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Podczas konferencji Szczecirisko-Poznariskie  Spotkania Reumatologiczne w
Kotobrzegu w dniach 12-14 maja 2016 odbyta sie sesja naukowa Sekcji Mtfodych
Reumatologdéw. Jest nam bardzo milo, poniewaz byta to pierwsza taka sesja organizowana i
prowadzona przez naszg sekcje. Cieszymy sie, ze w ten sposdb mozemy realizowac zaktadane
przez nas cele, do ktérych nalezy dziatalnos¢ edukacyjna i naukowa. Przyjazd mtodych
reumatologdéw nie bytby mozliwy bez pomocy finansowej organizatoréw konferencji dla
autoréw zaakceptowanych prezentacji, za co serdecznie dziekujemy.

Pomystem na sesje byto przedstawianie mtodych reumatologéw i ich zainteresowan
klinicznych oraz naukowych. Inicjatywa wziecia udziatu wychodzita bezposrednio od mtodych
reumatologdéw. Wyniki swoich badan i obserwacji przedstawili: dr Agata Sebastian, dr Marcin
Milchert, dr Dorota Suszek, dr Olga Brzeziriska-Pawtowska, dr Ewa Hatadyj, dr Urszula
Skalska (wystgpienie wtasne oraz w zastepstwie dr Magdaleny Massalskiej), dr Marzena
Ciechomska, dr Justyna Fryc, dr Magdalena Marek. Dzieki sprawnej sieci komunikacji
cztonkdw sekcji udato sie zebrac rzadkie przypadki chordb zaleznych od IgG4 z catej Polski.
Stworzyto to unikalng mozliwos¢ poréwnania rézinych drég diagnostycznych, rdézinych
manifestacji tej wieloobjawowej choroby (oprécz zajecia gruczotéw Slinowych
przedstawiono przypadki zajecia narzagdéw przewodu pokarmowego, ptuc i tetnic) i réznego
podejscia do leczenia i monitorowania. Do wygtoszenia prezentacji udato sie zaangazowad

cztonkdédw spoza duzych osrodkéw klinicznych. Mtodzi reumatolodzy sg zaangazowani w



edukacje pacjentek, ktore pragng zajs¢ w cigze pomimo choroby reumatycznej, czego
przyktadem jest doskonata strona www.reumatyzmiciaza.pl. Bardzo wysoki poziom
prezentowaty prace z dziedziny nauk podstawowych reprezentowane przez az 3 wystgpienia.
Wywotaty one réwniez zywe dyskusje. Nasi cztonkowie sg aktywni w zdobywaniu
doswiadczen miedzynarodowych. Mito nam, ze wracajg do Polski przywozigc te
doswiadczenia i dzielg sie nimi. Dotyczyt tego kolejny wygtoszony wyktad. Przykro nam, ze z
przyczyn ograniczen czasowych nie moglismy zaprezentowa¢ wiekszej liczby chorych z
zespotem aktywacji makrofagéw. Szczegdlnie w aspekcie ciekawej dyskusji na temat
indukowania tego zespotu przez sulfasalazyne, ktéra sie wywigzata w zwigzku z
prezentowanym podczas sesji przypadkiem. Sesja Mtodych Reumatologéw pokazata jak duzo
entuzjazmu majg nasi cztonkowie i ze mogg by¢ ekspertami w dziedzinie swoich

zainteresowan.

W tym roku kontynuowalismy projekt wysytania mtodych reumatologéw na kongres EULAR.
Dzieki hojnosci sponsoréw - firmy Roche Polska - udato nam sie pozyskac¢ finansowanie
wyjazdéw w dwéch kategoriach: dla mtodych naukowcéw oraz praktykdw. Projekt cieszyt sie
duzym zainteresowaniem, a kandydaci zostali wybrani na podstawie jasno sformutowanych i
wypunktowanych kryteriéw. W kategorii naukowcéw najwiecej punktéw zdobyta dr Joanna
Lipinska z Kliniki Kardiologii i Reumatologii Dzieciecej Uniwersytetu Medycznego w todzi, a w
kategorii praktykow dr Arkadiusz Koszarny z Kliniki Reumatologii i Uktadowych Choréb
Tkanki tacznej w Lublinie. Gratulacje! Oprdcz szczerych wyrazéw wdziecznosci dla
sponsoréw podziekowania nalezg sie grupie roboczej naszej sekcji - za opracowanie
kryteriow wyboru kandydatéw, oraz prezesowi PTR - za osobiste zaangazowanie i

motywacje.

Wiosng 2016 odbyt sie kurs zastosowan USG w diagnostyce zapaleid duzych naczyn
adresowany przede wszystkim do cztonkéw Sekcji Mfodych Reumatologéw oraz
reumatologédw wykonujgcych USG uktadu mies$niowo-szkieletowego. To juz trzecia edycja
tego praktycznego kursu, ktorego celem jest zwiekszenie rozpoznawalnosci najczestszego z
zapalen naczyd oraz zapobieganie jego powiktaniom. Kurs zorganizowata Klinika
Reumatologii, Choréb Wewnetrznych i Geriatrii Pomorskiego Uniwersytetu w Szczecinie,

dzieki grantowi edukacyjnemu przyznanemu przez polsko-norweski fundusz wspodtpracy



dwustronnej (NorwayGrants). Oprocz wyktadowcow i instruktoréw z osrodka szczecinskiego,
ktory wprowadzit sciezke szybkiej diagnostyki olbrzymiokomérkowego zapalenia tetnic,
uczestnikéw szkolili prof. Wolfgang Schmidt z Berlina, oraz dr Andreas Diamantopoulos z
Haugesund w Norwegii. Zapraszamy do uczestnictwa w przysztorocznej edycji warsztatow
wstepnie planowanych na 21.04.2017. Szczegétowe informacje bedziemy publikowaé na
stronach Sekcji Mtodych Reumatologdédw (podstrona PTR, Facebook), oraz stronie
internetowej szczecinskiej kliniki reumatologii.

Sktadamy wyrazy uznania dla mtodych reumatologdéw zaangazowanych w strukturach
EMEUNET-u — europejskiego odpowiednika Sekcji Mtodych Reumatologdéw, z ktérym

wspotpracujemy.

Na koniec tradycyjnie zapraszamy do przytgczania sie do EMEUNET-u, do naszej
sekcji, a aktywnych dziataczy do Grupy Roboczej, o ktdrg opiera sie funkcjonowanie Sekcji
Mtodych Reumatologéw. Aktualnie poszukujemy przede wszystkim najmtodszych sposrod
miodych reumatologéw, ktérzy w Grupie Roboczej chcieliby zajg¢ sie sprawami swojej
specjalizacji. Mozliwosci oferowane przez EMEUNET wychodzg poza zakres organizacji
polskiej, dlatego zachecamy naszych przedstawicieli do cztonkostwa w obydwu
organizacjach. Korzysci z przynaleznosci do EMEUNETU to mozliwo$¢ korzystania oraz
otrzymywanie na biezgco biuletynéw i informacji na temat inicjatyw edukacyjnych,
stypendiach, grantach, konferencjach i posadach. Zapraszamy réwniez do pisania do
nastepnych numerdw naszego biuletynu. Jezeli kto$ natrudzit sie nad pracg poglagdowa
konieczng do ztozenia przed przystgpieniem do specjalizacji z reumatologii, a nie chce

odtozyc jej do szuflady, to mozemy wydrukowac ja w nastepnym biuletynie.

Gdzie nas szukaé? Portale spofeczno$ciowe takie jak Facebook i Twitter odgrywaja
coraz wiekszg role informacyjng i organizacyjng. Sekcja Mtodych Reumatologéw ma swojg
strone oraz grupe zamknietg na Facebooku: zapraszamy do ich polubienia oraz do wtgczania
sie do publikowania na nich. Mamy takze swdj dziat na stronie internetowej medycyny

praktycznej:  http://www.mp.pl/reumatologia/. Na stronie internetowej PTR

zaprojektowano podstrone sekcji z podstawowymi informacjami i formularzem
rejestracyjnym dla nowych cztonkédw. Zapraszamy do wypetnienia pod adresem:
http://www.reumatologia.ptr.net.pl/?formularz-zgloszeniowy,57. Warunkiem wstgpienia

do sekgcji jest wiek do 45 lat.


http://www.mp.pl/reumatologia/
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CZYM JEST EMEUNET?

Dr Marcin Milchert

W 2012 r. EULAR sprecyzowat osiem celdw swojej dziatalnosci. Wsréd nich znalazt sie
postulat "Wtaczania we wszystkie dziatania EULARU pokolenia mtodych reumatologow".

