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Kolezanki i Koledzy,

Sekcja Mtodych Reumatologéw PTR aktywnie realizuje swdj program. Jego gtéwnymi zatozeniami jest konsolidacja
Srodowiska mtodych reumatologdéw, moéwienie wspolnym gtosem w celu rozwigzywania probleméw mtodych, a takze
promowanie dziatalnosci naukowej jej cztonkdéw. Zaproszenie Sekcji Mtodych Reumatologéw do dyskusji nad ksztattem
specjalizacji z reumatologii i czesciowe przyjecie naszych postulatéw zawartych w wystosowanym przez nas liscie otwartym
pokazato, ze jesteSmy te cele w stanie skutecznie realizowaé. Namawiamy wiec do przylaczenia sie do sekcji, czy to do
aktywnego dziatania, czy choéby w celach informacyjnych. Wystarczy wypetni¢ formularz rejestracyjny na stronie PTR. W
zaktadce "Sekcje PTR" znajdziecie rdwniez uaktualniane informacje i ogtoszenia Sekc;ji.

Niniejszy biuletyn przekazuje nie tylko wiedze reumatologiczng, ale pokazuje réwniez mozliwosci nawigzywania wspotpracy
i wyjazdéw, w czym moze pomdéc EMEUNET - Stowarzyszenie Mtodych Reumatologéw dziatajace przy EULAR. Zachecamy
wiec do zapisywania sie rowniez do EMEUNETU: http://emeunet.eular.org/

Marcin Milchert i Agata Sebastian

w imieniu zarzadu i grupy roboczej Sekcji Mtodych Reumatologéw PTR

EMEUNET

THE EMERGING FLLAR NETWORK |




dr n. med. Marcin Milchert

Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych
Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie

Dostatem w zesztym roku maila od Jana Sznajda z
propozycja zgtoszenia sie na warsztaty mtodych badaczy
z Europy Srodkowej i Wschodniej organizowane w
Niemczech. Ci, ktdrzy juz prébowali starac sie o
mozliwosci wyjazddw i stypendiéw naukowych wiedzg,
ze sprawa nie jest tatwa, ale udato sie. Okazato sie
potem, ze organizatorzy mieli poczatkowo trudnosci z
rekrutacjg. Dlatego postanowili zwrdécic sie do
przedstawicieli EMEUNETU w poszczegdlnych krajach o
rozpropagowanie idei wsrdd swoich cztonkéw - mtodych
reumatologéw. Przyniosto to zamierzony efekt, a
krajowe oddziaty Mtodych Reumatologéw EMEUNETU
dziatajgcego przy EULAR stanowig dobrze
zorganizowang, ogdlnoeuropejskg organizacje grupujaca
aktywnych mtodych badaczy i klinicystow.

Forum Mtodych Reumatologéw odbyto sie od 26 do 28
wrzesnia 2013 r. w Bad Wiessee w Bawarii. Za cel
warsztatow organizatorzy przyjeli omowienie najnowsze
wynikow badan oraz doswiadczerh mtodych badaczy z
krajéw Europy Srodkowej i Wschodniej. Udziat wzieli
mtodzi reumatolodzy i naukowcy z Polski, Ukrainy, Litwy,
totwy, Rosji, Wegier, Butgarii, Biatorusi, Serbii, Chorwacji
i Rumunii. Ciekawa obserwacjg wynikajaca z dyskusji z
uczestnikami Forum Mtfodych Reumatologdéw byto, ze
pomimo pochodzenia z réznych krajéw zmagaja sie z
podobnymi problemami zwigzanymi np. z wyjazdami i
finansowaniem badan. Mtodzi reumatolodzy z Polski
rzadko majg mozliwos¢ wyjazdéw na kongresy
miedzynarodowe w tym te organizowane przez EULAR, a
jeszcze rzadziej prezentujg na nich swoje obserwacje
naukowe. Nie oznacza to, ze nie majg ku temu duzego
potencjatu. Organizatorzy Forum Mtodych
Reumatologdw potrafili ten potencjat dostrzec i
przedstawi¢ pewne mozliwosci jego wykorzystania.
Spotkanie odbyto sie pod patronatem europejskich

Forum Mtodych Reumatologéw Krajéw Europy Srodkowej i
Wschodniej - czyli o mozliwosciach wyjazdow i wspotpracy,
l z ktorych warto skorzystac

konsorcjow o nazwie "MasterSwitch" i "BeTheCure",
ktére zapewnity sfinansowanie kosztow uczestnictwa.
Przewodniczacym konferencji byt profesor Georg Schett,
z Uniwersytetu Friedricha-Alexandra z Erlangen koto
Norymbergii. Wyktady plenarne dotyczace epigenetyki i
immunologicznych podstaw choréb zapalnych wygtosili
Steffen Gay i Tom Huizinga. Konferencja byta
rekomendowana przez EULAR.

Wiekszos$¢ prezentowanych przez Mtodych
Reumatologéw wynikéw badan dotyczyta immunologii i
nauk podstawowych. Miedzynarodowe projekty byty
realizowane gtéwnie na zasadzie bezposrednich
kontaktéw osrodka z Europy Srodkowej lub Wschodniej z
osrodkiem zachodnim. W ich powstaniu wida¢ byto
pewna prawidtowosc¢. Czesto badacz ze wschodu uczy sie
na zachodzie nowej, szczegdétowej metody badawczej.
Dzieki niej realizuje projekt w laboratorium zachodnim w
oparciu o materiat zgromadzony w swoim kraju. Jakie
moga by¢ wiec zalety i wady takich form wspétpracy?
Organizatorzy Forum Mtodych Reumatologdéw nie
ukrywali, ze kraje Europy Srodkowej i Wschodniej moga
zapewnié materiat badawczy do badarn czyli prébki od
chorych. Podkreslali rowniez duze mozliwosci
sfinansowania i przeprowadzenia badan naukowych w
osrodkach zachodnich. Pytanie jednak ile z wiedzy i
doswiadczen nabytych z takiej wspdtpracy mozna bedzie
wykorzystac i przeszczepié na nasz grunt po zakoriczeniu
wspotpracy.

Tych, ktérzy chcg uczestniczy¢ lub byé na biezgco
informowani o inicjatywach podobnych do Forum
Mtodych Reumatologdw, zapraszamy do przyfaczenia sie
do Sekcji Mtodych Reumatologéw Polskiego
Towarzystwa Reumatologicznego.



