
ze dokumentacji medycznej pacjentéw hospitalizowanych
w latach 2012-2016 pod katem zachorowan na ReZS. Do
badania zakwalifikowano pacjentéw, u ktérych rozpozna-
no ReZS oraz stwierdzono dodatni wynik badania serolo-
gicznego w kierunku pateczek jelitowych. Przeanalizowano
dane demograficzne, obraz kliniczny, przebieg choroby oraz
leczenia.

Wyniki: ReZS rozpoznano u 117 pacjentéw. U 20 pacjentéw
(17%) ReZS wystapito po zakazeniu Yersinia spp. (J-ReZS),
a u 6 (5%) po zakazeniu Salmonella spp. (SS-ReZS). U 10/20
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pacjentéw z J-ReZS i u wszystkich z SS-ReZS zapalenie sta-
wow poprzedzity objawy ze strony przewodu pokarmowego.
U 13/20 pacjentéw z J-ReZS i 5/6 z SS-ReZS przebieg cho-
roby byt nielicznostawowy, u pozostatych wielostawowy.
U 19/20 pacjentéw z J-ReZS i wszystkich z SS-ReZS wykryto
antygen HLA-B27. Przewlekanie objawéw powyzej 6 tygo-
dni obserwowano u 13/20 z J-ReZS, a powyzej 6 miesie-
cy u 10/20 z J-ReZS i 5/6 z SS-ReZS. Leczenie zakohczono
u 10/20 pacjentéw z J ReZS i 3/6 z SS-ReZS. W grupie J-ReZS
u jednego pacjenta rozpoznano zesztywniajace zapalenie
stawow kregostupa, a u drugiego — tuszczyce.

Whnioski: W badanym okresie zakazenie pateczkami jelito-
wymi byto przyczyna 22% wszystkich przypadkéw ReZS.
U wiekszosci pacjentéw wywiad rodzinny w kierunku spon-
dyloartropatii byt negatywny. U wiekszosci chorych z ReZS
stwierdzono obecny HLA- B27. U znacznego odsetka pa-
cjentow ReZS miato przebieg przewlekty i stanowito istotny
problem terapeutyczny.
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Terapia manualna w leczeniu chorych z twardzing uktadowa -
opis przypadku

Mateusz Wojciech Romanowski, Wojciech Romanowski, Wtodzimierz Samborski
Klinika Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Wielkopolski Osrodek Reumatologiczny

Stowa kluczowe: twardzina uktadowa, terapia manualna, terapia tkanek miekkich, fizjoterapia.

Wstep: Leczenie chorych z twardzing uktadowa powinno
by¢ kompleksowe i obejmowac: edukacje, leczenie farmako-
logiczne, rehabilitacje, czasem leczenie operacyjne. Obecnie
nie ma lekow, ktére mogtyby hamowac proces chorobowy.
Wiekszos¢ autoréw zgadza sie, ze indywidualny program
rehabilitacji moze zapobiegac i zmniejsza¢ niepetnospraw-
nos¢ wynikajacg ze zmian patologicznych skoéry i stawdw.
Jednak dostepnych jest tylko kilka badan dotyczacych tej
tematyki.

Pozytywny wptyw terapii manualnej obejmujacej prace ze
skérg, powiezig, miesniami oraz poszczegélnymi stawami
moze da¢ wymierny efekt terapeutyczny w postaci: popra-
wy krazenia, zwiekszenia zakresu ruchu w stawach nad-
garstkowych i w stawach palcow rak, ogdlnego wyciszenia
objawoéw choroby Raynauda, zmniejszenia lub catkowitego
zniesienie bélu u chorych z twardzing uktadowa.

Cel: Ocena wptywu terapii manualnej na sprawnosc¢ funk-
cjonalng rak chorej z twardzing uktadowa.

Opis przypadku: Kobieta ze zdiagnozowana twardzing
uktadowa od 7 lat, u ktorej wystepowaty sztywnosé oraz
zmniejszony zakres ruchu w stawach rak i nadgarstkow.
Techniki pomiaru: Cochin Hand Scale, Hand Mobility in Scle-
roderma, Finger-to-palm in extension. Zastosowane lecznie
(9 ses;ji terapii manualnej): rolowanie skory, masaz gteboki,
poizometryczna relaksacja miesni, mobilizacja. W badaniu
uzyskano poprawe odnoszaca sie do wszystkich wykorzy-
stanych technik pomiaru.

Whioski: Leczenie niefarmakologiczne twardziny uktadowe;j
wymaga dalszych badan. Przedstawione wyniki pokazujg,
ze sprawnosc¢ funkcjonalna rak u tych chorych prawdopo-
dobnie mozna poprawi¢ dzieki terapii manualnej.

Ocena wdrozenia nowych europejskich standardéw opieki nad chorymi
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw w perspektywie pacjentéow
i reumatologéw w Polsce

Leszek Roszkowski. Piotr Gtuszko
Klinika i Poliklinika Reumatologii, Narodowy Instytut Geriatrii, Reumatologii i Rehabilitacji im. prof. dr hab. med. Eleonory Reicher w Warszawie

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawoéw, standardy opieki.

