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2 ¢ REUMATOLOGIA | CHOROBY KOSCI

Badanie kliniczne uktadu migsniowo-szkieletowego

Powierzchnie migsni prostownikéw @ Twarz
Guzki reumatoidalne Wysypka
Obrzek torebki stawowej kysienie

Zmiany tuszczycowe Owrzodzenia w obrebie jamy ustnej
S : Zmiany w obrebie oczu

agile 3

@ A Rumien w ksztatcie motyla
W przebiegu tocznia

A Guzki reumatoidalne rumieniowatego uktadowego

@ Dtonie
Obrzeki
Deformacije
Zmiany patologiczne
w obrebie paznokci @
Guzki dnawe
Objaw Raynauda

@ A Zapalenie twardowki w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawow

@ Klatka piersiowa

Kifoza

Skolioza

Miejsca nasilonej tkliwosci

(fibromialgia, zapalenie

przyczepoéw sciegnistych)
@ @Koﬁczyny dolne

Deformacja

Obrzeki
Ograniczenie ruchomosci

@

A Dystrofia paznokcia w przebiegu
tuszczycowego zapalenia stawoéw

A Zapalenie btony maziowej
i deformacje w przebiegu reuma-
toidalnego zapalenia stawow

A Deformacja kosci
w przebiegu choroby Pageta

@Stopy

. Deformacija
Obserwacje . Obrzek (dna moczanowa,
° Wyglad ogdiny zapalenie jednego lub kilku palcow)
* Chod ) Zaczerwienienie
e Deformacje . .
® Obrzeki
e Zaczerwienienie
A Guzki Heberdena i Boucharda ° Wysypka

w przebiegu choroby
zwyrodnieniowej stawow

AOstry atak dny moczanowej



Ogolna ocena uktadu ruchu (GALS) i test Schébera ¢ 3

Ogdlna ocena uktadu ruchu (GALS) i test Schobera

1 Chod 2 Konczyny gérne

Sprawdz
ewentualng
obecnosé N
obrzekow Iub | \ JI\/
deformacii .| Naci$nij obszar znajdujacy sie
na rekach powyzej miesnia nadgrzebienio-
wego (test w kierunku hiperalgezji)

Popros pacjenta, aby umiescit

Popros pacjenta,
rece za gtowa (test ruchéw ramion)

aby zacisnat dton

w piesc
i prostowat,
a nastepnie
zginat palce (test
funkciji dtoni)
. Pacjent kieruje dtonie ku gorze
Popros pacjenta, aby prze- Scisnij kosci i ku dotowi z tokciami przy-
szedt kilka krokéw, nastepnie | | $rédrecza partymi do boku (test supinaciji Pacient wvkonuie zdieci tawi
wrocit. Obserwuj oznaki (test w kierunku ° i pronacji w obrebie stawow I ic[en wy OQUJ;ZQIQPIC? wks awie
bélu lub utykanie stanu zapalnego) nadgarstkowych i fokciowych) okciowym, aby dionmi dotknac ra-

mion (test fleksji w stawie tokciowym)

3 Konczyny dolne

Zegnij kazdy
ze stawow -
biodrowych, trzymajac
reke na kolanie pacjenta.
Wykonaj rotacje do
wewnatrz i na zewnatrz
w stawie biodrowym
(test ruchomosci stawu

ﬁ fﬁﬂ)
4
/

biodrowego i krepitacii Wykonaj badgnie_ palpa_cy_jne kazdggo Zbadaj okgli_cg §tawu skokov_vego oraz
h kolana, ocen ucieplenie i obecnos¢ stopy. Scisnij przodostopie (test
w obrebie kolana) ) f ) . . - .
obrzekdw (test w kierunku zapalenia w kierunku zapalenia btony maziowej
btony maziowej i wysieku) stawow $rédstopno-paliczkowych)

4 Kregostup

A e
S 9

Pacjent patrzy na sufit, a na- Popros pacjenta, aby 4

stepnie dotyka broda klatki sprobowat dotkngC uchem | pPacjent zeslizguje reke

piersiowej (badanie ruchéw ramienia (badanie zgiecia | wzdtuz uda az do kolana

zgieciowych i wyprostnych bocznego w obrebie (test bocznej fleksji

w obrebie kregostupa szyjnego). kregostupa szyjnego) kregostupa) Zbadaj kregostup z tytu i z boku,

5 Test Schébera zwracajac szczegdlng uwage na

obecnos¢ skoliozy, kifozy lub zlokalizo-
wanych deformaciji. Popros$ pacjenta,
aby palcami rak dotknat palcéw u stop