Uczestnicy Forum Mtodych Reumatologéw 2013 w Bad Wiessee (Marcin Milchert)



dr n. med. Justyna Fryc

Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych
Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku

Zdobyte umiejetnosci i doswiadczenie nabyte w czasie
wyjazddw do wiodacych zagranicznych osrodkéw
medycznych i naukowo-badawczych, to istotny element
w rozwoju zawodowym lekarza. Mtodzi reumatolodzy
powinni rozwazy¢ postawienie przed sobg takiego
zadania. Obecne dostepne sg liczne programy wsparcia
finansowego takich wyjazdow. Jest szereg programow
realizowanych w ramach m.in. Narodowego Centrum
Nauki, Narodowego Centrum Badarn i Rozwoju, czy
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego. Srodki
finansowe sg zaréwno dla oséb, ktére majg juz
doswiadczenie i stopnie naukowe, jak tez dla
poczatkujgcych. Kluczem do sukcesu jest odkrycie tego
co tak naprawde chcemy robi¢ w swoim zyciu
zawodowym i znalezienie wtasciwego mentora, ktéry nas
w tym odpowiednio ukierunkuje i bedzie motywowat.
Nastepnym krokiem jest poszukanie odpowiedniego
programu stypendialnego do ktérego chcemy aplikowac.
Warto nabiera¢ doswiadczenia w oparciu o wyjazdy
naukowe. To pozwala podpatrze¢ co$ nowego, daje
dystans do swojego lokalnego miejsca pracy i zycia
osobistego. W Stanach Zjednoczonych na przyktad
zwraca uwage to, ze razem ze sobg pracujg specjalisci z
réznych dziedzin, réznych osrodkdw, z ktérych kazdy ma
wyznaczone swoje konkretne zadania i wnosi istotny
wktad do wspdlnego projektu. Bez takiej organizacji
pracy catos$¢ projektu nie miataby szansy na powodzenie.

Gdzie zatem szukac informacji o konkursach? Najlepszym
miejscem jest strona internetowa i profil na Facebooku
Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego, gdzie sg
informacje o wiekszosci konkurséw (nauka.gov.pl).
Warto poczytac o programie ,,Mobilnos¢ Plus” , ktéry
umozliwienia mtodym lekarzom, w tym uczestnikom
studiéw doktoranckich, udziat w badaniach naukowych
prowadzonych w renomowanych zagranicznych
osrodkach naukowych pod opieka wybitnych
naukowcow o miedzynarodowym autorytecie w danej

Staze naukowe i szkolenia za granicq

dziedzinie nauki. Warto odwiedzac tez strony: Polskiej
Agencji Prasowej (naukawpolsce.pap.pl), Narodowego
Centrum Nauki (ncn.gov.pl), czy Narodowego Centrum
Badan i Rozwoju (ncbir.pl). Jest tez sporo fundacji i
organizacji pozarzagdowych, ktére oferujg roznego
rodzaju wsparcia finansowe. Wnioski dotyczace jednego
projektu mozna ztozy¢ do wielu instytucji (jednak
ostateczne finansowanie odbywa sie tylko z jednej).

Kazda z tych instytucji oferuje rézne programy, np.
Narodowe Centrum Nauki ogtosito konkursy na
finansowanie projektéw badawczych: PRELUDIUM 6 (dla
mtodych naukowcow bez tytutu doktora), SONATA 6 (dla
mtodych naukowcow z doktoratem), Harmonia,
Symfonia, Etiuda, Fuga itp. Program Harmonia to
konkurs na projekty badawcze realizowane w ramach
wspotpracy miedzynarodowej.

Fundacja na Rzecz Nauki Polskiej swoje programy ogtasza
na stronie http://www.fnp.org.pl/

Z innych programéw warto wymienic:

- Europejskie Studia Doktoranckie Erasmus
Mundus- wsparcie wymiany miedzynarodowej
(http://erasmusmundus.org.pl/node/119).

- luventus Plus- wsparcie badan wybitnych naukowcow,
ktoérzy nie ukonczyli 35 lat
(http://www.nauka.gov.pl/iuventus-plus/).

- Stypendium Komisji Fulbrighta- program przeznaczony
jako wsparcie badan w zwigzku z rozprawg doktorska lub
badan naukowych prowadzonych przez pracownikéw
naukowo-dydaktycznych
(http://www.fulbright.edu.pl/en/).

- TOP 500 Innovators -w petni sfinansowane
dwumiesieczne zagraniczne szkolenie dotyczace
zarzadzania badaniami naukowymi i komercjalizacji ich
wynikéw (http://www.nauka.gov.pl/top-500-
innovators/).

- University of Edinburgh - The Polish School of
Medicine Memorial Fund Scholarship

(http://www.ed.ac.uk/schools-departments/student-
funding/postgraduate/uk-eu/medicine-vet-
medicine/polish)



dr n. med. Anna Olewicz-Gawlik

Zaktad Reumatologii i Immunologii Klinicznej
Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

Prowadzone przez ponad ¢wier¢ wieku prace nad
fosforylacjg biatek nie tylko okreslity jej fundamentalng
role w przekazywaniu sygnatu wewnatrz komérek, ale
zaowocowaty rowniez wprowadzeniem na rynek
farmaceutyczny szeregu lekéw, tzw.
matoczasteczkowych inhibitoréw kinaz. Do tej pory
Amerykanska Agencja ds. Zywnosci i Lekéw

(FDA) zatwierdzita 17 inhibitoréw kinaz do stosowania w
leczeniu m. in. niedrobnokomdrkowego raka ptuca, raka
nerkowokomaérkowego, chtoniaka z komérek ptaszcza,
raka trzustki, raka piersi. W przypadku choréb
reumatycznych, jedynym zaaprobowanym do
stosowania przez FDA lekiem z tej grupy jest tofacitinib,
wskazany w leczeniu chorych na reumatoidalne
zapalenie stawdw (RZS), ktorzy nie odpowiedzieli na
terapie metotreksatem (MTX) lub jej nie tolerowali.

Tofacitinib (poprzednio CP-690,550) jest pierwszym
stosowanym w leczeniu RZS inhibitorem kinaz Janusa
(JAK), rodziny niereceptorowych kinaz tyrozynowych,
zawierajacej kinazy JAK1, JAK2, JAK3 i TYK2 [1]. Wstepem
do badan klinicznych z inhibitorami JAK byta obserwacja,
Ze u 0s6b z mutacja w genie kinazy JAK3 wystepuje ciezki
ztozony niedobdr odpornosci, charakteryzujacy sie
brakiem dojrzatych limfocytéw T i komérek NK oraz
wystepowaniem nawracajacych infekcji przy braku
nieprawidtowosci dotyczgcych innych narzaddw [2].
Tofacitinib hamuje gtéwnie JAK3 i JAK1, w mniejszym
stopniu JAK2 [3]. Jego skutecznos¢ w leczeniu RZS,
obserwowang réwniez w grupie chorych, ktdrzy nie
odpowiedzieli na terapie lekami biologicznymi, ttumaczy
sie hamowaniem przekazywania sygnatu poprzez
receptory dla cytokin I i Il typu, do ktérych nalezg m. in.
receptory dla interleukiny (IL)-6, IL-15, IL-21 oraz
interferonéw. Warto jednak zauwazy¢, ze przekazywanie
sygnatu przez receptory dla cytokin uwazanych obecnie
za kluczowe w patogenezie RZS, czyli czynnika martwicy
nowotworow (TNF), IL-1i IL-17 nie jest zalezne od JAK
[4]. Oprdécz USA, tofacitinib jest zarejestrowany do
leczenia RZS w Japonii, Rosji, Szwajcarii, Argentynie,

Matoczgsteczkowe inhibitory kinaz w reumatologii

Kuwejcie i Zjednoczonych Emiratach Arabskich. Trwajg
badania kliniczne nad jego stosowaniem w leczeniu
tuszczycy, colitis ulcerosa, kseroftalmii, mtodzienczego
idiopatycznego zapalenia stawdw oraz u chorych po
przeszczepie nerek. Wysoce prawdopodobne, ze do
farmakologicznego armamentarium stosowanego w
leczeniu RZS dotgczg wkrétce kolejne inhibitory JAK,
obecnie w trakcie badan klinicznych: VX-509 (JAK3), R-
348 (JAK3), baricitinib (JAK1, JAK2), GLPG0634 (JAK1,
JAK2, TYK2).