Wstep: Majac na celu poprawe i ujednolicenie standardéw
postepowania oraz umozliwienie rownego dostepu do opie-
ki medycznej dla pacjentéw z reumatoidalnym zapaleniem
stawdw (RZS) w catej Europie, zostat zainicjowany program
eumusc.net. W ramach tej inicjatywy opracowano europej-
skie standardy opieki nad pacjentami z RZS. W prezentowa-
nym badaniu we wspodtpracy miedzynarodowej oceniono
realizacje tych standardéw w Polsce.

Cele:

1. Ocena realizacji standardéw opieki w Polsce z perspekty-
wy pacjentéw oraz reumatologow.

2. Zrozumienie, ktére z zalecen wymienionych w standar-
dach sg najwazniejsze dla pacjentéw, ktére zas dla reuma-
tologoéw i jakie sa réznice.

3. Ocena, w jakim stopniu standardy opieki moga wspierac
aktywna postawe pacjenta w procesie terapeutycznym jego
choroby.

Materiat i metody: Przeprowadzono badanie ankietowe
wsréd 73 pacjentéw z RZS oraz 24 reumatologdéw mieszka-

jacych w réznych czesciach Polski, ich odpowiedzi zostaty
poddane analizie statystycznej.

Wyniki: W ocenie zaréwno pacjentéw, jak i reumatolo-
goéw zdecydowana wiekszos¢ standardéw jest realizowa-
na w ponad 60%. 72% pacjentéw i 76% lekarzy twierdzi,
ze dostepnos¢ leczenia jest zadowalajaca. Bardzo waznym
zagadnieniem dla pacjentéw jest okreélenie postepowa-
nia w czasie zaostrzer choroby. Praktycznie 100% chorych
przyjmuje LMPCh, a jesli ich nie przyjmuje, to wie, dlacze-
go tak sie dzieje. Ponad 80% lekarzy i pacjentow twierdzi,
ze wizyty monitorujace odbywaja sie przynajmniej raz na
kwartat. Ponad 90% pacjentéw chce aktywnie uczestniczy¢
w terapii i poszukuje informacji na ten temat.

Whioski: W zdecydowane] wiekszosci chorzy z RZS w Polsce
sg leczeni zgodnie z zalecanymi europejskimi standardami
opieki. Reumatolodzy lepiej niz pacjenci oceniajg poziom
wdrozenia standardéw. Wskazana jest poprawa komuni-
kacji pomiedzy reumatologami i pacjentami oraz bardziej
aktywny udziat chorych w procesie terapeutycznym.
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Pomiar kohcowych produktéw glikacji jako marker ryzyka
sercowo-naczyniowego w ambulatoryjnej praktyce reumatologicznej

Robert Rupinski, Krzysztof Rell, Maria Rell-Bakalarska
Rheuma Medicus — Specjalistyczne Centrum Reumatologii i Osteoporozy w Warszawie

Stowa kluczowe: koncowe produkty glikacji, ryzyko sercowo-naczyniowe, reumatoidalne zapalenie stawdw.

Wstep: W przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawéw
(RZS) dochodzi do przyspieszonego rozwoju miazdzy-
cy i zwiekszenia czestosci choréb uktadu krazenia. Ocena
koncowych produktéw glikacji (AGEs — advanced glycation
end products) za pomocg pomiaru fluorescencji skory (SAF
— skin autofluorescence signal) stanowi uznang metode
oceny ryzyka sercowo-naczyniowego (RSN) w kardiologii
i diabetologii.

Cel: Ocena poziomu AGEs u pacjentéw poradni reumato-
logicznej z rozpoznaniem RZS i choroby zwyrodnieniowej
(ChZ). Pomiar SAF moze przyczynic sie do selekcji chorych
0 najwyzszym RSN wymagajgcych agresywnego leczenia
reumatologicznego i kardiologicznego.

Materiat i metody: Grupe badang stanowito 72 kolejnych
pacjentéw poradni reumatologicznej w wieku powyzej 40
lat, niechorujacych na cukrzyce, z rozpoznaniem RZS (K/M
—19/3) lub ChZ (K/M —38/12), ktérzy odbyli konsultacje am-
bulatoryjng w listopadzie 2015. U kazdego pacjenta obje-

tego badaniem przeprowadzono dwukrotny pomiar SAF
na przedramieniu za pomoca urzadzenia AGE Reader (Dia-
gnOptics Technologies B.V., Holandia). Wartos¢ érednig obu
oznaczen skorelowano z parametrami klinicznymi w grupie
RZS i ChZ (Statistica 6.0).

Wyniki: Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomie-
dzy grupa RZS i ChZ w zakresie wieku (Srednie odpowiednio
61,6 vs 59,3 roku), BMI (25,4 vs 26,7), ciSnienia skurczowego
(132 vs 130 mm Hg) i SAF (2,38 vs 2,31). Wartosci SAF w gru-
pie RZS ujemnie korelowaty z masg ciata (r = -0,53; p =
0,011), natomiast w grupie ChZ dodatnio z wiekiem pacjen-
tow (r=0,33; p = 0,018).

Whioski: Nie wykazano podwyzszonego RSN u pacjentow
chorujacych na RZS w poréwnaniu z pacjentami z ChZ ze
wzgledu na niewystarczajaca liczebnos¢ grupy badanej.
Stwierdzono zwiagzek podwyzszonego RSN mierzonego SAF
z kacheksja reumatoidalna.