Zaznacz na skorze miejsce

w linii posrodkowej tylnej,
znajdujace sie 4 cm 10cm |1 5cm
ponizej gérnej granicy N _ o _

grzebienia biodrowego.
Drugie zaznaczenie

umie$¢ 10 cm powyzej Pozostan z tytu pacjenta
pierwszego. Popros i dtorimi trzymaj jego
pacjenta, aby wykonat miednice. Popros pacjenta,
skton w przéd. W warun- ' aby wykonywat ruchy

kach prawidtowych skretne tutowia (test

dystans miedzy dwoma rotacji piersiowo-ledzwiowej)

zaznaczonymi miejscami powinien wzrosna¢ do 15 cm




4 o REUMATOLOGIA | CHOROBY KOSCI
Nieprawidtowosci w obrebie uktadu migsniowo-szkieletowego dotycza
przedstawicieli wszystkich grup wiekowych i etnicznych. W Wielkiej Bry-
tanii przyczyna ok. 25% pierwszorazowych wizyt u lekarza pierwszego
kontaktu sg objawy pochodzace z uktadu miesniowo-szkieletowego.
Choroby uktadu miesniowo-szkieletowego pojawiaja sie na podiozu
procesow patologicznych w obrebie kosci, stawdw, miesni lub tkanki
tacznej, w tym skory i Sciegien. Najczesciej wystepujace objawy to
bdl oraz uposledzenie funkcji lokomotoryczne;.

Choroby w obrebie ukladu miesniowo-szkieletowego sg bardziej
rozpowszechnione u kobiet, a czestos¢ ich wystepowania wzrasta
wraz z wiekiem. Stanowig one gtéwna przyczyne fizycznej niepetno-
sprawnosci 0sob starszych i odpowiadajg za ok. 1/3 przypadkow
niepetnosprawnosci ruchowej we wszystkich grupach wiekowych.

Anatomia funkcjonalna i fizjologia

Ukfad migsniowo-szkieletowy odpowiada za ruch ciata, zapewniajac
strukturalng ,obudowe” ochraniajaca narzady wewnetrzne, oraz petni
funkcje rezerwuaru wapnia i fosforandw, biorgc udziat w regulaciji
homeostazy mineralnej. Najwazniejsze elementy ukfadu miesniowo-
-szkieletowego zostaty przedstawione na rycinie 1.1.

Kosé
Kosci mozna podzieli¢ na dwa gtéwne typy ze wzgledu na ich rozwaj

embriologiczny. Kosci ptaskie, takie jak kosci czaszki, powstaja

Migsien

Miofilament

Miofibryla

Peczek widkien
miesniowych

Sciegno
Przyczep Sciegnisty

Blaszka nasadowa (enteza)

oL
kos¢ [0 O
ona [0 1)
Blaszka Strefa uwapniona g@ Wi
WZr0- — Strefa hipertroficzna|® © © ©
stowa ©®© JROIO
© ©°0°e

Strefa proliferacyjna

Kosé |11 7 |

Kos¢é beleczkowata

Osteoblasty

Osteocyty

Ty
Osteoklasty

Ryc. 1.1 Struktura najwazniejszych tkanek uktadu migsniowo-szkieletowego.

w wyniku kostnienia na podtozu tacznotkankowym, w przebiegu ktérego
fioroblasty ptodowe réznicuja sie bezposrednio do kosci w procesie
kondensacji tkanki mezenchymalnej, zachodzacym we wczesnym
okresie zycia ptodowego. Kosci dtugie, takie jak kos¢ udowa czy
kosc¢ promieniowa, powstaja natomiast w wyniku kostnienia na podtozu
chrzestnym, obejmujacego matryce chrzestng. W trakcie rozwoju
tkanka chrzestna podlega naptywowi tkanki naczyniowej zawierajacej
komorki osteoprogenitorowe, nastepnie jest zastegpowana przez tkanke
kostna z centrow ossyfikacji znajdujacych sie w srodkowej czesci oraz
na koncach kosci. Cienka warstwa pozostajacej tkanki chrzestnej
nazywana jest blaszka wzrostowa. Znajduje sie ona na kazdym
z koncow kosci diugich, a zachodzaca w tych miejscach proliferacja
chondrocytéw jest odpowiedzialna za wzrost ukfadu szkieletowego
w czasie dziecinstwa i w okresie dojrzewania. Gdy okres dorastania
konczy sie, podwyzszony poziom hormonow pfciowych powoduje
zahamowanie podziatow komorkowych w obrebie blaszki wzrostowej.
Nastepnie tkanka chrzestna zanika, nasada kosci ulega fuzji i koriczy
sie wzrost kosci na diugosc.