Fostamatinib to inhibitor kinazy SYK, cytoplazmatycznej
kinazy tyrozynowej z rodziny niereceptorowych kinaz
ZAP70/SYK. Bierze ona udziat w przekazywaniu sygnatu
przez receptory komorek B (BCR), komarek pre-T oraz
receptory dla fragmentu Fc [5]. Pomimo poczatkowych
zachecajacych wynikow préb klinicznych nad
stosowaniem fostamatinibu w RZS [6], kolejne dane nie
wykazaty wyzszosci leku nad placebo w przypadku
pierwszorzedowych punktow koricowych (badanie
OSKIRA) [7] i w roku 2013 zawieszono dalsze badania
nad tym zwigzkiem.

Na zakorniczenie warto wspomnie¢, ze matoczasteczkowe
inhibitory kinaz moga by¢ réwniez przelomem w leczeniu
tocznia rumieniowatego uktadowego (TRU). Wyniki
badan przedklinicznych z inhibitorami JAK sg obiecujgce
[8]. W toku sg badania kliniczne Il fazy z inhibitorem JAK1
(GSK2586184) oraz JAK3 (R333) [9]. Kolejnym biatkiem
branym pod uwage jako potencjalny punkt uchwytu w
leczeniu TRU jest kinaza tyrozynowa Brutona (Btk).
Jakkolwiek hamowanie jej aktywnosci nie byto
bezposrednim przedmiotem badar u chorych na TRU,
poniewaz Btk odgrywa kluczowa role w przekazywaniu
sygnatu przez BCR, moze odgrywac wazng role w
patogenezie choroby. Wskazujg na to badania
przeprowadzone na mysim modelu TRU, gdzie
podawanie inhibitora Btk, ibrutinibu, wptywato
korzystnie na funkcje nerek [10]. Atrakcyjnym celem
przysztych badan klinicznych u chorych na TRU wydaje



sie by¢ rowniez fasudil, nieselektywny inhibitor kinazy

rho (ROCK) i wazodilatator. Na mysim modelu TRU po

zastosowaniu fasudilu wykazano obnizenie stezen IL-17 i

IL-21, zmniejszenie nacieku z komérek plazmatycznych w

Sledzionie, obnizenie produkcji przeciwciat anty-dsDNA,

zmniejszone ktebuszkowe odktadanie sie ztogdw IgG oraz

sktadnika C3 dopetniacza oraz poprawe biatkomoczu

[11].

10.

11.

Ghoreschi K, Jesson M, Li X, et al. Modulation of
innate and adaptive immune responses by tofacitinib
(CP-690,550). J Immunol 2011; 186: 4234-4243.

Candotti F, Oakes SA, Johnston JA, et al. Structural
and functional basis for JAK3-deficient severe
combined immunodeficiency. Blood.
1997;90(10):3996-4003.

Fox DA: Kinase inhibition—a new approach to the
treatment of rheumatoid arthritis. N Engl J Med
2012, 367:565-567.

O'Shea JJ, Kontzias A, Yamaoka K, et al. Janus kinase
inhibitors in autoimmune diseases. Ann Rheum Dis.
2013;72 Suppl 2:ii111-5.

Mocsai A, Ruland J, Tybulewicz VL. The SYK tyrosine
kinase: a crucial player in diverse biological
functions. Nat Rev Immunol 2010;10:387_402.

Weinblatt ME, Kavanaugh A, Genovese MC, et al. An
oral spleen tyrosine kinase (Syk) inhibitor for
rheumatoid arthritis. N. Engl. J. Med. 2010; 363:
1303-1312.

Genovese MC, Kavanaugh A, Weinblatt ME, et al. An
oral Syk kinase inhibitor in the treatment of
rheumatoid arthritis: a three-month randomized,
placebo-controlled, phase Il study in patients with
active rheumatoid arthritis that did not respond to
biologic agents, Arthritis Rheum. 2011; 63: 337-345.

Kawasaki M, Fujishiro M, Yamaguchi A, et al. Possible
role of the JAK/STAT pathways in the regulation of T
cell-interferon related genes in systemic lupus
erythematosus. Lupus. 2011; 20:1231-9.

Ghoreschi K, Gadina M. JAKpot! New small
molecules in autoimmune and inflammatory
diseases. Exp Dermatol. 2013 Oct 16. [Epub ahead of
print]

Honigberg LA, Smith AM, Sirisawad M, et al. The
Bruton tyrosine kinase inhibitor PCI-32765 blocks B-
cell activation and is efficacious in models of
autoimmune disease and B-cell malignancy. Proc
Natl Acad Sci U S A. 2010;107:13075-80.

Stirzaker RA, Biswas PS, Gupta S, et al.
Administration of fasudil, a ROCK inhibitor,
attenuates disease in lupus-prone NZB/W F1 female
mice. Lupus. 2012;21:656-61.

o,




Jolanta Osieleniec

Oddziat Reumatologii Szpitala Specjalistycznego
im. J. Dietla w Krakowie

Przez wiele lat metabolizm tkanki kostnej byt
analizowany gtéwnie w kontekscie dwdch komaérek
osteoklasta i osteoblasta. W ostatnim okresie zwraca
sie coraz czesciej uwage na dotychczas pomijanego,
trzeciego regulatora metabolizmu kosci tj osteocyta.
Osteocyty stanowig 90-95% wszystkich komdrek
znajdujacych sie w kosci, przez wiele lat postrzegane
byty jako nieaktywna, podporowa komérka, zatopiona
w macierzy kostnej. Dzieki licznym (40-100/komdrke)
wypustkom komunikujg sie z innymi komérkami,
gtéwnie z osteoblastami i osteoklastami, ale takze z
naczyniami krwiono$nymi oraz majg zdolnos¢
reagowania na napiecia mechaniczne (sg
mechanosensorami). Osteocyt ma tez wptyw na
odlegte komadrki i narzady, wydziela m.in. czynnik
wzrostowy fibroblastéw FGF-23 z tego powodu jest
czasem traktowany jak komaérka endokrynna.
Obcigzenie mechaniczne kosci powoduje
zahamowanie wydzielania sklerostyny przez
osteocyty, aktywacje osteoblastow i pobudzenie
kosciotworzenia. Brak stymulacji mechanicznej
szkieletu prowadzi do zwiekszenia wydzielania
sklerostyny, zahamowanie szlaku sygnatowego WNT i
dalej zahamowania procesu kosciotworzenia.
Mechanizm ten stat sie punktem uchwytu dla nowego
leku w osteoporozie tj. romosozumabu. Jest to
przeciwciato monoklonalne skierowane przeciwko
sklerostynie. Lek ten obecnie jest w Ill fazie badan
klinicznych. Wstepne wyniki badania 2 fazy u kobiet z
niskim BMD po roku leczenia romosozumabem
wykazaty wzrost BMD kregostupa o 11.3 %, szyjki
k.udowej 0 3.7 %, total hip 0 4.1 %. [1]