To oswiadczenie idealnie wpisywata sie w misje powstatego 3 lata wcze$niej EMEUNET-u
(The Emerging EULAR Network): zaspokajania potrzeb edukacyjnych i promowania mtodych
naukowcdéw, poprzez tworzenie i rozwdj ogdlnoeuropejskiej sieci mtodych reumatologéw.
EMEUNET miat tez pomagac w integracji z dziatalnoscig EULAR poprzez utatwianie
wspotpracy miedzypokoleniowej i promowac tworczg site mtodych ludzi. O wzrastajgcej roli i
uznaniu dla EMEUNETU Swiadczy fakt wprowadzenia przez EULAR w 2014 r. obowigzku
zaangazowania w sktad grupy do spraw opracowania rekomendacji klinicznych EULAR dwdch
cztonkdéw organizacji mtodziezowe;j.

Historia powstania EMEUNETU

Komitet Wykonawczy EULAR zatwierdzit powstanie EMEUNETU na spotkaniu we wrzesniu
2009 r. w Kopenhadze. Podstawy organizacyjne do dziatalnosci EMEUNETU zostaty okreslone
przez 3 pierwszych cztonkéw, ktérymi byli: Maya Buch (Wielka Brytania), Laure Gosseca
(Francja) i Daniel Aletaha (Austria). Powstata Grupa Robocza, liczgca 25 mtodych
reumatologdw. Byli oni poczatkowo zarekomendowani przez wtadze EULAR, jednak od 2012
r. ustalono wtasny, transparentny proces selekcji nowych cztonkdw. Proces aplikacji ma
charakter konkurencyjny i odbywa sie corocznie na wiosne, o czym cztonkowie zwykli sg
informowani mailowo. O przyjecie do Grupy Roboczej moze ubiegac sie kazdy cztonek
EMEUNETU z czego z sukcesem skorzystato juz czterech Polakow.

Cele EMEUNETU
Gtéwne cele EMEUNETU sg nastepujace:

1) Poprawa jakosci edukacji mtodych reumatologéw i badaczy poprzez miedzy innymi:
opracowywanie i publikowanie wtasnych materiatow edukacyjnych, organizacje kursow i
doradztwa, delegowania obserwatoréw EMEUNETU na posiedzenia Komitetu
Wykonawczego EULAR, udziat w opracowywaniu zalecerr EULAR, organizacja sesji
naukowych podczas kongreséw EULAR, przeprowadzanie sondazy na temat potrzeb
edukacyjnych mtodych reumatologéw.



2) Wspieranie badan naukowych i wspdtpracy miedzy reumatologami poprzez miedzy
innymi: tworzenie bazy danych mtodych reumatologdéw i naukowcéw pracujgcych w
dziedzinie reumatologii, wspieranie wymiany technologii i wiedzy medycznej, organizowanie
spotkan mtodych reumatologdéw z mentorami, a takze wdrazanie mtodych ludzi z catej
Europy w organizacje, idee i metody dziatania EULARU.

Informacje na temat inicjatyw EMEUNET rozpowszechnia za posrednictwem
swojej strony internetowej, biuletynéw, portali spoteczno$ciowych (Facebook, Twitter) oraz
poprzez system koordynatoréw EMEUNETU w krajach cztonkowskich EULARU. Polubienie
strony EMEUNETU na Facebooku umozliwia tatwy dostep do informacji na temat jego
inicjatyw. Zarejestrowani uzytkownicy EMEUNETU majg mozliwos$¢ brania udziatu w
dziataniach edukacyjnych. Majg takze dostep do bazy danych z wyszukiwarkg wszystkich
cztonkdw, co pozwala im nawigzac wspotprace w zakresie badan i wymiany informacji. W
odréznieniu od polskiej Sekcji Mtodych Reumatologéw PTR, do EMEUNETU przyjmowani sg
na réwnych prawach nie tylko lekarze reumatolodzy, ale i przedstawiciele szeroko pojetych
pokrewnych specjalizacji oraz ludzie nauki. Jako polska organizacja mtodych reumatologéw
chcieliby$my to zmienic, tak aby nasza sekcja umozliwiata integracje specjalistow i
naukowcéw z ktdrymi na co dzien wspotpracujemy.

Organizacja EMEUNETU
EMEUNET dziata na pieciu poziomach organizacyjnych:
1) Cztonkowie zwyczajni.

Cztonkostwo w EMEUNET zapewnia dostep do regularnej informacji, korzystanie z inicjatyw
edukacyjnych i mozliwosci pracy naukowej. Wiek cztonkdw jest ograniczony do 40 r.z.

2) Koordynatorzy EMEUNETU na kraje cztonkowskie.

Kazdy kraj cztonkowski EULAR ma wybrang jedng osobe odpowiedzialng za docieranie do
potencjalnych cztonkdéw na jego terenie i rozpowszechnianie informacji zwigzanych z
mozliwosciami oferowanymi przez EMEUNET.

3) Grupa robocza.
Petni role organizacyjng i reprezentuje EMEUNET.
4) Podgrupy w obrebie grupy roboczej EMEUNET.

Wiekszos¢ prac EMEUNETU odbywa sie w podgrupach, ukierunkowanych na konkretne
obszary dziatania np.: edukacje, tgcznosc z krajami cztonkowskimi, biuletyny, organizacje
strony internetowej, aktywnos$¢é w mediach oraz mentoring. Do zadan podgrup nalezy



szukanie nowych pomystéw i inicjowanie nowych projektéw w zakresie ich dziatania. Kazda
grupa robocza ma lidera odpowiadajgcego przed komitetem sterujgcym.

5) Komitet sterujgcy EMEUNETU.

Sktada sie z 3 cztonkdéw: poprzedni przewodniczacy, obecny przewodniczacy oraz
przewodniczacy-elekt.

Wktad Polski w dziatalnos¢ EMEUNETU

Pierwszym cztonkiem Grupy Roboczej EMEUNETU zostat Jan Sznajd (Krakéw), pierwszy
koordynator EMEUNETU na Polske, oraz pierwszy przewodniczacy Sekcji Mtodych
Reumatologéw Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego.

Aktualnie Polske reprezentuje we wtadzach EMEUNETU trzech cztonkéw:

1) Marcin Milchert (Szczecin). Od 2014 r. w podgrupie do spraw edukacji oraz tgcznosci z
krajami cztonkowskimi, a takze od 2014 r. koordynator EMEUNETU na Polske.

2) Anna Olewicz-Gawlik (Poznan). Od 2015 r. w podgrupie do spraw fgcznosci z krajami
cztonkowskimi.

3) Joanna Zalewska (Bydgoszcz). Od 2015 r. w podgrupie do spraw biuletyndw oraz
mentoringu.

Wiecej informacji na temat EMEUNETU mozna uzyskac¢ na stronie internetowej lub po prostu
zostad jego cztonkiem i byé informowanym na biezgco. Rejestracja na:

&

EMEUNET

JOIN TODAY!

http://emeunet.eular.org/members_registration.cfm
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OBJAWY NEUROLOGICZNE
W ZESPOLE
. ANTYFOSFOLIPIDOWYM

~

Aleksandra Szachowicz

Klinika Reumatologii i Choréb Wewnetrznych,
Wroctaw

1. Wstep

Zespot antyfosfolipidowy (APS) jest nabytg chorobg autoimmunologiczng w ktérej stwierdza sie
obecnosé przeciwciat antyfosfolipidowych (aPL) w surowicy krwi. Jest to jednostka kliniczna o
bogatej symptomatologii charakteryzujgca sie wystepowaniem zakrzepicy zylneji tetniczej o réznej
lokalizacji oraz powiktan potozniczych, gtéwnie nawykowych poronien oraz porodéw
przedwczesnych.

Wyrdznia sie pierwotny zespét antyfosfolipidowy wystepujgcy samoistnie oraz wtdrny zespot
antyfosfolipidowy wystepujacy w przebiegu innych choréb autoimmunologicznych, najczesciej
tocznia rumieniowatego uktadowego. Do niedawna zespot uwazano za niezapalng chorobe tkanki
tacznej u podtoza ktérej lezaty gtdwnie powiktania zakrzepowe. Obecnie jest coraz wiecej dowoddéw
na udziat mechanizméw zapalnych w jego patogenezie.

Na zespot antyfosfolipidowy chorujg czesciej kobiety niz mezczyzni (3,5:1).

Do jednych z najczestszych objawéw zespotu antyfosfolipidowego nalezg objawy neurologiczne.
Obserwowane sg zardowno objawy ze strony osSrodkowego jak i obwodowego uktadu nerwowego. Sg
to: udar mézgu oraz przemijajace niedokrwienie (TIA), padaczka, plgsawica, bdle gtowy, pseudo-SM,
poprzeczne zapalenie rdzenia czy obwodowa polineuropatia.