Wptyw terapii biologicznej na redukcje steroidoterapii u chorych
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw

Matgorzata Schlabs!, Magdalena Owczarek?, Katarzyna Pawlak-Bus?, Piotr Leszczyriski!
Klinika Reumatologii i Rehabilitacji, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

’0Oddziat Reumatologii i Osteoporozy Szpitala im. Jozefa Strusia w Poznaniu

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, leczenie biologiczne, glikokortykosteroidy.

Wstep: Leki biologiczne zrewolucjonizowaty terapie chorych
na reumatoidalne zapalenie stawéw (RZS). Nie tylko okaza-
ty sie efektywne u wielu pacjentéw, u ktérych klasyczne leki
modyfikujace przebieg choroby (LMPCh) byty nieskuteczne,
ale takze pozwolity ograniczy¢ stosowanie glikokortykoste-
roidéw (GKS).

Cel: Ocena dawkowania GKS u chorych z rozpoznanym RZS
podczas terapii lekiem biologicznym w odniesieniu do ak-
tywnosci.

Materiat i metody: Badanie miato charakter retrospektyw-
ny i obejmowato pacjentéw z rozpoznanym RZS wg kryte-
riow klasyfikacyjnych EULAR/ACR 2013, rozpoczynajacych
terapie lekiem biologicznym: anty-TNF-a, (adalimumab, cer-
tolizumab, etanercept, golimumab), anty-IL-6 (tocilizumab)
lub anty-CD20 (rytuksymab). Analizie poddano grupe 79 pa-
cjentow w wieku 51,3 #13,1 roku (22-87 lat), 59 kobiet i 20
mezczyzn, ze $rednig aktywnoscig RZS wedtug DAS28: 6,3,
leczonych standardowo metotreksatem (89,9%), lefluno-
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midem (2,5%) lub bez klasycznego LMPCh (7,6%). W bada-
nej grupie 40 pacjentéw (50,6%) otrzymywato anty-TNF-a,
(11,4% adalimumab, 25,3% certolizumab, 10,1% etanercept,
3,8% golimumab), 23 (29,1%) tocilizumab i 16 (20,3%) rytu-
ksymab. Oceniano dawke dobowg GKS w momencie rozpo-
czecia badania, po 3, 6 i 12 miesigcach terapii.

Wyniki: Podczas zainicjowania leczenia biologicznego 56
chorych (70,9%) stosowato doustnie GKS w Sredniej dawce
dobowej 5,9 #1,5 (2,5-10) mg w przeliczeniu na prednizon.
Po 3 miesigcach terapii u 38 pacjentéw (67,9%) zredukowa-
no dawke GKS, po 6 miesigcach u 46 (82,1%), a po 12 miesia-
cach u 53 (94,6%). Po roku leczenia $rednia dawka dobowa
GKS wynosita 3,6 +1,5 (1,1-7,5) mg, a 30 pacjentow (53,6%)
nie wymagato steroidoterapii.

Whioski: Badanie pokazuje, ze zastosowanie terapii biolo-
gicznej pozwala istotnie zredukowa¢ dawke dobowg GKS
juz po 3 miesigcach leczenia.
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Zespot ptucno-nerkowy w przebiegu ziarniniakowatosci z zapaleniem
naczyh u 55-letniej kobiety — opis przypadku

Joanna Seifert-Afanasjew
Oddziat Kliniczny Nefrologii, Diabetologii i Choréb Wewnetrznych, Wojewddzki Szpital Zespolony im. L. Rydygiera w Toruniu

Stowa kluczowe: ziarniniakowatos¢, zapalenie naczyn, zespét ptucno-nerkowy.

Wstep: Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn jest ukta-
dowa chorobg o nieustalonej etiologii, charakteryzujaca sie
wystepowaniem martwiczego zapalenia matych i Srednich
naczyh z tworzeniem ziarniniakdw.

Opis przypadku: Kobieta, lat 55, przyjeta do szpitala z po-
wodu pogarszajacego sie stanu ogélnego z towarzyszacy-
mi objawami niewydolnosci oddechowej, krwawienia do
pecherzykow ptucnych, ostrego uszkodzenia nerek oraz
goraczki. Na podstawie obrazu klinicznego oraz nasilenia
objawdw rozpoznano postac uogélniong choroby. W terapii

ostrej fazy choroby postaci uogélnionej zastosowano he-
modializy oraz plazmaferezy lecznicze. W indukgji remisji
chora wymagata stosowania cyklofosfamidu w skojarzeniu
z glikokortykosteroidami.

Whioski: Ziarniniakowatos¢ z zapaleniem naczyn ze wzgle-
du na mnogos¢ objawdw klinicznych jest jednostka trudna
do rozpoznania. Szybka diagnoza oraz wtasciwa terapia in-
dukujaca remisje pozwala ograniczy¢ niewydolnos¢ wielo-
narzadowa oraz Smiertelnos¢.

Nietolerancja metotreksatu w postaci doustnej i podskornej u pacjentow
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw

Katarzyna Sikorska-Siudek?!, Matgorzata Przygodzka!, Roman Radomski?, Sebastian Bojanowski?
!Mazowieckie Centrum Reumatologii i Osteoporozy

2Interoperability of electronic health records —iEHR.eu

Stowa kluczowe: metotreksat, iniekcja podskérna, reumatoidalne zapalenie stawdw, DAS28.