Stale kontrowersyjny pozostaje wptyw suplementacji
solami wapnia na ryzyko powstawania w nerkach
ztogdw szczawianu wapnia oraz na nasilenie choréb
uktadu sercowo-naczyniowego (CVD). U oséb
zdrowych dieta z prawidtowg zawartoscia wapnia
1000-1200 mg/dobe wigze sie ze zmniejszeniem
czestosci wystepowania ztogédw o okoto 50% w

Osteoporoza

poréwnaniu z dietg ubogowapniowa (400-600 mg
waphnia dziennie) [2]. Wykazano réwniez, ze
dodatkowa suplementacja wapnia nie przekraczajaca
2000 mg/d, nie powoduje wzrostu ryzyka kamicy
nerkowej [3].

Ocena wptywu wapnia na choroby uktadu sercowo-
naczyniowego jest bardziej skomplikowana. Wtérna
analiza niektdrych duzych badan oceniajgcych wptyw
suplementacji weglanu wapnia w dawce 1000-1200
mg/d (z lub bez witaminy D) na czestos¢ ztaman kosci
nie wykazata negatywnego wptywu na chorobe
niedokrwienng serca (CHD), zawat serca (M),
niewydolnos¢ krazenia, zwapnienie naczyn
wiencowych, udar oraz $miertelnos¢[4].

Metaanaliza innych badan sugeruje jednak, ze
dodatkowa suplementacja samego wapnia (>
800mg/dobe), bez jednoczesnej suplementacji
witaminy D wigze sie z podwyzszonym ryzykiem
wystgpienia Ml [5].

Zwiekszona czestos¢ Ml moze by¢ zwigzana z
przejsciowa, graniczng hiperkalcemia stwierdzang u
0s0b przyjmujacych wapn czczo. Z drugiej strony
wykazano, ze suplementacja wapnia w dawce 1000-
1500 mg/d powoduje redukcje ci$nienia skurczowego
u 0s6b z nadcisnieniem tetniczym, podwyzszenie
stezenia HDL i obnizenie stezenia LDL cholesterolu w
surowicy krwi co wywiera protekcyjny wptyw na CVD.

Wyniki omawianych badarn powinny by¢
interpretowane z duzg ostroznoscig poniewaz
zdarzenia sercowo-naczyniowe nie byty ich gtéwnymi
punktami koricowymi, a dane o czestosci Ml oparte
byty w duzej czesci o informacje uzyskane od
pacjentow.

Wydaje sie, ze korzysci wynikajace z suplementacji
wapnia, zwfaszcza stosowanej z witaming D,
przewyzszaja ryzyko nasilenia CVD. Sole wapnia
powinny by¢ przyjmowane wraz z positkami aby



unikng¢ przejsciowego wzrostu kalcemii i kalciurii, co
moze mie¢ miejsce gdy preparaty wapnia s3
przyjmowane na czczo.

W ramach aktualizacji wiedzy dotyczacej lekow
stosowanych w osteoporozie warto przypomnie¢, ze
w kwietniu 2013r pojawity sie nowe dane dotyczace
ograniczenia wskazan i nowych przeciwwskazan dla
ranelinianu strontu. Po analizie danych dotyczacych
bezpieczenstwa stosowania ranelinianiu strontu w
odniesieniu do serca stwierdzono u oséb
przyjmujacych ranelinian strontu zwiekszone ryzyko
zawatu miesnia sercowego bez obserwacji
zwiekszonego ryzyka zgonu RR=1.6 (95% Cl = [1.07,
2.38]). Z tego powodu wskazania dla tego leku zostaty
ograniczone do leczenia ciezkiej osteoporozy u kobiet
po menopauzie z duzym ryzykiem ztamar i u
mezczyzn ze zwiekszonym ryzykiem ztaman. Zostaty
tez dodane nowe przeciwwskazania tj. aktualna lub
przebyta choroba niedokrwienna serca, choroba
tetnic obwodowych i / lub naczyrn mézgowych,
niekontrolowane nadci$nienie tetnicze [6].
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Zespot ciesni kanatu nadgarstka (ang. CTS — car pal
tunel syndrome) interesuje nas - reumatologéw
gtéwnie dlatego, ze bardzo czesto wystepuje u
0s6b chorujgcych na reumatoidalne zapalenie
stawdw, ale takze u chorych na toczen
rumieniowaty uktadowy oraz twardzine. Ponadto
znajomos¢ tego tematu jest takze bardzo wazna w
diagnostyce roznicowej innych choréb uktadu
kostno — stawowego.

W pazdzierniku 2013 roku odbyta sie w Warszawie
konferencja poswiecona wtasnie zespotowi ciesni
kanatu nadgarstka. Wprawdzie poza licznym
gronem zacnych neurologéw i nielicznym
chirurgéw (prelegent i jeden ze stuchaczy), bytem
tam jedynym przedstawicielem srodowiska
reumatologicznego. Uwazam jednak, ze temat ten
naprawde powinien nas bardziej zainteresowac.
Mam nadzieje, ze w przysztym roku bedzie
siedziato tam chociaz kilku reumatologdw...

Chciatbym w zarysie przedstawi¢ najciekawsze
zagadnienia poruszane w czasie tej konferencji,
gdyz wszystkich nie sposéb jest oméwic. Ale na
poczatek kilka stow wprowadzenia. Zespotu ciesni
opisat James Paget. Warto podkresli¢, ze James
Paget zastynat juz jako student pierwszego roku

Zespot ciesni kanatu nadgarstka, co

nowego?

medycyny, gdy wraz z Richardem Owenem
wspolnie opisali wiosnia kretego. Sir Paget
oczywiscie zostat takze uwieczniony w eponimie
»,Choroba Pageta”.

CTS wystepuje wedtug réznych zrédet u okoto 2% -
3%, nawet do 6% oséb w tzw. zdrowej populacji,
nieco czesciej u ptci zenskiej [1,2]. Wystepuje takze
Znacznie czesciej w cigzy zwtaszcza w trzecim
trymestrze, wedtug niektérych badaczy nawet u
62% ciezarnych[3].

Czynniki ryzyka wystepowania zespotu ciesni
kanatu nadgarstka wielu autoréw dzieli na
zawodowe oraz pozazawodowe (ang. Occupational
and Nonoccupational Risk Factors)[4, 5].