2. Patogeneza

Mechanizmy prowadzgce do uszkodzenia uktadu nerwowego w zespole antyfosfolipidowym
nie zostaty do konca wyjasnione. Jedng z przyczyn sg bez watpienia zmiany zakrzepowe w
naczyniach zwigzane z dziataniem przeciwciat antyfosfolipidowych. Doktadny mechanizm



trombotycznego dziatania przeciwciat antyfosfolipidowych nie jest ostatecznie poznany jednak
istnieje wiele hipotez wyjasniajgcych indukcje zakrzepicy. Prawdopodobny mechanizm to aktywacja
ptytek krwi i komdrek sréddbtonka poprzez wigzanie sie przeciwciat z fosfolipidami btony
komérkowej iz beta-2-glikoproteing | (2GPI) (1), hamowanie funkcji naturalnych inhibitoréw
krzepniecia: aktywnego biatka C, antytrombiny oraz hamowanie przeciwzakrzepowej aktywnosci
B2GBI. Przeciwciata antyfosfolipidowe moga réwniez indukowac prozapalne sygnaty
wewnatrzkomdrkowe przez czynnik jadrowy kB oraz mitogen p38 aktywujgc kinaze proteinowg (2).

Uszkodzenie uktadu nerwowego moze by¢ zwigzane zaréwno z zakrzepicy i okluzjg naczyn, co
bezposrednio prowadzi do niedokrwienia struktur mézgowia, jak i z upos$ledzeniem mikrokrazenia
wtérnie do zakrzepicy i rozszczelnieniem bariery krew- mozg.

Wielu z objawéw neurologicznych zespotu antyfosfolipidowego nie mozna ttumaczyé wytgcznie
powiktaniami zakrzepowymi. Liczne badania dostarczyty dowoddw, ze przeciwciata
antyfosfolipidowe mogg bezposrednio reagowad z komdrkami uktadu nerwowego: neuronami,
komadrkami glejowymi i modulowac ich funkcje (3,4).

3. Kryteria klasyfikacyjne APS

Kryteria rozpoznania zespotu antyfosfolipidowego zostaty po raz pierwszy sformutowane w 1987 roku
przez angielskich badaczy Hughesa i Harrisa, a nastepnie kilkakrotnie modyfikowane w ciggu
kolejnych lat. Obecnie obowigzujgcymi sg kryteria ustalone podczas konferencji w Sydney w 2004
roku, opublikowane przez Miyakis i wspétpracownikéw w 2006 roku.

Rozpoznanie zespotu antyfosfolipidowego ustala sie przy obecnosci 1 kryterium klinicznego i 1
kryterium laboratoryjnego dotyczacego markeréw immunologicznych. Badania laboratoryjne nalezy
wykona¢ dwukrotnie w odstepie 12 tygodni. Nie nalezy rozpoznawac APS jezeli pomiedzy
wystgpieniem objawdw klinicznych i laboratoryjnych odstep czasu jest krétszy niz 12 tygodni i
dtuzszy niz 5 lat (tab.1).

W kryteriach laboratoryjnych oznacza sie obecnos¢ antykoagulantu toczniowego (LA) oraz
przeciwciat antykardiolipinowych (aCL) i przeciwciat skierowanych przeciwko B-2-glikoproteinie-I
(B2GPI) w klasach 1gG i IgM .

Koniecznos¢ wykonywania badan w odstepach czasu wynika z faktu, ze w przebiegu infekcji
wirusowych, bakteryjnych czy pasozytniczych mogg pojawiac sie przeciwciata antyfosfolipidowe,
ktdre zanikajg po kilku tygodniach i najczesciej nie dajg objawow klinicznych. Przeciwciata
antyfosfolipidowe moga byé wykrywane przez dtuzszy czas u niektdrych pacjentéw w zakazeniach
HIV, WZW typu C, czy po przebyciu ospy wietrznej. Do oznaczania przeciwciat nalezy uzywac testow
standaryzowanych wysokiej jakosci, w ktérych jako antygenu uzywa sie ludzkiej B2GPI. Nalezy
pamietac, ze u chorych z obecnym czynnikiem reumatoidalnym lub obecnoscig krioglobulin mozna
uzyskac fatszywie dodatnie wyniki na obecnosé aCL w klasie IgM. Natomiast fatszywie dodatnie testy
na obecnos$¢ LA mogg wystepowaé u pacjentéw przyjmujgcych doustne antykoagulanty oraz
heparyne niefrakcjonowana.



Tabelal.

Zmodyfikowane kryteria klasyfikacyjne zespotu antyfosfolipidowego (Sydney 2004):

Kryteria kliniczne: | 1. Zakrzepica w naczyniach.

Jeden lub wiecej epizoddéw zakrzepicy w obrebie naczyn tetniczych,
zylnych lub wtosowatych w obrebie jakiejkolwiek tkanki lub narzadu
potwierdzonej metodami diagnostyki obrazowej, Dopplera lub
histopatologicznie. W obrazie histopatologicznym zmianom
zakrzepowym nie mogg towarzyszy¢ cechy zapalenia Sciany naczyn.

2. Niepowodzenia potoznicze

a. jedno lub wiecej obumarcie morfologicznie prawidtowego ptodu o
niewyjasnionej przyczynie, w okresie od 10 tygodnia cigzy, prawidtowa
budowa ptodu musi by¢ udokumentowana badaniem
ultrasonograficznym lub bezposrednim.

b. jeden lub wiecej przedwczesny poréd morfologicznie prawidiowego
noworodka przed 34 tygodniem cigzy z powodu: rzucawki, ciezkiego
stanu przedrzucawkowego lub niewydolnosci fozyska

c. trzy lub wiecej kolejne samoistne poronienia przed 10 tygodniem cigzy
gdy wykluczono ich przyczyny zwigzane ze zmianami anatomicznymi lub
zaburzeniami hormonalnymi u matki oraz chromosomalnymi u obojga

rodzicow.
Kryteria 1. Antykoagulant toczniowy (LA) obecny w surowicy krwi, wykryty >2-
laboratoryjne: krotnie w odstepach 212 tygodni, metodami ustalonymi przez

Miedzynarodowe Towarzystwo Zakrzepicy i Hemostazy.

2. Przeciwciata przeciwkardiolipinowe(aCL) w klasie I1gG i/albo IgM
obecne w osoczu w Srednim lub wysokim mianie (tj.>40 GPL lub MPL lub
>99 percentyla) dwukrotnie w odstepie 212 tygodni wykryte
standaryzowang metodg ELISA

3. Przeciwciata przeciwko B2-glikoproteinie-l w klasie 1gG i/albo IgM
obecne w surowicy lub osoczu ( w mianie >99 percentyla) dwukrotnie w
odstepie 2 12 tygodni wykryte standaryzowang metodg ELISA.

4. Objawy neurologiczne APS

Objawy neurologiczne mogg by¢ pierwszym zwiastunem zespotu antyfosfolipidowego. Niektore
z nich, takie jak udar czy TIA sg zwigzane bezposrednio z zakrzepicg natomiast inne, w tym:



demencja, bdle gtowy, padaczka i plgsawica wigzg sie z bezposrednim uszkodzeniem tkanki
nerwowej przez przeciwciata antyfosfolipidowe.

Wykazano, ze objawy neurologiczne niezwigzane z zakrzepicg dotyczg az 40% pacjentéw u
ktorych potwierdza sie obecnos$é przeciwciat antyfosfolipidowych (5). Na podstawie badania 1000
pacjentéw w ramach Euro-Phospholipid Project Group, u 712 chorych z rozpoznanym APS
wystepowaty objawy neurologiczne. Z tego u 400 (56%) objawy byty zwigzane z zaburzeniami
krgzenia mdézgowego (udar, TIA, przemijajgce zaniewidzenie jednooczne, otepienie zwigzane z
wieloogniskowym uszkodzeniem mézgu, zakrzepica zatok zylnych mdzgu, przy czym udari TIA u
22,9% pacjentéw byly pierwszym objawem tego zespotu (6). Na uwage zastuguje fakt, ze nie
zaobserwowano znaczgcej korelacji pomiedzy obecnoscig konkretnego typu przeciwciat
antyfosfolipidowych, a rodzajem objawdw klinicznych.