Wstep: Metotreksat (MTX) jest lekiem pierwszego wy-
boru w terapii reumatoidalnego zapalenia stawdéw (RZS).
Skutecznos¢ MTX w uzyskaniu remisji/niskiej aktywnosci
choroby zalezy od jego dawki. Wysokie dawki (25-30 mg/
tydzien) sg skuteczniejsze, ale czesciej wiaza sie z nietole-
rancjg, co powoduje przerwanie terapii.

Cel: Poréwnanie czestosci wystepowania nietolerancji
w grupie pacjentéw leczonych postaciami podskdrnymi
i doustnymi MTX.

Materiat i metody: Obserwacja objeto 241 pacjentéw
z rozpoznanym RZS wg ACR i/lub EULAR 2010. Na pierwsze]
wizycie (V1) 174 pacjentéw byto leczonych MTX doustnie
(grupa A), a 67 pacjentéw (grupa B) podskdrnie. Na pierw-
szej wizycie (V1) oraz po 3 miesigcach terapii (V2) oceniano
aktywnos¢ choroby za pomoca wskaznika DAS28. W czasie
drugiej wizyty V2 oceniano compliance.

Wyniki: Podczas drugiej wizyty okazato sie, ze 48 pacjen-
toéw z grupy A (28%) wymagato zmiany terapii, u 30 (17%)
zamieniono posta¢ doustng leku na podskérng (grupa Al).

W grupie B 8 pacjentow (12%) wymagato zmiany terapii,
u 3 (4%) zamieniono postac¢ podskérng na doustna.
Gtéwna przyczyng zamiany terapii na podskérna byty do-
legliwosci zotadkowo-jelitowe. W grupie A 78 pacjentow
(45%) wymagato terapii glikokortykosteroidami w poréw-
naniu z 25 pacjentami (37%) z grupy B. W grupie Al sredni
DAS28 obnizyt sie o 0,58 oraz o dodatkowe 0,23 podczas
terapii podskdrnej. W grupie Al w trakcie terapii doustnej
17 pacjentéw (57%) przyjmowato MTX 25 mg/tydz., a w gru-
pie B 25 pacjentéw (83%).

Whioski: Pacjenci leczeni doustnie czesciej wymagaja mo-
dyfikacji terapii oraz stosowania glikokortykosteroidéw
w poréwnaniu z pacjentami leczonymi preparatami poda-
wanymi podskérnie. Gtéwna przyczyna nietolerancji posta-
ci doustnych s3 dolegliwosci zotagdkowo-jelitowe. Zamiana
terapii doustnej na podskérna pozwala na zastosowanie
wyzszych dawek MTX, co skutkuje obnizeniem DAS28 w po-
réwnaniu z pacjentami leczonymi doustnie.
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Zajecie serca w uktadowych zapaleniach naczyn zwigzanych
z przeciwciatami przeciwko cytoplazmie granulocytow ANCA

Agnieszka Supranowicz, Piotr Dgbrowski
Klinika Reumatologii, Kliniczny Szpital Wojewdédzki nr 2 w Rzeszowie

Stowa kluczowe: zapalenia naczyn zwigzane z ANCA, przeciwciata ANCA, zajecie serca.

Wstep: W zapaleniach naczyn zwiazanych z przeciwciata-
mi ANCA duzy wptyw na odlegte rokowanie majg zmiany
w uktadzie krazenia. W ziarniniakowatosci z zapaleniem
naczyn (GPA) wystepuja rzadko (< 10%), obejmujac wysie-
kowe zapalenie osierdzia, miesnia sercowego oraz dtawice
piersiowa. Jeszcze rzadziej obserwuje sie je w mikroskopo-
wym zapaleniu naczyn (MPA). Natomiast w eozynofilowej
ziarniniakowatosci z zapaleniem naczyn (EGPA) zajecie ser-
ca moze dominowac w obrazie klinicznym.

Cel: Ocena zajecia serca u chorych na zapalenia naczyn
zwigzane z przeciwciatami ANCA.

Materiat i metody: U 40 chorych z zapaleniem naczyn zwia-
zanym z ANCA (24 GPA, 9 EGPA, 7 MPA) hospitalizowanych
w Klinice Reumatologii w latach 2003-2017 przeprowadzo-
no retrospektywna analize zajecia uktadu krazenia na pod-
stawie badan diagnostycznych: echokardiografii, MRl serca,
obecnosci ANCA oraz stezenia NT-proBNP.

Wyniki: Zajecie serca stwierdzono u 2/24 chorych z GPA
(8%), 6/9 chorych z EGPA (66%); u chorych z MPA zajecia

serca nie stwierdzono. W grupie GPA przewazaty objawy
niewydolnosci serca z EF < 50% u 1/2 chorych oraz wyso-
kie stezenia NT-proBNP 623; 23.971 pg/ml (0-125). W gru-
pie EGPA dominujagcym objawem byto zapalenie osierdzia
u 5/6 chorych (83%), niewydolnos¢ serca z EF < 50 u 4/6
chorych (66%), wysokie stezenia NT-proBNP: 1.438-10.415
pg/ml, bl wiencowy u 1 chorego. U 4/5 chorych (80%) nie
stwierdzono obecnosci ANCA. W 2 przypadkach rozpozna-
nie eozynofilowego zapalenia miesnia sercowego potwier-
dzono w badaniu MRI.