Czynniki zawodowe to oczywiscie powtarzalne
wielokrotnie czynnosci np. zginanie. Natomiast
wsrdd czynnikéw pozazawodowych nalezy przede
wszystkim wymienic: cukrzyce, nieleczong lub
niewtasciwie leczong niedoczynnosé tarczycy,
wspomniang juz cigze, reumatoidalne zapalenie
stawow, zapalenie btony maziowej,
spondyloartropatie seronegatywne, toczen
rumieniowaty uktadowy, twardzine uktadowg,
akromegalie, hemodialize, stosowanie
kortykosteroidéw, hormonalng terapie zastepcza,
uraz, ztamanie zwtaszcza typu Collesa, zakazenie,
guzy (takze tagodne- wtokniak, ttuszczak), krwiaki,
zmiany zwyrodnieniowe, czynniki anatomiczne:
maty kanat nadgarstka i rézne warianty jego
budowy anatomicznej, otytos¢ oraz przyczyny
idiopatyczne stanowigce nawet do okoto 50%
przypadkow.

WSsréd pacjentéw z cukrzyca bez
wspdtistniejgcej polineuropatii CTS obserwujemy u
14% oséb, a az do 30% oséb z towarzyszaca
polineuropatia cukrzycowa [2]. W reumatoidalnym
zapaleniu stawoéw CTS wystepuje u okoto 10,7%
chorych, cho¢ sg badania wykazujace
wspofistnienie az u 60% chorych na RZS réznych
zespotéw uciskowych (np. w tym takze zespot
ciesni stepu). Estrogenowa hormonalna terapia
zastepcza niemal dwukrotnie zwieksza ryzyko



powstania zespotu ciesni nadgarstka [5]. Otytosc

zwieksza ryzyko wystgpienia choroby, pacjenci z

BMI > 29 majg 2,5 krotnie wieksze ryzyko zespotu
ciesni nadgarstka.

Patomechanizm zespotu ciesni nadgarstka to ucisk
na nerw posrodkowy, ktéry powstaje poprzez
obrzek i/lub zwiekszenie objetosci struktur
otaczajacych pnie nerwowe. Przewlekty tepy uraz
powoduje: zmiany niedokrwienne, obrzek,
dyslokacje weztéw Ranviera. Patomechanizm
zespotéw uciskowych w chorobach reumatycznych
jest nieco bardziej ztozony poprzez dodatkowe
znieksztatcenia kostne, przerost btony maziowej,
zapalenie pochewek $ciegnistych oraz zapalenie
btony maziowej i torebek stawowych.

Rozpoznanie opieramy oczywiscie na wywiadzie,
badaniu fizykalnym i szeregu badan
uzupetniajacych. W czasie zbierania wywiadu
pacjent powie nam, ze boli go ,cata reka”, ale przy
doktadniejszym zapytaniu okaze sie, ze z reguty
odczuwa on mrowienie lub bdle kciuka, drugiego,
trzeciego i potowy czwartego palca. Pacjent budzi
sie w nocy i ,,strzepuje reka” co przynosi mu ulge.
Na samym poczgtku chory odczuwa przede
wszystkim parestezje lub mrowienia nocne (w
spoczynku), niekiedy podaje bdl lub sztywnos¢
palcdw, nastepnie pojawia sie ostabienie miesni
(pacjent upuszcza kubek), ostatecznie powstaja
zaniki miesni. Objawy czesto wystepujg w obu
konczynach gérnych. W zaawansowanych
przypadkach moze dojs¢ do zaniku niektorych
miesni ktebu kciuka (odwodziciel krotki kciuka —
abduktor pollicis brevis). Podczas badania
fizykalnego warto zwrdci¢ uwage na: ruchomosé
stawdw nadgarstkowych, ewentualne zaniki
miesni, badanie czucia zwykta igta, badanie czucia
dotyku, ocene sity chwytu, test dyskryminacji
dwéch punktéw z wykorzystaniem cyrkla —
prawidtowa odlegtos¢ to przynajmniej 6 mm,
czucie wibracji, czucie temperatury, test PHALENA
- mrowienie i bdl przy maksymalnym zgieciu
dtoniowym nadgarstka przez 30 — 60 sekund;
objaw Jules TINELA — w trakcie opukiwania
powierzchni nadgarstka w okolicy nerwu
wystepuje uczucie mrowienia wzdtuz | — Il palca
(opisywane niekiedy przez chorych takze jako
uczucie uktucia szpilka); test DURCANA — ucisk
nadgarstka na poziomie kanatu powoduje
pojawienie sie bolu po niespetna 30 sekundach. W
osrodku specjalistycznym diagnostyke mozemy
uzupetni¢ o badania specjalistyczne takie jak:
ostabienia sity chwytu (pomiar dynamometryczny),

badanie elektrofizjologiczne, badanie USG oraz
badanie metodg rezonansu magnetycznego.

Decydujgce wedtug Kolegéw Neurologéw
Znaczenie w rozpoznaniu zespotu ciesni nadgarstka
maja badania elektrofizjologiczne, przede
wszystkim badanie przewodnictwa nerwowego
(elektroneurografia). Jak zostato wczesnie
wspomniane w CTS dochodzi do uszkodzenia
nerwu posrodkowego w kanale nadgarstka.
Uszkodzenie to dotyczy zwykle zaréwno wtdkien
czuciowych jak i ruchowych wspomnianego nerwu.
W pierwszej kolejnosci jednak dochodzi zawsze do
uszkodzenia wtékien czuciowych. Stwierdzenie
uszkodzenia wtékien ruchowych wskazuje juz na
bardziej zaawansowany proces. W poczatkowych
etapach choroby uszkodzenia nerwu
posrodkowego majg zwykle charakter wytacznie
demienilizacyjny. W elektroneurografii stwierdza
sie zatem zwolnienie szybkosci przewodzenia
witdkien czuciowych na odcinku: palce II/11l —
nadgarstek, a takze wydtuzenie latencji koricowej
(czyli czasu uptywajacego od stymulacji bodZzcem
elektrycznym do poczatku potencjatu
miesniowego) wtdkien ruchowych nerwu
posrodkowego na odcinku nadgarstek —
odwodziciel krétki kciuka. Problemy diagnostyczne
w badaniu przewodnictwa nerwowego moga
powstawac wowczas, gdy u pacjenta wystepujg
choroby zajmujgce w sposob uogdlniony
obwodowy uktad nerwowy (np. polineuropatia
cukrzycowa, mocznica). W tej sytuaciji cenne
diagnostycznie sg tzw. préby poréwnawcze, w
ktorych ocenia sie réznice latencji odpowiedzi przy
stymulacji wtdkien czuciowych i ruchowych
nerwow: posrodkowego i fokciowego. Nalezatoby
spodziewac sie, ze uogdlniona choroba
obwodowego uktadu nerwowego (polineuropatia)
bedzie w jednakowym stopniu uszkadza¢ widkna
wszystkich nerwow obwodowych. Jesli zatem
okaze sie, ze wyniki préb poréwnawczych sg
nieprawidtowe na niekorzys¢ nerwu
posrodkowego, oznaczac to bedzie, ze widkna
wspomnianego nerwu na odcinku dystalnie do
nadgarstka wykazuja pewne ,, dodatkowe”
uszkodzenie w stosunku do uszkodzenia
uogodlnionego. W zaawansowanym zespole ciesni
nadgarstka do uszkodzenia demienilizacyjnego
dotacza sie uszkodzenie aksonalne, ktére w
badaniu przewodnictwa nerwowego manifestuje
sie obnizeniem amplitudy odpowiedzi; uszkodzenie
to takze moze dotyczy¢ zaréwno witédkien
ruchowych jak i czuciowych[6]. Nalezy doda¢, ze
skuteczno$¢ badania elektroneurograficznego w



rozpoznaniu CTS okresla sie na 85 —90%, gdyz 10 —
15 % wynikoéw jest fatszywie dodatnich.