Udar mézgu i przemijajace napady niedokrwienia

Udar mézgu to trzeci pod wzgledem czestosci wystepowania objaw APS (po zakrzepicy zylnej i
sinosci siateczkowatej) i tym samym najczestszy objaw neurologiczny tego zespotu. Przeciwciata
antyfosfolipidowe znajduje sie u 6,8% pacjentdéw z przebytym udarem mozgu (7) oraz u 20 %
pacjentéw, ktérzy doznali udaru przed 45 rokiem zycia (8). Na podstawie badania 1000 chorych z
zespotem antyfosfolipidowy w ramach Euro-Phospholipid Project Group udar stwierdzono u 19,8%
pacjentéow a TIAu 11,1% (6).

Przyczyng udaru moze by¢ zaréwno okluzja naczynia tetniczego spowodowana lokalng
zakrzepicg, jak i zamkniecie naczynia materiatem zatorowym pochodzgcym z wegetacji na zastawce
aortalnej i mitralnej serca. W celu ustalenia zrédta zatoru wskazane jest wykonanie przezklatkowego
badania echokardiograficznego serca. Badanie to moze uwidoczni¢ zmiany na zastawkach i rzadziej
zakrzep w jamach serca lub obecnos¢ otworu owalnego. Objawy kliniczne uzaleznione s3 od
lokalizacji i kalibru naczynia, a najczestszg lokalizacjg udaru niedokrwiennego w przebiegu APS jest
obszar unaczyniony przez tetnice srodkowg madzgu (9).

Padaczka

Zaobserwowano, ze padaczka wystepuje okoto 20 razy czesciej u chorych z rozpoznanym
zespotem antyfosfolipidowym niz w populacji ogélnej (10).

Przyczyng napadow padaczkowych mogg by¢ zmiany niedokrwienne madzgu i bezposrednie
uszkodzenie mdzgu w wyniku reakcji immunologicznych przeciwciat antyfosfolipidowych
bezposrednio z tkankg nerwowag. Czestos¢ poudarowych napaddw padaczkowych w populacji ogdlnej
wynosi okoto 10 % a u pacjentéw z APS wzrasta do 17 % co wyraznie wskazuje na inne przyczyny jak
niedokrwienie (11).

W badaniach neuroobrazowych pacjentéw z padaczka w przebiegu APS opisuje sie drobne
ogniska w istocie biatej (12), a przy uzyciu pozytonowej emisyjnej tomografii komputerowej (PET)
obszary obnizonego metabolizmu glukozy w okolicach okotokomorowych sugerujgce drobne zmiany



niedokrwienne (13). Wykazano ze przeciwciata antyfosfolipidowe mogg wigzaé sie bezposrednio z
neurotransmiterami takimi jak adenozyno-5-trifosforan (ATP) i wptywac na funkcje neurondw (14)
oraz zwieksza¢ pobudliwo$é neurondéw przez hamowanie jonowego receptora kompleksu kanatu dla
kwasu gamma-aminomastowego (15).

Bdle gtowy i migrena

Przewlekte bdle gtowy i migrena nalezg do najczestszych objawdéw obserwowanych u pacjentéw z
APS. W badaniu 1000 pacjentéw w ramach Euro-Phospholipid Project Group bdle gtowy dotyczyty az
20,2% chorych.

Charakteryzowaty sie ztg odpowiedzg na konwencjonalne leczenie przeciwbdlowe i czasami
wyprzedzaty o lata rozpoznanie APS. Zwigzek miedzy obecnoscig aPL a bélami gtowy nie zostat jednak
ostatecznie potwierdzony. Natomiast niektore doniesienia udowodnity kliniczng poprawe po
wigczeniu leczenia przeciwzakrzepowego (16).

Plasawica

Plgsawica jest objawem neurologicznym dotyczgcym okoto 1-3 % pacjentéw z APS. Ta rzadka
postac zajecia OUN jest scisle zwigzana z obecnoscig w surowicy aPL. Carvera i wsp. przeanalizowali
przypadki 50 pacjentéw z APS i towarzyszaca plasawica. Wiekszosé chorych (66%) miata tylko jeden
epizod plasawicy. Ujawniono zwigzek miedzy pojawieniem sie objawdw, a poprzedzajgcym je
leczeniem doustnymi lekami antykoncepcyjnymi (12%), cigza (6%) i potogiem (2%). W badaniach
neuroobrazowych (tomografii komputerowej i rezonansie magnetycznym) u 35 % pacjentéw obecne
byty ogniska niedokrwienne (17). Jednak poza ttem niedokrwiennym objawdw przypuszcza sie, ze aPL
moga wywotywac zaburzenia plgsawicze poprzez wigzanie fosfolipidéw w zwojach podstawnych (18).
Ruchy plasawicze mogg by¢ jednostronne lub obustronne, poczatek moze by¢ ostry i mogag
towarzyszy¢ im zaburzenia funkcji poznawczych i zachowania. Dobre efekty obserwowano po
wigczeniu do terapii glikokortykosteroidow, haloperidolu, lekow antyagregacyjnych oraz po
odstawieniu lekéw antykoncepcyjnych .

Powiktania oczne

Czesty objawem APS sg powiktania oczne i dotyczg 15-88% pacjentéw (19) . Moze dojs¢ do
przejsciowej utraty wzroku (amaurosis fugax) ktérej przyczyng jest zakrzepica naczyn siatkdweki.
Przyczyng Slepoty moze by¢ tez neuropatia nerwu wzrokowego zwigzana z zakrzepicg naczyn
rzeskowych. W pierwotnym APS czesciej wystepujg jednostronne zaburzenia widzenia zwigzane ze
zmianami zakrzepowymi, a we wtérnym w przebiegu SLE objawy czesciej sg obustronne i mogg by¢
wynikiem procesu immunologicznego i zapalenia naczyn (20).



Zespot podobny do stwardnienia rozsianego (Pseudo-SM)

Zespot antyfosfolipidowy z zajeciem uktadu nerwowego moze mieé przebieg podobny do
stwardnienia rozsianego. Stwardnienie rozsiane (SM) jest przewlektg zapalno-demielinizacyjng
chorobg osrodkowego uktadu nerwowego, przebiegajacg z uszkodzeniem istoty biatej oraz
tworzeniem blizn glejowych, rozpoczynajacy sie miedzy 20 a 40 rz. Pseudo-SM to zespdét objawdw u
chorych na APS, ktdre poczgtkowo mylnie rozpoznaje sie jako SM. Moze to mie¢ miejsce, gdy
wystepuje: poprzeczne zapalenie rdzenia, zapalenie nerwu wzrokowego lub objawy mézdzkowe.
Przypuszcza sie ze aPL mogg indukowac objawy podobne do wystepujgcych w stwardnieniu
rozsianym. Jest to wynik zaréwno zmian mikrozakrzepowych, autoimmunologicznego zapalenia
naczyn oraz reakcji aPL z mieling i fosfolipidami mézgu (21). W SM wedtug réznych doniesien
czestos¢ wystepowania aPL waha sie od 2-44%, w wiekszosci w postaci przebiegajacej z poprzecznym
zapaleniem rdzenia. Nie udato sie dotychczas ustali¢ czy obecnosé aPL w SM jest przypadkowa i czy
ma znaczenie patogenetyczne.

Wazne w ustaleniu diagnozy jest zebranie szczegétowego wywiadu z uwzglednieniem objawow
uktadowych choréb tkanki tgcznej, epizodéw zakrzepowych i niepowodzen potozniczych. Pomocne
moze by¢ przeanalizowanie objawdw wspélnych i roznicujgcych przedstawionych przez Ferreira i
wsp. w 2005r. Obydwie jednostki chorobowe dotyczg najczesciej kobiet w wieku rozrodczym przy
czym przewaga kobiet jest wieksza dla APS (APS 5:1 SM 2:1). W APS charakterystyczne s epizody
zakrzepowe, poronienia, bdle gtowy czy zajecie obwodowego uktadu nerwowego. Zapalenie nerwu
wzrokowego w APS czesciej bywa jednostronne, zas w SM moze by¢ obustronne. Istotne moze sie
okazaé badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego gdzie w SM u 90-100% pacjentédw wystepujg prazki
oligoklonalne, ktdre praktycznie nie pojawiajg sie w APS. Kolejng réznice mozna uzyskaé¢ w badaniu
wzrokowych potencjatéw wywotanych, ktdre sg zazwyczaj nieprawidtowe w SM (wydtuzona
latencja). Zmiany w badaniu centralnego uktadu nerwowego metodg rezonansu magnetycznego nie
zawsze dajg jednoznaczng odpowiedz, z ktdrg chorobg mamy do czynienia. Zaobserwowano, ze u
chorych z APS zmiany hiperintensywne w sekwencji T2 potozone sg zwykle podkorowo i po leczeniu
przeciwkrzepliwym mogg sie cofaé, a charakterystyczne dla SM plaki lokalizujg sie okotokomorowo w
ciele modzelowatym oraz w pniu mdzgu i majg tendencje do progresji. Zwykle jednak trudno ustali¢
jakiego pochodzenia sg ogniska mézgowe widoczne w neuroobrazowaniu szczegdlnie, gdy jest ich
niewiele albo sg mato specyficzne.