Whioski: W zapaleniach naczyn zwigzanych z ANCA zaje-
cie serca wystepuje istotnie czesciej u chorych z EGPA oraz
wykazuje zwiazek z nieobecnoscig ANCA, co jest zgodne
z najnowszymi doniesieniami klinicznymi. Najczgstszym
objawem jest zapalenie osierdzia oraz eozynofilowe zapa-
lenie miesnia sercowego z objawami niewydolnosci serca.
W diagnostyce istotng role odgrywa ocena NT-proBNP oraz
badanie MRI serca.

Gammapatia monoklonalna towarzyszaca uktadowym chorobom tkanki
tacznej — obserwacje wtasne

Katarzyna Surmacz, Piotr Dgbrowski
Kliniczny Szpital Wojewédzki Nr 2 im. Sw Jadwigi Krélowej w Rzeszowie

Stowa kluczowe: gammapatia monoklonalna, elektroforeza biatek, immunofiksacja, uktadowe choroby tkanki tacznej.

Wstep: Gammapatia monoklonalna o nieokreslonym zna-
czeniu jest jednym z czestszych standéw przednowotworo-
wych u oséb w wieku powyzej 50 lat i moze towarzyszyc
wielu przewlektym chorobom zapalnym, w tym zakazeniom
oraz uktadowym chorobom tkanki tgcznej (UChTt). W etio-
patogenezie bierze sie pod uwage przewlektg stymulacje
antygenowa skutkujacg nadekspresjg IL-1 oraz receptora
dla IL-6. Ryzyko populacyjne rosnie z wiekiem i wynosi ok.
1,5% w wieku > 50 lat oraz ok. 3% po 70. roku zycia.

Cel: Ocena czestosci wystepowania gammapatii monoklo-
nalnej w uktadowych chorobach tkanki tgcznej w materiale
wiasnym.

Materiat i metody: Badaniu poddano 152 chorych z UChTt,
hospitalizowanych w Klinice Reumatologii w latach 2014—
2017, z przetrwatym podwyzszeniem OB i/lub wysokim ste-
zeniem biatka catkowitego lub immunoglobulin. U chorych
wykonano badanie elektroforezy biatek surowicy (EF) i/lub
immunofiksacji surowica/mocz.
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Wyniki: Obecnoé¢ dodatkowego prazka we frakcji gamma
lub beta w EF wykazano u 16 oséb, w tym obecnos¢ biat-
ka monoklonalnego (BM) u 15, u 2 dodatkowo obecnosé
tancuchow lekkich kappa/lambda w moczu. BM wykryto
u chorych z zespotem Sjogrena (ZS) 3/16 (18,7%), z RZS 7/56
(12,5%), z toczniem rumieniowatym uktadowym (TRU) 2/20
(10%). Chorzy z obecnym BM byli starsi: ZS 63,6 vs 59,8, RZS
66,0 vs 65,4, TRU 63,5 vs 50,6 roku, chorowali ponad 5 lat.
U 2 chorych (RZS -1, TRU — 1) rozpoznano ostatecznie szpi-
czaka plazmocytowego. Obecno$¢ BM stwierdzono ponad-
to u 1 chorego z twardzing uktadowa, zapaleniem skérno-
-miesniowym, olbrzymiokomdrkowym zapaleniem tetnic.
Whioski: Wyniki badania potwierdzaja dotychczasowe ob-
serwacje na temat zwiekszonego ryzyka choréb limfoproli-
feracyjnych w przebiegu UChTt. Szczegélnie zagrozeni wy-
stgpieniem gammapatii monoklonalnej s3 chorzy z ZS, RZS
oraz TRU, zwtaszcza w starszym wieku i z dtuzszym czasem
trwania choroby.
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Nowe badania oceniajace stopien uszkodzenia watroby u chorych
z rozpoznanym reumatoidalnym zapaleniem stawéw, leczonych
przewlekle metotreksatem

Jerzy Swierkot?, Marta Skoczyriska?, Marek Frankowski2, Aleksandra Starba?, Marek Gomutkiewicz?, Patryk Woytala2,
Lucyna Korman?
IKatedra i Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

Katedra i Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytecki Szpital Kliniczny we Wroctawiu

37aktad Radiologii Ogdlnej, Zabiegowe] i Neuroradiologii, Uniwersytecki Szpital Kliniczny we Wroctawiu

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, metotreksat, test ELF, elastografia, zwtéknienie watroby.

Wstep: Jednym z potencjalnych dziatarh niepozadanych me-
totreksatu (MTX) jest uszkodzenie watroby. Poszukiwane sa
nowe metody umozliwiajace jego wczesne wykrycie. Test
ELF (Enhanced Liver Fibrosis) to panel 3 surowiczych mar-
keréw fibrolizy i fibrogenezy macierzy pozakomoérkowej:
PIIINR TIMP-1 i HA. Elastografia jest nieinwazyjng metoda
ultrasonograficzna.

Cel: Ocena przydatnosci testu ELF i elastografii w ocenie
stopnia uszkodzenia watroby u chorych na RZS leczonych
przewlekle MTX.

Materiat i metody: W badaniu udziat wzieto 96 chorych
z RZS (72 kobiety oraz 24 mezczyzn), leczonych MTX. Me-
diana dawki tygodniowej wynosita 17,5 mg, a dawki skumu-
lowanej 3140 mg. Poszukiwano zaleznosci miedzy wynika-
mi testu ELF i elastografii a takimi parametrami, jak wiek,
masa ciata, BMI, DAS28, obecnos¢ cukrzycy, stosowanie
NLPZ/innych lekéw hepatotoksycznych, czas stosowania,
dawka tygodniowa i skumulowana MTX.