Uzupetniajace znaczenie w diagnostyce zespotu
cie$ni nadgarstka, szczegdlnie u pacjentéw
przygotowywanych do zabiegu operacyjnego moze
mie¢ badanie USG kanatu nadgarstka.

Leczenie zespotu ciesni nadgarstka moze by¢
zachowawcze, rehabilitacyjne badz operacyjne.
Leczenie zachowawcze to przede wszystkim
unieruchomienie przez przynajmniej 14 dni,
utozenie drenujace, leczenie przeciwzapalne: NLPZ
oraz leczenie przeciwobrzekowe kortykosteroidami
np. 20 mg prednizonu krétko (przez tydzien) lub
iniekcje do kanatu nadgarstka. Bardzo
prawdopodobne, ze po leczeniu zachowawczym
objawy sie wycofaja i nigdy juz nie powrdca.
Leczenie rehabilitacyjne réwniez przynosi dobre
efekty ale nalezy pamietac, ze fizykoterapia jest
przeciwwskazana w stanach zapalnych pochewek
Sciegnistych. Bardzo dobre efekty w uporczywych
dolegliwosciach przynosi pulsacyjne pole
magnetyczne [7]. Natomiast leczenie operacyjne
moze by¢ klasyczne oraz metoda endoskopowa.

Poza powyzszymi ogdlnymi doniesieniami
omawianymi podczas Konferencji, w mojej opinii
trzy ponizsze tematy zastugiwaty na szczegdlng
uwage. Byty to zagadnienia dotyczace znaczenie
badania ultrasonograficznego i MRI w diagnostyce
zespotu ciesni nadgarstka, réznicowania zespotu
cies$ni nadgarstka z zespotem gérnego otworu
klatki piersiowej oraz leczenia operacyjnego
zespotu ciesni nadgarstka.

W czasie konferencji bardzo doceniono
badanie USG. Uznano je za badanie uzupetniajgce,
nastepne z kolei po badaniu
elektroneurograficznym. W zespole cies$ni
nadgarstka w obrazie USG oceniamy: struktury
torebkowo - wiezadtowe, nerwy, naczynia. Jest to
badanie dynamiczne o duzej rozdzielczosci, tanie i
nieinwazyjne. Wsrdd kryteriow USG
rozpoznawania zespotu ciesni nadgarstka nalezy
wymienié:

1) Objaw obrzeku nerwu — odcinkowe
pogrubienie, zatarcie struktury
wtékienkowej,

2) Sptaszczenie - ucisk nerwu w obrebie
kanatu nadgarstka, stosunek szerokosci
do grubosci nerwu,

3) Przednie wygiecie troczka zginaczy,

4) Ruchomo$¢ nerwu — ograniczenie lub
brak bocznego przemieszczania przy
ruchu palcalll,

Obrzek — okreslamy pole powierzchni przekroju w
miejscu najgrubszego nerwu w czesci blizszej przed
wejsciem do kanatu w poczatku kanatu na
wysokosci kosci grochowatej. Norma 10 mm?
(wedtug innych zrédet od 9 do 11 mm?), wartosci
granicznie — 10 — 12 mm?, natomiast obrzek
stwierdzamy gdy pole to wynosi > 12 mm? [8, 9]. U
0s6b z polineuropatia cukrzycowg jednak pole
nerwu wynosi nawet do 13,5 mm?, a osoby te nie
majg zespotu ciesni nadgarstka. Wazne jest takze
poréwnywanie pola powierzchni w miejscu
pogrubienia i na wysokosci miesnia nawracacza (m.
pronator). Wynik dodatni to réznica > 3 mm?2

Ucisk czyli sptaszczenie nerwu w kanale nadgarstka
stwierdzamy gdy iloraz szerokosci / grubosci< 3 :
1. Petny ultrasonograficzny obraz zespotu ciesni
nadgarstka to zatem: obrzek nerwu[10],
sptaszczenie-ucisk nerwu w kanale nadgarstka,
uwypuklenie troczka, ograniczenie / brak
ruchomosci nerwu, obrzek nerwu posrodkowego
przy wyjsciu z kanatu nadgarstka, réznica pdl
powierzchni w odcinku blizszym oraz na wysokosci
miesnia nawrotnego (m. pronator).

Aby wykona¢ prawidtowe obrazowanie
kanatu ciesni nadgarstka metodg rezonansu
magnetycznego, musimy posiada¢ dobrej jakosci
aparat, odpowiednig cewke do badania nadgarstka
oraz wykonac staranny protokét badania, badanie
w przekrojach poprzecznym, strzatkowym,
czotfowym. Obrazy T1 zalezne to gtéwnie ocena
anatomiczna. Obrazy T2 lub / i PD zalezne
szczegolnie z supresjq ttuszczu lub STIR —
umozliwiajg obrazowanie cech patologii, obrzeku,
wysieku. Supresja ttuszczu umozliwia lepszy obraz
obrzeku i objawdw ucisku. Zaletami MRI jest
niewatpliwie duza rozdzielczo$¢ przestrzenna,
szczegoblnie kontrastowa zaréwno tkanek miekkich
jak i struktur kostnych, wyraZznie widoczne zmiany
oraz pewnos¢ obrzeku. W podsumowaniu nalezy
stwierdzi¢, ze badanie USG powinno by¢ badaniem
uzupetniajgcym w diagnostyce zespotu ciesni
nadgarstka, a badanie MRI traktowac nalezy jako
badanie Il rzutu w duzych watpliwosciach, cho¢
badanie to pokazuje bardzo wczesne zmiany.

W trakcie konferencji zwrdcono takze
uwage na réznicowanie zespotu cie$ni nadgarstka z
zespotem gdrnego otworu klatki piersiowe;j.
Patomechanizm zespot gérnego otworu klatki
piersiowej (ang. TOS — Thoracic Outlet Syndrome)



zwigzany jest takze z uciskiem na nerwy lub
zatorem i/lub uciskiem na naczynia, ale znacznie
wyzej tzn. w przestrzeni pomiedzy obojczykiem i
pierwszym zebrem. Objawia sie on bdélami,
mrowieniem, dretwieniem palca Vi palca
serdecznego oraz wewnetrznej powierzchni
przedramienia. Dolegliwosci moga wystepowacé
przez caty dzien, ale co istotne nasilajg sie przy
wysitku, dZzwiganiu. Bdle te moga by¢ palace, ostre,
moga promieniowac wzdtuz brzegu tokciowego
koriczyny gérnej. Poza 4 i 5 palcem reki, czesto
dotyczg takze catego ramienia i przedramienia.
Moga promieniowac do szyi, okolicy
podobojczykowej, okolicy pachowej, plecéw.
Zespot ten moze objawiac sie takze ostabieniem
sity miesniowej, ziebnieciem lub obrzekiem jednej
z koriczyn goérnych. Wyrdzniamy trzy podstawowe
rodzaje TOS:

1) Neurogenny (ang. Neurogenic thoracic outlet
syndrome, NTOS, okoto 90% pacjentéw),
wynikajacy z ucisku splotu ramiennego najczesciej
przez zbliznowaciaty miesien pochyty wskutek
urazu szyi doznanego w przesztosci. Objawia sie
silnymi parestezjami, bdlem staboscig miesni,
bélami karku i bélami gtowy zwtaszcza okolicy
potylicznej.