W razie watpliwosci co do rozpoznania SM zawsze nalezy brac¢ pod uwage APS. Dotyczy to
szczegoblnie pacjentdow, ktérzy przebyli poprzeczne zapalenie rdzenia, zapalenie nerwu wzrokowego,
skarzg sie na uporczywe bdle gtowy, majg napady padaczkowe, przedwczesne otepienie oraz
nietypowy, wolno postepujacy obraz choroby, a wynik rezonansu magnetycznego jest prawidtowy
lub lokalizacja zmian jest niecharakterystyczna dla SM.

5. Postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne

Diagnostyka chorych z objawami ze strony uktadu nerwowego i podejrzeniem APS powinna
obejmowac¢ doktadny wywiad ze szczegdlnym uwzglednieniem objawéw uktadowych choréb tkanki
tacznej, niepowodzen potozniczych, epizodéw zakrzepowych i objawdw neuropsychiatrycznych. Poza
badaniem neurologicznym nalezy rozwazy¢ ocene psychiatryczng pacjenta. Do oznaczenia aPL



powinny sktaniac takie sytuacje kliniczne jak: epizod niedokrwienny mdézgu u pacjenta ponizej 45 rz,
oporne na leczenie bdle gtowy, obecnos¢ wieloogniskowych hiperintensywnych zmian o nieznanej
etiologii w rezonansie magnetycznym mdzgu u pacjenta ponizej 40 rz lub nietypowy przebieg SM.
Badania w kierunku stwierdzenia obecnosci aPL powinno sie wykona¢ u chorych z rozpoznana
chorobg tkanki tgcznej i z towarzyszacymi objawami neuropsychiatrycznymi.

Leczenie APS z objawami neurologicznymi obejmuje leczenie ostrych epizodéw zakrzepicy zylnej i
tetniczej oraz profilaktyke pierwotng i wtdrng zakrzepicy, a takze leczenie objawowe:
przeciwbdlowe, przeciwdepresyjne, przeciwpsychotyczne czy przeciwdrgawkowe (22).

Profilaktyka pierwotna dotyczy pacjentéw dotychczas bezobjawowych, u ktérych obecne sg
przeciwciata antyfosfolipidowe w mianie posrednim lub wysokim. U tych chorych zaleca sie wtgczenie
do leczenia kwasu acetylosalicylowego (ASA) w dawce 75-150 mg/d, a w sytuacjach wzmozonego
ryzyka (zabieg operacyjny, unieruchomienie) zastosowania heparyn drobnoczgsteczkowych w dawce
profilaktycznej. Natomiast pacjenci, ktérzy majg rozpoznany toczen rumieniowaty uktadowy z
obecnoscig aPL powinni by¢ leczeni hydroksychloroching.

Profilaktyka pierwotna obejmuje rowniez wyeliminowanie lub zminimalizowanie innych
czynnikéw ryzyka zakrzepicy: odstawienie srodkéw antykoncepcyjnych zawierajgcych estrogeny i
hormonalnej terapii zastepczej oraz redukcje naczyniowych czynnikdw ryzyka w tym kontrole
cukrzycy i nadcisnienia tetniczego, leczenie hiperlipidemii, nikotynizmu i otytosci.

Pacjenci z ustalonym rozpoznaniem APS i pierwszym epizodem zakrzepicy zylnej powinni
bezterminowo przyjmowac doustne antykoagulanty z uzyskaniem terapeutycznego INR 2.0-3.0. W
przypadku zakrzepicy tetniczej z utrzymaniem INR powyzej 3.0 i wigczeniem dodatkowo leku
przeciwptytkowego. U pacjentéw u ktérych pomimo leczenia antykoagulacyjnego dochodzi do
zakrzepicy zylnej nalezy dazy¢ do utrzymania INR powyzej 3.0, a w przypadku nieskutecznosci
leczenia dotgczy¢ ASA. Leczenie doustnymi antykoagulantami z INR powyzej 2.0 wprowadzié nalezy
rowniez u chorych, ktérzy przebyli epizod zakrzepicy i majg stwierdzong obecnosé aPL, a nie
spetniaja kryteriéw klinicznych czy laboratoryjnych APS (23).

Nie ma jednogtosnej zgody co do terapii w przypadku pacjentéw z APS, u ktérych wystepuja
objawy neurologiczne niezwigzane z zakrzepicg, takie jak Pseudo-SM. W tych sytuacjach rozsgdnym
jest zastosowanie lekéw przeciwptytkowych (24).

W terapii nalezy rozwazyé: statyny, ktére poza dziataniem hipolipemizujgcym mogg blokowa¢
indukowang przez aPL aktywacje komérek srédbtonka (25), hydroksychlorochine hamujgca aktywacje
ptytek (26), a takze inhibitory konwertazy angiotensyny, ktdre hamujg synteze czynnika tkankowego
przez monocyty (27).

W pismiennictwie istniejg pojedynicze doniesienia o skutecznosci rytuksymabu w terapii APS
(28).

We wtdérnych postaciach APS, w przebiegu tocznia rumieniowatego uktadowego, gdzie zapalenie
naczyn jest czynnikiem ryzyka zakrzepicy lub w sytuacjach zagrazajacych zyciu tj. w katastrofalnym
zespole antyfosfolipidowym konieczne jest leczenie immunosupresyjne. Stosuje sie wéwczas sterydy,
cyklofosfamid, immunoglobuliny, plazmaferezy a w terapii podtrzymujgcej azatiopryne,
mykofenolan mofetilu i metotreksat.



Leczenie przeciwzakrzepowe u pacjentdéw z objawami neurologicznymi takimi jak bdle gtowy czy
padaczka z obecnoscig aPL, ale bez udokumentowanej zakrzepicy wymaga dalszych obserwacji.

6. Podsumowanie

Zespot antyfosfolipidowy to choroba autoimmunologiczna o niejasnej etiologii i tylko czesciowo
poznanej patogenezie. Charakterystycznym objawem klinicznym jest zakrzepica zylna i tetnicza,
ktéra moze dotyczy¢ réznych uktaddw i narzgdéw dajac w swym obrazie bogatg wielospecjalistyczng
symptomatologie.

Objawy neurologiczne nalezg do najczestszych objawdw APS, mogg miec réznorodny obraz i
przebieg, od tagodnych po zagrazajace zyciu. Gtdwna role w patogenezie odgrywajg przeciwciat
antyfosfolipidowe, ktérych trombogenne dziatanie nie zostato do korica wyjasnione. Czes¢ objawdéw
neurologicznych nie jest zwigzana z zakrzepicg, a wynika z bezposredniego dziatania krazacych
przeciwciat na tkanke nerwowa.

Poniewaz rokowanie w tym zespole jest Scisle zwigzane z lokalizacjg i rozlegtosciag zmian
zakrzepowych decydujgcy wptyw na przebieg choroby i losy pacjenta ma wczesne leczenie
przeciwzakrzepowe i dalsza profilaktyka pozwalajgca unikngé powiktan.

Leczenie przeciwzakrzepowe jest obecnie standardem w postepowaniu terapeutycznym, a w
niektérych sytuacjach klinicznych nalezy rozwazy¢ leczenie immunosupresyjne.