Wyrdznia sie dwa typy tkanki kostnej w prawidtowym uktadzie
szkieletowym (ryc. 1.1). Istota zbita powstaje z systeméw Haversa,
obejmujgcych koncentrycznie utozone blaszki tkanki kostnej, otaczajace
kanat centralny zawierajacy naczynia krwionosne. Istota zbita jest gesta
i tworzy twardg powtoke wokadt kosci diugich. Kos¢ beleczkowata lub
kosc gabczasta wypelnia centralng czesc kosci i sktada sie z wzajemnie
potaczonych utkan beleczek kostnych, oddzielonych przestrzeniami
wypetnionymi szpikiem kostnym. Najwazniejsze typy komorek w obrebie
kosci to:

Chrzastka stawowa

Uwapniona
chrzastka

Chondrocyty

C) ®

®®®

Sl 2o

@
®

“"’\/\(@

podchrzestna

®
®
O)

Btona maziowa

Istota zbita Torebka

Kor,nc")l,'ki stawowa
wysciotkowe

btony maziowej

Naczynia
krwionosne
Warstwy
kolagenu

Osteocyty




o Osteoklasty — komorki wielojadrzaste pochodzenia hemato-
poetycznego odpowiedzialne za resorpcije kosci.

o Osteoblasty — komorki jednojadrzaste wywodzace sie ze zrebu
szpiku kostnego odpowiedzialne za kosciotworzenie.

e Osteocyty — komarki réznicujgce sie z osteoblastéw, ktdre zostaja
wbudowane w macierz kostna w trakcie procesu tworzenia kosci.
Odpowiadajg za odbidr i odpowiedz na bodzce mechaniczne oraz
za koordynacje aktywnosci osteoklastow i osteoblastow.

e Komorki zrebu szpiku kostnego — komarki produkujace ligand
aktywatora receptora czynnika jadrowego kappa B (RANKL) oraz
czynnika stymulujgcego powstawanie kolonii makrofagow
(M-CSF), ktére pobudzaja formacije osteoklastow i innych cytokin
wspomagajacych hematopoeze (zob. rozdz. 4).

e Komorki oktadzinowe kosci — sptaszczone komorki wyscietajace
powierzchnie kosci, ktdre réznicuja sie z osteoblastow, gdy
proces formacji kosci jest ukoriczony.

I Macierz kosci i warstwa mineralna

Najczesciej wystepujacym biatkiem w obrebie kosci jest kolagen typu |,
ktory powstaje z dwoch tancuchdw peptydu al i jednego taricucha
a2, ktore taczg sie w potrojng helise. Kolagen typu | jest przetwarzany
proteolitycznie wewnatrz komorki przed przetransportowaniem do
przestrzeni zewnatrzkomaorkowej; w tym procesie nastepuje uwolnienie
fragmentow propeptydow, ktére moga zostac wykorzystane jako
biochemiczne markery procesu formacji kosci. W tym samym czasie
fibryle kolagenu krzyzuja sie wzajemnie z udziatem molekut pirydynium;
proces ten powoduje, ze kosci staja sie mocniejsze. Jesli kosé
ulega niszczeniu przez osteoklasty, skrzyzowane fibryle kolagenowe
zostaja uwolnione do krgzenia. Proces ten moze zosta¢ potwierdzony
w badaniach biochemicznych i niekiedy jest wykorzystywany klinicznie
w ocenie poziomu resorpcji kosci. W prawidtowych warunkach
kosc¢ jest zbudowana w sposob uporzadkowany, natomiast gdy
obroét kostny jest nasilony, jak chociazby w chorobie Pageta lub
ciezkiej nadczynnosci przytarczyc, wowczas budowa kosci przyjmuje
chaotyczny wzorzec, co powoduje powstanie mechanicznie stabej
,kosci tkanej” (woven bone). Macierz kosci zawiera takze czynniki
wzrostu, inne biatka strukturalne i proteoglikany, ktére — jak sie uwaza
— sg zaangazowane w utatwianie przylegania komaorek kosci do
macierzy kostnej i w procesy regulacji aktywnosci komorek kosci. Innym
gtownym komponentem kosci jest warstwa mineralna, sktadajgca sie
z wapnia i depozytow krysztatéw fosforanowych, znajdujgcych sie
migdzy fibrylami kolagenu, w formie hydroksyapatytu [Ca, (PO,),(OH),].
Mineralizacja jest kluczowa dla sztywnosci i wytrzymatosci kosci,
aczkolwiek nadmierna mineralizacja powoduje, ze koS¢ staje sie
krucha. W praktyce Klinicznej nasilona mineralizacja moze pojawi¢
sie w niektorych typach wrodzonej famliwosci kosci i w odpowiedzi
na dtugoterminowa terapie bisfosfonianami.