Wyniki: Wyniki testu ELF korelowaty z wiekiem, dawka
skumulowang MTX oraz DAS28. Wartosci PIIINP korelo-
waty z masa ciata pacjenta, dawka skumulowang MTX
oraz DAS28. Cukrzyca byta niezaleznym czynnikiem ryzyka
wyzszych wartosci PIIINP. W elastografii jedynie u 24% pa-
cjentéw stwierdzono prawidtowy obraz watroby. Wykazano
dodatnig korelacje pomiedzy stopniem zwtoknienia watro-
by a BMI. U chorych z dawka skumulowang MTX > 3000
mg czesciej obserwowano zwtdknienie 3. lub 4. stopnia niz
z mniejsza dawka kumulacyjng (odpowiednio 52% i 27%).
Whioski: Test ELF moze byc¢ przydatny w ocenie chorych na
RZS z wyzszym ryzykiem uszkodzenia watroby. Nalezy zwro-
ci¢ szczegblna uwage na chorych w starszym wieku, otytych
oraz z wiekszg aktywnoscig choroby i wieksza skumulowa-
na dawka MTX. Konieczne sg prospektywne prace z oceng
zmian w przedstawionych metodach.

Praca powstata dzieki wsparciu firmy Siemens Healthcare.

Zaburzenia filmu tzowego u chorych z toczniem rumieniowatym
uktadowym i wtérnym zespotem antyfosfolipidowym

Marta P. Wiacek!, Danuta Bobrowska-Snarska?, Wojciech Lubifski!, Marek Brzosko?, Monika Modrzejewska?
Klinika Okulistyki, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

2Klinika Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Stowa kluczowe: toczeh rumieniowaty uktadowy, zespét suchego oka, wtérny zespét antyfosfolipidowy.

Wstep: Zesp6t suchego oka moze byé¢ zwigzany zaréwno
z przebiegiem choréb autoimmunologicznych, jak i ze stoso-
wanym leczeniem.

Cel: Ocena zwigzku TRU oraz wtdérnego ZAF ze stanem po-
wierzchni oka, ze szczegblnym uwzglednieniem zaburzen fil-
mu tzowego.

Materiat i metody: Do badania zakwalifikowano 107 ko-
biet, w tym 43 z TRU (Sredni wiek: 40,81 +13,49 roku),
21 z TRU i ZAF (Sredni wiek: 44,14 +13,35 roku) oraz 43 zdro-
we kobiety (Sredni wiek: 41,31 +13,33 roku). Badane wypetnity
anonimowy kwestionariusz zawierajacy pytania o wystepo-
wanie objawéw ocznych, kontrole okulistyczne, towarzyszacy
zespot Sjogrena, przebieg choroby i stosowane leczenie. W ba-
danej grupie oceniono stan przedniego odcinka oka w lampie
szczelinowej oraz wykonano test Schirmera | i pomiar czasu
przerwania filmu tzowego. Okreslono ostros¢ wzroku oraz do-
konano pomiaru cisnienia wewngtrzgatkowego przy uzyciu

tonometru dynamicznego konturowego Pascala. Wartosci
p < 0,05 uznano za statystycznie istotne.

Wyniki: W grupie chorych zgtaszano srednio 1,8 dolegliwosci
ocznych; a kobiety zdrowe podawaty $rednio 0,53 objawoéw
(p < 0,05). Nie stwierdzono istotnej réznicy w wystepowaniu
tego parametru pomiedzy grupami TRU oraz z TRU i ZAF (p >
0,05). Sredni wiek ustalenia rozpoznania schorzenia podstawo-
wego wsrdd chorych zgtaszajacych dwa lub wiecej objawéw
ocznych wynidst 38,65 +13,74 roku, a dla jednego lub mniej obja-
wow odpowiednio 30,13 +14,82 roku (p < 0,05). Czas przerwania
filmu tzowego dla oka prawego wyniést w grupie kobiet chorych
6,01 5,6 s, a zdrowych 10,09 +5,79 s (p < 0,05). Dla oka lewego
odpowiednio: 5,84 +5,75 510,19 5,94 s (p < 0,05).

Whioski: Pacjentki z TRU i ZAF zgtaszaja istotnie wieksza licz-
be objawdéw ocznych o typie suchego oka niz osoby zdrowe.
Wczesny wiek ustalenia diagnozy koreluje z mniejsza liczba
zgtaszanych dolegliwosci ocznych u tych chorych.
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Niewydolnos¢ jelit jako rzadkie powiktanie narzadowe uktadowych choréb
tkanki tacznej

Anna Wojteczek, Zenobia Czuszynska, Zbigniew Zdrojewski
Katedra i Klinika Choréb Wewnetrznych, Choréb Tkanki tacznej i Geriatrii, Gdanski Uniwersytet Medyczny

Stowa kluczowe: mieszana choroba tkanki tacznej, niedozywienie, niewydolnosc jelit, zywienie pozajelitowe.