PiSmiennictwo:

1.Simantov R i wsp. Activation of cultured vascular endothelial cells by antiphospholipid antibodies. J Cin Invest 1995

2.Muller S i wsp. Pathogenic antinucleosome antibodies. Lupus 2003

3.Chapman J i wsp. Antiphospholipid antibodies permeablilize and depolarize brain synaptoneurosomes. Lupus 1999

4.Sun KH i wsp. Inhibition of astrocyte proliferation and binding to brain tissue of anticardiolipin antibodies purified from lupus serum.Ann
Rheum Dis 1992

5. Miesbach W i wsp. Prevalence of antifosfolipid antibodies in patients with neurological symptoms. Clin Neurol Neurosurg 2006

6.Cervera R i wsp. Antiphospholipid syndrome:clinical and immunologic manifestation and patterns of disease expression in a cohort of 1000
patients.Arthritis Rheum 2002

7.Montalban J i wsp. Value of immunologic testing in stroke patients.A prospective multicenter study.Stroke 1994

8.Hughes GR. Migraine, memory loss and” multiple sclerosis” Neurological features of antiphospholipid syndrome.Postgrad Med J 2003
9.Levine SR i wsp. Cerebrovascular and neurologic disease associated with antiphospholipide antibodies:48 cases.Neurology 1990
10.Shoenfeld Y i wsp. Features associated with epilepsy in antiphospholipid syndrome. J Rheumatol 2004

11.Silverman IE i wsp. Poststroke seizures. Arch Neurol 2002

12.Weingarten K i wsp. The neuroimaging features of the cardiolipin antibody syndrome Clin Imaging 1997

13.Hilker R i wsp. Cerebral blood flow and glucose metabolism in multi-infarct-dementia related to primary antiphospholipid
syndrome.Lupus 2000

14. Chapman J i wsp. Antiphospholipid antibodies bind ATP: a putative mechanism for pathogenesis of neuronal dysfunction.Clin Dev
Immunol 2005

15.Liou HH i wsp. Anticardiolipin antisera from lupus patients with seizures reduce GABA receptor-mediated chloride current in snail

neurons.Life Sci 1994



16.Cuadrado MJ i wsp. Migraine and stroke in young woman QJM 2000

17.Carvera R i wsp. Chorea in the antiphospholipide syndrome. Clinical, radiologic, and immunologic characteristics of 50 patients from our
clinics and the recent literature. Medicine 1997

18.Sanna G i wsp. Central nervous system involvement in the antiphopholipid syndrome Rheumatology 2003

19. Sanna G i wsp. Cerebral manifestations in the antiphospholipide syndrome Rheum Dis Clin North Am 2006

20.Giorgi D i wsp. The clinico-ophtalmological spectrum of antphospholipd syndrome.Ocul Immunol Infalmm 1998

21.Ferreira i wsp. Multiple sclerosis, neuropsychiatric lupus and antiphospholipid syndrome:where do we stand? Rheumatology 2005

22. Kur-Zalewska J i wsp. Postepowanie w zespole antyfosfolipidowym z objawami ze strony osrodkowego uktadu nerwowego, Polskie
Archiwum Medycyny Wewnetrznej, 2006

23.Zalecenia konsultanta krajowego w dziedzinie reumatologii dotyczqce diagnostyki i leczenia choréb reumatycznych 2012 vol. 50,2:111-
118

24.Alarcon-Segovia D i wsp. Prophylaxis of the antiphospholipid syndrome: a consensus report Lupus 2003

25.Roubey RA. New approaches to prevention of thrombosis in the antiphospholipid syndrome:hopes, trias, and tribulations. Arthritis
Rheum 2004

26.Espinola RG i wsp. Hydrokxychloroquine reveres platelet activation induced by human IgG antiphospholipid antibodies.Thromb Haemost
2002

27. Napoleone E i wsp. Angiotensin —converting enzyme inhibitors downregulate tissue factor synthesis in monocytes.Circ Res 2000

28.Erre GL i wsp. Effect of rituximab on clinical and laboratory features of antiphospholipid syndrome: a case report and revive of

literature.Lupus 2008




|

(ZAPALENIA NACZYN W PRZEBIEGU

STOSOWANIA UZYWEK- CZY PROBLEM TEN
MOZE DOTYCZYC REUMATOLOGA?
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Polskiego Towarzystwa Reumatologicznego,

Klinika Reumatologii Choréb Wewnetrznych, Wroctaw

Przez coraz wiekszy dostep oséb mtodych, w tym finansowy, nowe mozliwosci produkgji i
transportu wsrdd réznych krajéw swiata narkotyki sg nadal znaczacym problemem w
spoteczenstwie. Sg to nielegalne srodki nieograniczone do jednej okreslonej grupy
spoteczenstwa np. celebrytéw, piosenkarzy. Problem uzaleznienia moze pojawic sie w kazdej
grupie spotecznej i tak naprawde w kazdym wieku. Oczywiscie z uwagi na che¢
eksperymentowania wsréod mtodych oséb, problem ten jest gtéwnie spotykany w grupie
wiekowej ponizej 45 roku zycia.

Szacuje sie, ze na $wiecie az 15 miliona 0sdb przyjmuje narkotyki dozylnie (i.v), co daje
czestos¢ wystepowania 0.27% (0.19-0.48%) w grupie wiekowej pomiedzy 15 a 64 rokiem
zycia (1,2). Oczywiscie narkotyki przyjmowane i.v. jak i w innych formach (podskérnej,
wdechowej) wigzg sie bezposrednio z zagrozeniem zycia (dawka toksyczna) i uszkodzeniem
wielu narzadéw, niemniej jednak klinicznie uzycie substancji zakazanych moze powodowac
réwniez zmiany skérne (22-65% osdéb uzaleznionych), najczesciej w formie ropni, zapalenia
tkanki ttuszczowej, zapalenia powiezi, owrzodzen, ziarniniakdw, zapalenia zyt, tetniakdw,
przebarwien skory i blizn oraz zapalenia miesni (1). Stad nie jest to problem nie znany
reumatologom, szczegdlnie w nawigzaniu do zapalenia naczyn. Jednak z uwagi na brak checi
wspotpracy oséb uzaleznionych ze Srodowiskiem lekarskim, unikanie podstawowej opieki
zdrowotnej, niechec do leczenia zwigzang z zaprzestaniem przyjmowania danego $rodka jest
mato prac podsumowujgcych to zagadnienie. W 2015 roku zostata opublikowano praca przez
zespodt Tse i wspotpracownikdw, ktorzy podsumowali rodzaj zmian skérnych u oséb w wieku
pomiedzy 26 a 52 rokiem zycia z czego 56% stanowity kobiety, stosujgcych w trakcie
hospitalizacji lub w wywiadzie narkotyki i.v. U 78% chorych stwierdzono wspdfistnienie
zakazenia wirusowym zapaleniem watroby typu C. Klinicznie rozpoznano u tych chorych
owrzodzenie wtérne do zapalenia naczyn, piodermie zgorzelinowg lub uszkodzenia
mechaniczne, zapalenie naczyn zwigzane z IgA, plamice uniesiong (palpable purpura),



przebarwienia, zmiany o charakterze pokrzywki. Po wykluczeniu infekcji oraz na podstawie
badania histopatologicznego wycinkdw pobranych ze zmian ostatecznie zdiagnozowano
leukocytoklastyczne zapalenie naczyn, niespecyficzne owrzodzenie z wtéknieniem,
martwicze zapalenie skory o charakterze obumierania ttuszczowego oraz przetadowanie
komarek skory nieprawidtowym barwnikiem. W diagnostyce réznicowej obumierania
ttuszczowego (necrobiosis lipoidica) nalezy zawsze uwzgledni¢ chorych z cukrzycg,
szczegolnie stosujgcych insuline. Jest to przewlekta choroba naczyn skéry lokalizujaca sie
gtéwnie na koriczynach dolnych o charakterze plaques (plackéw) i guzkéw z wtérnym
owrzodzeniem, w ktdrej nieznanej etiopatogenezie bierze sie pod uwage niedotlenienie
tkanek w wyniku zajecia matych naczyn.

Zmiany skérne w przebiegu naduzywania narkotykéw dotychczas wigzano z zazywaniem
kokainy, heroiny, amfetaminy i metamfetaminy oraz kokainy fagczonej z lewamizolem
(lewamizol srodek wykorzystywany w weterynarii do zwalczania inwazji nicieni u bydta,
owiec i kdz).

Juz w 1970 roku opisano pierwsze przypadki oséb chorujgcych na guzkowe zapalenie naczyn
stosujacych nielegalne srodki. Oczywiscie wigzano to z zakazeniem wirusowym zapaleniem
watroby typu B, niemniej jednak u 70- 90% narkomandw z zapaleniem naczyn nie stwierdza
sie obecnosci antygenu Hbs. Do rzadkich czynnikdw ryzyka rozwoju guzkowego zapalenia
tetnic zalicza sie narkotyki (metanfetamina, kokaina w formie dozylnej i wciggana (inhaled),
kwas D-lizergowy, heroina dozylna) oraz infekcje wirusowe (WZW typu B, HIV, CMV, HTLV-1,
parwowirus) (3).