2) Tetniczy TOS (ang. Arterial TOS, 1% pacjentéw),
spowodowany jest zatorem powstajgcym w
zwezeniu lub tetniaku tetnicy podobojczykowej.
Objawy takie jak w niedokrwieniu, a wiec
ziebniecie koniczyny gornej, béle spoczynkowe,

3) Zylny TOS (ang. Venous TOS) wywotuje obrzek
ramienia, sinice oraz bl wywotany niedroznoscig
zyly podobojczykowej z obecnoscig lub bez
obecnosci zakrzepu[11].

W réznicowaniu tych zespotéw olbrzymie
znaczenie ma doktadne badanie fizykalne.
Podejrzewajac neurogenny TOS w badaniu
fizykalnym zwracamy uwage na rotacje szyi i
odchylanie gtowy, ktére moga wywotac objawy po
przeciwnej stronie, a takze odwodzenie ramion do
90 stopni w maksymalnej rotacji zewnetrznej,
ktére moga wywotac objawy w ciggu 60 sekund
(ang. the upper limb tension test). Rozpoznanie
tetniczego TOS ufatwia czesto badanie RTG, w
ktérym czesto ujawnia sie zebro szyjne lub
nieprawidtowe pierwsze zebro. Wiele méwi sie
takze o tescie Adsona, jednak nie jest on badaniem
o duzej swoistosci. Test ten polega na pomiarze
tetna na tetnicy promieniowej u pacjenta w pozycji
stojgcej. Nastepnie odwodzimy ramie pacjenta,
dokonujemy maksymalnej rotacji zewnetrznej,

prosimy pacjenta o zwrdcenie gtowy w strone
badang i gteboki wdech, a nastepnie wstrzymanie
oddechu na szczycie wdechu. Test jest dodatni, gdy
nastepuje wtedy deficyt tetna na tetnicy
promieniowej, jednak test ten bedzie prawidtowy u
wiekszosci osdb z NTOS. | pamietajmy, ze w
zespole cies$ni nadgarstka wystepuja przede
wszystkim nocne parestezje, znacznie rzadziej béle
przedramienia, ramienia, sinica i obrzek.

Pod koniec konferencji omdéwiono
aspekty leczenia operacyjnego ciesni nadgarstka.
Zabieg operacyjny polega na przecieciu wiezadta
poprzecznego nadgarstka pacjenta w znieczuleniu
przewodowym. Wybdr miejsca ciecia jest dowolny.
Wazna jest mozliwos¢ przedtuzenia ciecia na
przedramie. Nie wolno dotykac narzedziami
chirurgicznymi nerwu obwodowego chyba, ze jest
przeciety i trzeba go zeszy¢, z powodu mozliwosci
uszkodzenia naczyn.

Najnowszg metodg leczenia jest obecnie
endoskopowa dekompresja nadgarstka!

Do powiktan leczenia operacyjnego zespotu ciesni
naleza: zespot ostry pourazowy ciesni nadgarstka,
wywotany urazem, krwiakiem, ktorego najwieksze
objawy wystepujg w 2 — 4 dobie po urazie oraz
przewlekty zespdt pourazowy - wystepujacy na
przyktad po nieprawidtowo ztozonym ztamaniu.

Dokanatowe wstrzykniecie steroidéw daje
mozliwos$¢ bezposredniego uszkodzenia nerwu,
powstania blizny posterydowej (niedokrwienie)
oraz odlegtych zmiany w strukturze $ciegien.

Na zakoriczenie chciatbym nadmienic, ze w trakcie
konferencji wielokrotnie zawigzata sie zywa
dyskusja a czasami wrecz stanowcza réznica zdan.
Koledzy chirurdzy upierali sie na przyktad, ze nie
istnieje zadna inna metoda leczenia zespotu cieni
nadgarstka poza operacjg. Wywotato to sprzeciw
niektérych kolegéw neurologdw, ktérzy twierdzili,
ze nie kazdy przypadek wymaga operacji, bo czy
operowac pacjentke ciezarng z powodu zespotu
cie$ni nadgarstka? Kolejng koscig niezgodny byt
zakres badan, jeden z prelegentéw — chirurg,
konkretnie stwierdzit ,,dajcie mi tylko opis USG i
pacjenta, a ja wykonam zabieg”. Z kolei koledzy
neurolodzy twierdzili, ze najpierw powinno by¢
wykonane badanie elektroneurograficzne i wiele
wyktadow i dyskusji poswiecili wtasnie diagnostyce
elektrofizjologicznej. Ostatnim tematem
kontrowersyjnym byta terminologia, bo czy uzywac
nalezy terminu ,,zespoét ciesni nadgarstka” czy
moze tez ,,zespot ciesni kanatu nadgarstka”? Jeden



z prelegentdw — pan doktor chirurg udowadniat w

przekonywujacy sposdb, ze stowo ,ciesn” w jezyku

polskim oznacza , kanat’, wiec nazwa ,,zespét

ciesni kanatu nadgarstka” brzmi jak przystowiowe

,masto maslane”. Jednak gdy odbywatem staz w
Poradni Leczenia Bélu w Instytucie Reumatologii w
Warszawie, proszono mnie o uzywanie terminu

,2espot ciesni kanatu nadgarstka” wiec jak to jest

naprawde — nie wiem? A jakie jest Wasze zdanie na

ten temat?
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Jak co roku w czerwcu odbyt sie europejski kongres

reumatologiczny EULAR (the European League
Against Rheumatism), ktéry w 2013 roku odbyt sie
w Madrycie.

Agata Sebastian

Klinika Reumatologii i Chorob Wewnetrznych
Wroctaw

Planowanie rodziny w aspekcie choréb
reumatycznych.

Coraz nowoczesniejsze leczenie wptywajac na
poprawe jakosci zycia chorych powoduje, ze
mtodzi chorzy planujg coraz czesciej posiadanie
potomstwa. Opieka nad takim chorym wymaga
oceny aktywnosci choroby, rodzaju stosowanych
lekéw oraz wykluczenia przeciwwskazan
medycznych do poczecia, zaréwno w przypadku
kobiet jak i mezczyzn. U mezczyzn gtéwne
problemy z planowaniem rodzinny zwigzane s3 ze
stosowanymi lekami. Potwierdzono niekorzystny
wptyw sulfasalazyny na zmniejszong liczbe
plemnikéw w nasieniu (oligospermia), mogaca
powodowac przejSciowa nieptodnosé¢ oraz
cyklofosfamidu mogacego powodowac catkowita
nieptodnosé, niezaleznie od zastosowanej dawki.
Stad u 0séb planujacych posiadanie potomstwa w
przysztosci, u ktorych istnieje koniecznos¢ terapii
cyklofosfamidem powinno sie rozwazy¢ mozliwosé
wczeshiejszego zamrazania nasienia celem jego
pdzniejszego wykorzystania.