Wstep: Niewydolnos¢ jelit (IF) jest stanem klinicznym cha-
rakteryzujacym sie zmniejszeniem funkcji jelit ponizej mini-
mum niezbednego do wchtaniania makrosktadnikéw i/lub
wody z elektrolitami, ktéry prowadzi do koniecznosci zasto-
sowania suplementacji dozylnej w celu utrzymania zdrowia
i/lub wzrostu. W 18% przypadkdw IF jest efektem zaburzen
motoryki przewodu pokarmowego, ktére moga wystepowac
w uktadowych chorobach tkanki tacznej.

Cel: Przedstawienie przypadku klinicznego z IF w przebiegu
mieszanej choroby tkanki tgcznej (MCTD), ktéry wymagat
zastosowania zywienia pozajelitowego w warunkach do-
mowych (HPN).

Opis przypadku: W pazdzierniku 2013 r. u 63-letniej pa-
cjentki rozpoznano MCTD na podstawie objaw6w: mikro-
stomii, objawu Raynauda, sklerodaktylii, b6lu oraz obrze-
kéw drobnych stawdw rak, zaburzen potykania, ostabienia
sity miesniowe] z wysoka aktywnosciag kinazy kreatynowej
oraz dodatnich przeciwciat UIRNP. Po zastosowanym lecze-

niu (metyloprednizolon, metotreksat) uzyskano ustgpienie
dolegliwosci stawowych, natomiast obserwowano stop-
niowa progresje zaburzen potykania, biegunek, refluksu
zotadkowo-przetykowego oraz spadek masy ciata z 57 do
46 kg. W sierpniu 2014 r. z powodu nudnosci i wymiotéw
po pokarmach rozszerzono diagnostyke. W badaniu TK
jamy brzusznej opisano przetyk o poszerzonym Swietle oraz
cechy podniedroznosci porazennej jelita grubego. W bada-
niach laboratoryjnych stwierdzono niedokrwisto$¢ normo-
cytarng (Hb 10,2 g/dl, MCV 91,2 fl), niskie stezenie albumin
(23 G/1) i biatka catkowitego (55 G/l). Obserwowano dalszy
spadek masy ciata do 39 kg (BMI 16,8). Z powodu powyz-
szych objawow pacjentke zakwalifikowano do HPN. Uzyska-
no poprawe stanu odzywienia pacjentki (BMI 22). Leczenie
HPN w dalszym ciggu jest kontynuowane.

Whioski: Niewydolnos¢ jelit jest najrzadziej wystepujaca
niewydolnoscig narzgdowa, jej podstawowym leczeniem
jest HPN.

Przypadek immunozaleznej martwiczej miopatii u 69-letniej pacjentki
leczonej statynami

Ewa Zimmer-Satora, Jolanta Bucka, Jacek Olas
Matopolskie Centrum Reumatologii, Immunologii i Rehabilitacji, Szpital im. J. Dietla w Krakowie

Stowa kluczowe: immunozalezna martwicza miopatia postatynowa, zapalenie migesni, przeciwciata przeciw HMGCoA
reduktazie.

Wstep: Statyny sg powszechnie stosowane w prewencji
zdarzen sercowo-naczyniowych. Pomimo licznych korzysci,
podczas ich stosowania nalezy liczy¢ sie z wystgpieniem
dziatan niepozgdanych. Jednym z nich jest immunozalezna
martwicza miopatia.

Opis przypadku: Do oddziatu reumatologii zostata przyje-
ta 69-letnia pacjentka z symetrycznym ostabieniem miesni
proksymalnych konczyn. Pacjentka byta obcigzona miazdzy-
cg zarostowa konczyn dolnych, cukrzyca typ 2 oraz hiper-
cholesterolemia leczong przez ostatnie 4 lata atorwastaty-
na 20 mg/dobe. Aktywnos¢ kinazy kreatyninowej (CK) 7250
IU/|, prawidtowe wartosci OB i CRP. Poziom CK oznaczonej
2 miesigce wczesniej — 13 000 IU/l, co byto powodem
wstrzymania podawania atorwastatyny. Pomimo odstawie-
nia leku obserwowano narastanie aktywnosci CK (18 900
IU/l). Badanie EMG przemawiato za miogennym uszko-
dzeniem miesni. Wykonano badanie poziomu przeciwciat
przeciw reduktazie 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzym
A (reduktazie HMG-CoA), stwierdzajgc wynik wysoko dodat-
ni: 236 CU (norma do 20 CU). Ustalono rozpoznanie immu-
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nozaleznej martwiczej miopatii postatynowej. W leczeniu
farmakologicznym poczatkowo stosowano steroidy (pulsy,
nastepnie preparaty doustne), dotaczono lek zmniejszaja-
cy zapotrzebowanie na steroidy — metotreksat (MTX). Po
3 miesigcach stwierdzono nieistotng klinicznie poprawe,
dotaczono dozylne wlewy z immunoglobulin (IVIG).

Po 6 miesigcach leczenia IVIG stwierdzono poprawe stanu
chorej w zakresie zwiekszenia sity miesniowej, normalizacje
aktywnosci CK. Pacjentka kontynuuje przyjmowanie matej
dawki steroidu z MTX.