W chwili obecnej obok wyzej opisanych narkotykdéw pojawiajg sie nowe nielegalne srodki w
formie dopalaczy, ktére poczgtkowo funkcjonowaty jako srodki legalne- legal highs- preparty
syntetyczne, herbal high-preparaty roslinne. Na dzien dzisiejszy $rodki te znajdujg sie na
liscie Srodkéw kontrolowanych, co otworzyto rynek dla narkotykdw projektowanych
(designer drugs) o budowie zblizonej do srodkédw kontrolowanych, z ktérych wiekszos¢ jest
nielegalna. Zmiany wprowadzane podczas projektowania majg na celu zwiekszenie efektu
okreslonego dziatania danego $rodka np. wptywu na receptory 5HT,, , zwiekszenie dziatania
euforyzujgcego lub halucynogennego. Nowe narkotyki obejmujg 5 gtdwnych grup
chemicznych: fentyloaminy, katynony, piperazyny, tryptaminy, syntetyczne kannabinoidy.
Nielegalny rynek tych srodkéw rozwija sie bardzo szybko a brak rutynowych testéw do
wykrywania obecnosci dopalaczy w ustroju oraz dos¢ niska cena tych srodkéw sprawiajg, ze
czesto nie mozna okresli¢ tak naprawde sktadu i rodzaju zastosowanego narkotyku. Formy
zazywania tych narkotykow to nie tylko palenie czy postaé dozylna, to réwniez tabletki i
forma podskdrna. To wszystko powoduje niestety, ze coraz wiecej mtodych oséb siega po
nielegalne $srodki odurzajgce z czym mozemy sie spotkaé u chorych ze zmianami skérnymi
odpowiadajgcymi zmianom w przebiegu zapalenia naczyn. Oczywiscie nie bedzie to nigdy
stanowito znacznego odsetka chorych w codziennej praktyce reumatologicznej niemniej
jednak u chorych, u ktérych wywiad nie jest jednoznaczny powinnismy zawsze zapytac o
stosowanie uzywek w tym nielegalnych, co przeciez stanowi cze$¢ petnego wywiadu



lekarskiego. Z praktyki wiasnej wiem, ze takie zmiany skdrne o niejasnej etiologii czasem
obserwujg mtodzi lekarze Pogotowia Ratunkowego lub POZ (czyli duza czes¢ z nas w trakcie
specjalizacji), ktérzy sg proszeni o wizyty u mtodych gorgczkujgcych chorych z wywiadem w
kierunku przyjmowania narkotykéw. Oczywiscie w diagnostyce w tym przypadku
najwazniejsze jest wykluczenie infekcji w tym infekcyjnego zapalenie wsierdzia ale z wtasnej
ciekawosci pozwolitam sobie napisac¢ dla Panstwa powyzszy przeglad.

Podziekowania dla ordynatora Wroctawskiego Osrodka Terapii Uzaleznien dr n. med. Jacka Radzika
za wyrozumiato$¢ i merytoryczng wspotprace podczas przygotowywania materiatu.

PiSmiennictwo:
1. Tse JY i wsp. Dermatopathologic manifestations of intravenous drug use. J Cutan Pathol. 2015
2. Gowing LR i wsp. Global statistics on addictive behaviours: 2014 status report. Addiction. 2015

3. Samuels N i wsp. Polyarteritis nodosa and drug abuse: is there a connection? Postgrad Med J. 1996




POSTULUJEMY UJEDNOLICENIE
WIEDZY PODRECZNIKOWEJ

W dobie medycyny opartej na faktach mamy ktopoty z réznymi czesto sprzecznymi faktami
podawanymi w podrecznikach.

Jako Sekcja Mtodych Reumatologéw PTR bedziemy postulowaé ujednolicenie tekstéw podrecznikow
obowigzujgcych do egzaminu. Jedng z préb jest publikowanie watpliwosci jakie nasuwajg sie naszym
cztonkom przy okazji nauki do egzaminu z reumatologii: moze ten gtos dotrze do autoréow
podrecznikow?

Pytania przygotowane przez Cztonkdw Sekcji Mtodych Reumatologow:

Watpliwos¢ nr 1:

Czy w cigzy trzeba odstawi¢ leki przeciwmalaryczne??

a) "Reumatologia”, red Prof. Puszczewicz, strona 87: tak na cztery miesiac przed cigza,
b) "Postepy Reumatologii Klinicznej", strona 59: mogg by¢ podawane w ciazy,

Watpliwos¢ nr 2:

lle czasu stosuje doustnie Cyklofosfamid w dawce 2 mg / kg w indukcji remisji w ziarniniakowatosci z
zapaleniem naczyn???

a) przez 3 - 4 miesigce ("Postepy Reumatologii Klinicznej", strona 238,

b) "Reumatologia",red Prof. Puszczewicz, strona 204: przez minimum rok (tzw. schemat NIH),

Watpliwos¢ nr 3:

Czy u pacjenta przyjmujacego stale Milurit, w napadzie dny moczanowej lek ten odstawiam i wtgczam
NLPZ i kolchicyne, czy raczej kontynuuje jego stosowanie z dotgczeniem kolchicyny i tak dalej???

a) Wyktad na kursie z dny moczanowej (Poznan, 23 - 24 styczen 2013): odstawiamy Allopurinol w
czasie napadu dny koniecznie na 5 - 7 dni!!l Nie podajemy Allopurynolu w bezobjawowej dnie, nawet
gdy stezenie kwasu moczowego bedzie 12!!!

b) "Postepy Reumatologii Klinicznej", strona 351: "Jezeli chory przyjmowat wczesniej leki obnizajgce
stezenie kwasu moczowego, w czasie napadu nie nalezy ich odstawia¢ ani zmienia¢ dawki"

Watpliwos¢ nr 4:

Czy sg wartosci kwasu moczowego, ktére upowazniajg nas do wiaczenia Miluritu, bez jakichkolwiek
objawdéw dny moczanowej???

a) Wyktad na kursie z dny moczanowej (Poznan, 23 - 24 styczen 2013): Nie podajemy Allopurynolu w
bezobjawowej dnie, nawet gdy stezenie kwasu moczowego bedzie 12!!!

b) "Postepy Reumatologii Klinicznej", strona 351: bezobjawowg hyperurykemie leczymy, gdy stezenie
kwasu moczowego wynosi 12 mg / dL,



Watpliwos¢ nr 5:

Czy leki biologiczne powinny by¢ zawsze tgczone z Metotreksatem:

a) "Postepy Reumatologii Klinicznej", strona 59: "Leki biologiczne powinny by¢ stosowane z MTX,
poniewaz inhibitory TNF, Rutyksymab i Abatacept stosowane w monoterapii wykazujg poréwnywalny
efekt do MTX", a zarazem w tej samej ksigzce na stronie 61, jest tabelka, z ktérej wynika, ze tylko
Infliksymab i Rutyksymab muszg byé stosowane z MTX i nie moga by¢ w monoterapii...

b) A moze chodzi o to, ze przeciwciata chimeryczne (mysio - ludzkie), czyli z koncéwka -ksymab, a
wiec wihasnie Infliksymab i Rutyksymab sg bardziej immunogenne i dlatego tylko one muszg by¢
stosowane zawsze z MTX, a inne leki biologiczne tylko moga, lecz juz nie muszg???

Watpliwosé nr 6:

Jak to jest naprawde z tym Tocilizumabem???

a) "Postepy Reumatologii klinicznej", strona 59: jest skuteczniejszy od MTX,

b) Zaden lek biologiczny nie jest skuteczniejszy od MTX. Tylko MTX w petnych dawkach ma
skutecznos$é nawet do 80%, podczas gdy leki biologiczne w monoterapii tylko do 20% - 30%, a
badania poréwnujgce MTX z leczeniem biologicznym nie s3 rzetelne, gdyz poréwnywano w nich leki
biologiczne z MTX w dawkach 10 - 15 mg / tydzien, a wiec w dawkach nieterapeutycznych; zapisane
na wyktadzie w Warszawie.

Watpliwos¢ nr 7:

Jaka jest czestos¢ CPPD wzgledem ptci:

a) Prof. E. Kucharz, "Reumatologia 2012 - 2013, nowe trendy", pod
redakcjg Prof. Wilanda, strona 239 - 420: czestos$¢ wystepowania CPDD jest
jednakowa u obu pfci, choé na nastepnej stronie podane jest, ze ostre
zapalenie btony maziowej czesciej u Pan, przewlekte takze czesdciej u Pan,
b) Prof. I. Zimmermann - Gdorska, "Postepy Reumatologii Klinicznej", 2014,
strona 354: CPPD czesciej wystepuje u Pan niz u Pandw,

Jak to rozumiec???




STAZ NAUKOWY
W MAYO CLINIC

Matgorzata Mimier

Uniwersytecki Szpital Kliniczny we Wroctawiu

Chciatam podzieli¢ sie z Panstwem ciekawymi spostrzezeniami z pobytu w Mayo
Clinic w USA - jednej z najbardziej rozpoznawalnych marek w Swiecie medycznym, gdzie
uczytam sie robié¢ badania naukowe w Vascular Center.