Ostatnio wykazano zwigzek pomiedzy twardzing
ukfadowa a nieprawidtowa erekcjg u chorych
mezczyzn.

U kobiet chorych na choroby zapalne stawéw oraz
toczen rumieniowaty uktadowy korzystne jest
zaplanowanie cigzy w okresie utrzymujacej sie
remisji choroby przez okres okoto 6 miesiecy lub
podczas stabilnej matej aktywnosci choroby.
Ponadto u takich chorych nalezy oceni¢ czynniki
ryzyka powikfan cigzy takie jak rodzaj choroby
reumatycznej i obecnosé przeciwciat specyficznych
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(przeciwciata anty-SSA, anty-SSB,
antyfosfolipidowe). U kobiet w cigzy z
przeciwciatami anty-SSA i anty-SSB istnieje ryzyko
rozwoju tocznia noworodkowego oraz wrodzonego
bloku serca, stad zaleca sie u tych chorych
monitorowanie dobrostanu i akcji serca u ptodu
podczas catej cigzy.

W okresie planowania cigzy nalezy odstawic leki o
teratogennym lub nieznanym wptywie na rozwaj
ptodu takie jak: metotreksat, cyklofosfamid,
leflunomid, mycofenolan mofetylu, abatacept,
tocilizumab i rytuksymab. Inhibitory TNF nalezy
odstawi¢ w przypadku stwierdzenia cigzy. Wsrod
lekéw dopuszczonych do stosowania w cigzy sg leki
antymalaryczne, sulfasalazyna, azatiopryna,
cyklosporyna i glikokortykosteroidy.

Réwniez okres potogu stwarza ryzyko powiktan
chordéb reumatycznych, szczegdlnie powiktan
zakrzepowych w przebiegu wspoéttowarzyszacego
zespotu antyfosfolipidowego.

A. Tincani. Rheumatology Unit-Dpt.Clinical and
Experimental Science, University and Spedali Civili of
Brescia, Brescia, Italy. Friday, 14 June 2013.

Duzo czasu na konferencji poswiecono twardzinie
uktadowej i zaproponowanym w 2012 roku nowym
kryteriom klasyfikacyjnym ACR-EULAR wykazujac
ich przydatnos$¢ w ocenie chorych z wczesna
postacig choroby oraz przedstawiano korzysci z
wykonywania badan ultrasonograficznych serca i
DLCO u chorych celem wczesnej identyfikacji
pacjentéw z nadcisnieniem ptucnym.

F. Van Den Hoogen i wsp- Classification criteria for
systemie sclerosis: preliminary results. S Jordan i wsp.-
Performance of the new EULAR/ACR classification criteria
for systemic sclerosis in clinical practice. C.P.Denton i
wsp- An evidence-based tool for detection of pulmonary
arterial hypertension in systemic sclerosis: the DETECT



study. Y. Yamasaki i wsp- Derivation and validation of a
formula for screening and identification of early
pulmonary hypertension using exercise Doppler
echocardiography in patients with connective tissue
diseases.

Interesujaca prace przedstawit réwniez Park i wsp.,
ktérzy stwierdzili na grupie 29 chorych z objawem
Reynaud’a (OR) mniejszg czestos¢ pojawiania sie
objawu bledniecia palcéw u chorych stosujgcych
amlodypine w dawce 10 mg na dobe lub udenafil
(inhibitor fosfodiesterazy typu 5) w dawce 100 mg
na dobe. Udenafil powodowat lepszy przeptyw krwi
w naczyniach w poréwnaniu z amlodyping oraz byt
dobrze tolerowany. Nie obserwowano jego dziatan
niepozadanych gdy byt stosowany w/w dawce.

J. K. Park i wsp.-Head to head comparison of udenafil
versus amlodipine in the treatment of secondary
Raynaud’s phenomenon: a double-blind, randomized
cross-over study.

Z nowosci dotyczacych leczenia tocznia
rumieniowatego uktadowego (TRU) przedstawiono
skutecznosé leku o nazwie blisibimod, inhibitora
czgsteczki BAFF (B-cell lymphocyte-activating
factor). W obserwacji wzieto udziat 547 chorych z
aktywnym TRU z aktywnoscig okreslong za pomocg
kwestionariusza SELENA SLEDAI (zmodyfikowany
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity
Index) na minimum 6 punktéw. Wyjsciowo 13.9%
chorych miato zmiany w nerkach w przebiegu TRU.
Po 24 tygodniach leczenia wykazano skuteczno$é
blisibimodu w redukcji biatkomoczu w poréwnaniu
z osobami otrzymujacymi placebo u chorych (n=49)
z wyjsciowym wydalaniem biatka z moczem od 1
do 6 g, poczgwszy od 8 tygodnia terapii. Notowano
rowniez wieksze zmniejszenie proteinurii u chorych
z obnizong sktadowa C3 dopetniacza i duzym
mianem przeciwciat ds-DNA (przeciwciata
przeciwko natywnemu dwuniciowemu DNA,
double-stranded DNA).

R. Furie i wsp. Effects of blisibimod an inhibitor of B-cell

activating factor, on markers of renal disease in patients
with SLE.

Wtretowe zapalenie miesni (inclusion body
myositis, IBM) nalezy do grupy miopatii zapalnych
0 pochodzeniu autoimmunologicznym o nieznanej
przyczynie. Dotychczas nie znamy
patomechanizmu choroby oraz nie posiadamy
skutecznego leczenia. Arimoclomol jest lekiem
podawanym doustnie, wptywajacym na ekspresje
biatek szoku cieplnego (Heat shock proteins, HSP).
Machado przedstawit wnioski z terapii
arimoclomolem u 24 chorych na IBM o $rednim
czasie trwania choroby 8.4+4.3 lat. Chorzy
otrzymywali arimoclomol lub placebo (2:1). W
trakcie terapii obserwowano powolng poprawe
wydolnosci fizycznej chorych, poprawe w ocenie
manualnej miesni (MMT) i sile chwytnosci w
koniczynie gérnej prawej. Nie wykazano jednak
wptywu leku na ocene ilosciowa tkanki miesniowej
w badaniu DEXA oraz poziomu HSP70 w pobranych
podczas biopsji miesniach na poczatku i koricu
terapii. Sam lek byt dobrze tolerowany przez
chorych. Powyzsze badanie stanowi pewnego
rodzaju wstep do nowych opcji terapeutycznych i
lepszego poznania patomechanizmu IBM.

P. Machado i wsp. Safety and tolerability of arimoclomol
in patients with sporadic inclusion body myositis: a
randomized, double-blind, placebocontrolled, phase IIA
proof-of-concept trial.