Whioski: Leczenie statynami moze indukowaé powstanie
immunozaleznej martwiczej miopatii postatynowej. Bada-
nie przeciwciat przeciw reduktazie HMG-CoA potwierdza
rozpoznanie choroby. W przypadku niepowodzenia leczenia
inicjujacego (odstawienie statyny, ew. terapia steroidami),
nalezy rozwazy¢ podanie IVIG.
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Kompleksowy zespét bélu regionalnego typu 1 (CRPS1) w wieku
dzieciecym na podstawie obserwacji wtasnych

Zbigniew Zuber, Matgorzata Sobczyk, Dorota Turowska-Heydel, Elzbieta Mezyk
Szpital Dzieciecy sw. Ludwika w Krakowie

Stowa kluczowe: algodystrofia, zespdt bélu regionalnego.

Wstep: Kompleksowy zesp6t boélu regionalnego typ 1
(CRPS1), zwany wczesniej algodystrofig lub odruchowa dys-
trofig wspdtczulng, jest zespotem chorobowym o zmiennym
przebiegu i nieznanej przyczynie, charakteryzujacym sie
bélem, obrzekiem i zaburzeniami wazomotorycznymi w ob-
rebie zajetego regionu konczyny. Do rozpoznania koniecz-
ne jest stwierdzenie obecnosci trzech z pieciu ponizszych
objawoéw: samoistny bél, bolesnos¢ uciskowa, objawy fizy-
kalne zaburzeh w lokalnym krazeniu, nadmierna potliwos¢,
miejscowa osteoporoza. CRPS 1 rzadko wystepuje i jeszcze
rzadziej jest rozpoznawany w wieku dzieciecym.

Cel: Ocena przebiegu CRPS1, trudnosci diagnostycznych,
op6Znienia rozpoznania oraz zasady prawidtowego poste-
powania terapeutycznego.

Materiat i metody: Pacjenci hospitalizowani na oddziale
reumatologii dzieciecej w latach 2013-2017, u ktérych roz-
poznano algoneurodystrofie.

Whnioski: Autorzy zwrdcili uwage na przyczyny opdznie-
nia i znaczenie prawidtowego rozpoznania zespotu CRPSI,
a takze zasady postepowania terapeutycznego umozliwia-
jace normalne funkcjonowanie chorego dziecka.
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Certolizumab pegol nie jest transportowany przez tozysko w cigzy:
wyniki prospektywnego, pomarketingowego, wieloosrodkowego,
farmakokinetycznego badania CRIB
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Stowa kluczowe: cigza, inhibitor TNFa, transport przez tozysko.

Wstep: Nalezy skutecznie leczy¢ kobiety cierpigce na prze-
wlekte choroby zapalne podczas cigzy. Kontrola choroby
jest kluczowa dla zapewnienia najlepszego zdrowia matki
i dziecka oraz redukcji zdarzehn niepozadanych. Certolizu-
mab pegol (CZP), nieposiadajacy fragmentu Fc, nie wyka-
zuje aktywnego transportu przez tozysko w poréwnaniu
z innymi lekami z grupy anty-TNF.

Cel: Zmierzenie poziomu transportu tozyskowego CZP od
matki do dziecka.

Materiat i metody: CRIB (NCT02019602), badanie farma-
kokinetyczne (PK), przeprowadzone u kobiet w cigzy (wiek
ciazowy > 30 tygodni), otrzymujacych komercyjnie dostepny
CZP (dawka podtrzymujaca) w zatwierdzonym wskazaniu.
Probki krwi pobierano od matek, ze sznuréw pepowino-
wych, oraz od niemowlat przy porodzie i 4 oraz 8 tygodni po
porodzie. Stezenie CZP mierzono za pomoca czutego elek-
trochemiluminescencyjnego badania immunologicznego,
specyficznego dla CZP (LLOQ = 0,032 ug/ml 6,7).

Wyniki: Do badania zakwalifikowano 16 kobiet w cigzy
leczonych CZP. Stezenia CZP w osoczu matki miescity sie
w oczekiwanym zakresie terapeutycznym (mediana [za-
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kres]: 24,4 [5,0-49,4] ug/ml). W grupie 16 urodzonych nie-
mowlat 2 prébki wytaczono z analizy: 1 -z powodu utraty
danych, 1 -z powodu niewtasciwych danych PK. U 13/14 no-
worodkéw stwierdzono niemozliwe do zmierzenia stezenia
CZP po urodzeniu (< 0,032 pug/ml): u 1 dziecka stwierdzono
minimalny poziom CZP wynoszacy 0,042 ug/ml (wspot-
czynnik niemowle/matka: 0,09%): u zadnego dziecka nie
stwierdzono mozliwych do zmierzenia pozioméw leku w 4.
i 8. tygodniu). W 3/15 probkach ze sznuréw pepowinowych
stwierdzono mozliwe do zmierzenia poziomy CZP (maksy-
malnie: 0,048 ug/ml). U dzieci matek eksponowanych na
CZP profil bezpieczenstwa byt spdjny z profilem obserwo-
wanym u dzieci nieeksponowanych na CZP.

Whioski: Stezenia CZP byty nizsze niz LLOQ w 13/14 préb-
kach krwi pobranych od dzieci przy porodzie oraz we
wszystkich prébkach pobranych w 4. i 8. tygodniu po po-
rodzie. Transport tozyskowy CZP od matki do dziecka nie
zachodzi lub zachodzi na zaniedbywalnym poziomie, co su-
geruje brak ekspozycji wewnatrzmacicznej w drugim i trze-
cim trymestrze cigzy. Wyniki przemawiajg za kontynuacja
leczenia CZP w okresie cigzy.