MAYO CLINIC

Mayo Clinic jest organizacjg non-profit, zajmujaca sie opiekg medyczng. W jej sktad
wchodzg szpitale, przychodnie, szkoty medyczne oraz rozbudowana infrastruktura
ukierunkowana na przeprowadzanie badan naukowych. Niezmiennie od kilku lat pozostaje
na liscie 100 najlepszych amerykanskich firm, w ktdrej pracownicy chcg byé¢ zatrudnieni.
Posiada 3 lokalizacje - flagowg w miescie Rochester w stanie Minnesota, ktérg odwiedzitam,
oraz w Jacksonville (na Florydzie) i w Phoenix (stan Arizona). Logo Mayo Clinic to 3
przenikajgce sie tarcze, ktére symbolizujg trzy gtdwne wartosci szpitala. Najwazniejsza,
srodkowa tarcza, to opieka nad pacjentem, boczne to szkota medyczna (jedna z nielicznych
bezptatnych uczelni w Stanach Zjednoczonych) oraz badania naukowe. Wszystkie trzy wg
Mayo Clinic sg niezbedne, aby zapewni¢ najwyzszy poziom swiadczed medycznych i rozwdj
medycyny.

HISTORIA

Historia Mayo Clinic zaczeta sie 21 sierpnia 1883, kiedy z powodu huraganu
zniszczona zostata 1/3 miasta Rochester. William Worrall Mayo, praktykujgcy w tamtych
rejonach lekarz, wraz z synami oraz siostrami z zakonu Franciszkanek stworzyli
prowizoryczny szpital, aby zapewni¢ opieke medyczng poszkodowanym. Doskonaty efekt



potgczonych sit lekarzy i sidstr zakonnych spowodowat, ze siostra Mary Alfred Moes
zaproponowata zatozenie szpitala prowadzonego przez siostry zakonne, ale pod warunkiem,
ze W.W. Mayo oraz jego synowie zapewnig opieke lekarskg. W ten sposéb w 1889 roku
powstat Saint Marys Hospital. Poczatkowo szpital liczyt 27 tézek, a obecnie caty kampus
Mayo Clinic w Rochester posiada ich ponad 2000. Ta historia pokazuje jak losowe zdarzenie
moze wptynac¢ na losy $wiatowej medycyny.

BRACIA MAYO

Doktor William James Mayo byt starszym z braci Mayo. Pomimo teoretycznego
sprawowania wtadzy w klinice po odejsciu ojca, nigdy nie podjat decyzji bez akceptacji ze
strony brata. Specjalizowat sie w chirurgii jamy brzusznej, miednicy i nerek. Natomiast
mtodszy z braci - doktor Charles Horace Mayo, byt wszechstronnym chirurgiem. Wykonywat
pionierskie zabiegi w dziedzinie neurochirurgii, chirurgii ortopedycznej, chirurgii tarczycy.
Przeprowadzat tez operacje usuniecia zacmy. Do 1905 roku bracia wykonywali wszystkie
zabiegi w Saint Marys Hospital, a nauki pobierali w najlepszych osrodkach w Europie m.in. od
Mikulicza-Radeckiego. Bracia Mayo byli nieroztgczni, wszystkie przemodwienia rozpoczynali
sfowami ,,mdj brat i ja”. Stworzyli podwaliny pod Mayo Clinic jakg znamy dzisiaj. Byli
oredownikami pracy zespotowej, poniewaz uwazali, ze kluczem do sukcesu jest wspétpraca
catego zespotu opiekujgcego sie pacjentem.

MAYO CLINIC W ROCHESTER

W najnowszym amerykanskim rankingu ,U.S. News & World Report” Mayo Clinic w
Rochester zostato wybrane szpitalem z najwiekszg liczbg oddziatéw specjalistycznych na
pierwszym miejscu w rankingu, co czyni ten szpital jednym z najlepszych na Swiecie. Szpital
znajduje sie na szczycie tego rankingu od ponad 20 lat. Brano pod uwage 16 specjalizacji
medycznych, a wsrdéd nich m.in. takie cechy jak Smiertelno$é, bezpieczenstwo pacjentéw,
uzycie nowych technologii, ilos¢ skomplikowanych pacjentéw, opinie i reputacje oddziatéw,
wyniki leczenia. Metodologia rankingu byta bardzo szczegétowa, w zaleznosci od oddziatéw i
specjalizacji.

ROZWOJ NAUKOWY

Instytucja stawia na ciggly rozwdj swoich pracownikéw, w tym lekarzy. Kazdy
rezydent odbywajacy specjalizacje z choréb wewnetrznych uczestniczy codziennie w
wyktadach, w ktérych sktad wchodzg omdwienia przypadkéow niepowodzen medycznych
wraz z dyskusjg w celu unikniecia popetnienia btedéw w przysztosci, opisy pojedynczych
ciekawych przypadkéw, a takie przygotowywane przez rezydentdédw interesujgce do
poruszenia tematy z dziedziny choréb wewnetrznych. Ponadto raz w tygodniu odbywaija sie
duze wyktady dla wszystkich pracownikéw Mayo Clinic prowadzone przez wybitng osobistos$¢



ze Swiata medycyny. Przeznaczone przez Mayo Clinic srodki na edukacje i badania wynosity
w 2015 roku 946 mIn S, z czego 662 min S na same badania naukowe.

Jest to instytucja stwarzajgca ogromne mozliwosci rozwoju naukowego, ze wzgledu
na przeznaczane srodki finansowe, ale takze niezwykta atmosfere wspétpracy i nieoceniong
pomoc pracownikéw, w tym lekarzy Mayo Clinic. Motto przewodnie szpitala "the needs of
the patient come first” idealnie opisuje panujgce tam zasady, gdzie dobro pacjenta jest
najwyzszg wartoscig, a wszelkie dziatania majg na celu podniesienie poziomu Swiatowej
medycyny.




EULAR 2016

Relacja laureata konkursu Mtodych Reumatologéow

na wyjazd na kongres EULAR 2016

Dr n. med. Arkadiusz Koszarny

Klinika Reumatologii i Uktadowych Choréb Tkanki tgcznej

Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Kongres EULAR 2016 odbywat sie w Londynie w dniach 8 — 11 czerwca 2016 roku. Sale obrad i
ekspozycje zlokalizowane zostaty w centrum kongresowym na obrzezach Londynu, niecatg godzine
jazdy metrem od centrum miasta. W kongresie brato udziat ponad 14000 uczestnikow z ponad 100
krajéw, w tym kilkudziesieciu z Polski. Licznie reprezentowane byty kraje azjatyckie. Zgtoszono ponad
4000 streszczen, z czego 56 % zaakceptowano do prezentacji, do publikacji takze pozostate 27 %. W
4-dniowym programie znalazto sie 314 prezentacji ustnych i ponad 2000 prezentacji plakatowych.
Obrady odbywaty sie jednoczesnie w wielu salach, zlokalizowanych na kilku kondygnacjach, dlatego,
aby optymalnie skorzystac z wybranych wyktaddw, nalezato doktadnie zapoznac sie z programem
naukowym i sprawnie przemieszcza¢ pomiedzy poszczegdlnymi sesjami. Codziennie odbywaty sie
liczne wyktady ekspertdw w gtéwnych dziedzinach reumatologii (hot sessions). Codziennie takze w
okreslonych godzinach odbywaty sie aktywne prezentacje doniesien plakatowych przez ich gtéwnych
autoréw, z podziatem na tematyke. Interesujgce okazaty sie sesje dedykowane i prowadzone przez
mtodych reumatologdéw. Zachecano do odbywania miedzynarodowych stazy naukowych oraz do
szkolen online z dziedziny reumatologii. Nie zabrakto takze sesji pediatrycznych. Podczas EULAR 2016
zaprezentowano nowe zalecenia dotyczgce postepowania we wczesnym zapaleniu stawdw, leczeniu
RZS syntetycznymi i biologicznymi lekami modyfikujgcymi, a takze rekomendacje dotyczace osiowej
spondyloartropatii, choroby Behceta i fibromialgii. EULAR 2016 byt okazjg do ugruntowania wiedzy,
zapoznania sie z aktualnosciami oraz kierunkami w badaniach naukowych. Nalezy takze wspomnieé o
wspaniatej kongresowej kolacji potgczonej z widowiskiem artystycznym, ktéra odbyta sie w Muzeum

Historii Naturalnej w Londynie. Kolejny kongres EULAR 2017 odbedzie sie w Madrycie.
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