J} Remodeling kosci

Remodeling kosci jest konieczny do odnowy i naprawy szkieletu
w czasie trwania zycia. Jest to proces cykliczny, w przebiegu ktérego
mozna wyréznié cztery fazy: spoczynku, resorpcji, gruntownych zmian
oraz tworzenia, co zilustrowano na rycinie 1.2. Proces remodelingu
rozpoczyna sie poprzez przycigganie prekursorow osteoklastow
znajdujacych sie we krwi obwodowej do miejsca docelowego, co
odbywa sie prawdopodobnie poprzez lokalne uwalnianie czynnikéw
chemotaktycznych z obszaréw mikrouszkodzen. Osteoklasty dokonuja
resorpcji kosci, a po okoto 10 dniach nastepuje ich zaprogramowana
Smier¢ komadrkowa (apoptoza), co zwiastuje rozpoczecie fazy gruntow-
nych zmian, w czasie ktorej prekursory osteoblastow wedruja do miejsca
resorpcji. Prekursory osteoblastéw ulegaja réznicowaniu w kierunku
dojrzatych osteoblastéw i formuja nowg kosé w czasie fazy tworzenia
w przebiegu procesu remodelingu kosci. Poczatkowo macierz nie
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jest zmineralizowana (osteoid), ale finalnie ulega mineralizacji i tworzy
dojrzatg kosc. Niektore osteoblasty zostajg uwigzione w macierzy kostnej
i roznicuja sie w kierunku osteocytow, ktore odgrywaja kluczowa role
w regulacji koordynacji procesow tworzenia kosci oraz ich resorpdiji,
podczas gdy inne osteoblasty réznicuja sie w kierunku komorek
wyscietajacych kosci.

Komdrkowe oraz molekularne mediatory procesu remodelingu kosci
zostaty ukazane szczegdtowo na rycinie 1.3. Komorki prekursorowe
osteoklastéw wywodza sie z hematopoetycznych komérek pnia
i roznicuja sie w kierunku dojrzatych osteoklastow w odpowiedzi
na M-CSF, ktory jest produkowany przez komorki zrebu szpiku
kostnego, oraz RANKL — produkowany zardwno przez osteocyty, jak
i komarki zrebu szpiku kostnego. RANKL przytacza sie oraz aktywuje
receptor zwany RANK (aktywator receptora czynnika jadrowego
kappa B) znajdujacy sie na komorkach prekursorowych osteoklastow,
nasilajgc proces réznicowania osteoklastow oraz resorpcje kosci.
Efekt ten jest blokowany przez osteoprotegeryne (OPG), okreslana
jako ,receptor wabik” lub ,receptor putapka” dla RANKL, powodujgcy
inhibicje procesu tworzenia osteoklastow. Gdy juz sa uformowane,
dojrzate osteoklasty przylegaja do powierzchni kosci poprzez Scisle
uszczelniong strefe i wydzielajg kwas chlorowodorowy oraz enzymy
proteolityczne, a w tym katepsyne K do przestrzeni znajdujacej sie
w gtebszej warstwie, zwanej rowniez luka Howshipa. Kwas rozpuszcza
warstwe mineralng, a katepsyna K powoduje degradacje kolagenu.
Osteocyty produkuja sklerostyne (SOST), ktéra jest silnym inhibitorem
procesu kosciotworzenia. W przypadku obcigzern mechanicznych
produkcja sklerostyny przez osteocyty ulega zatrzymaniu, co pozwala
na przebieg procesu tworzenia kosci, stymulowanego poprzez czionkdw
rodziny biatek sygnatowych Wnt. Molekuty Wnt stymuluja tworzenie
kosci poprzez aktywacje rodziny biatek zwigzanych z receptorem
lipoproteinowym (LRP), z ktdrej najwazniejsze sa: LRP4, LRP5 i LRP6.
Sklerostyna wywotuje efekt antagonistyczny w stosunku do biatek
z rodziny Wnt poprzez blokade ich interakgji z cztonkami rodziny LRP.

Komorki wyscietajace kosé
R i ——

Mikrouszkodzenia

Osteoklasty

Mineralizacja [Faza spoczynku

- Osteoid

- Osteocyty

Osteoklasty

Apoptotyczne
Osteoblasty

Faza tworzenia

/f‘j Faza
gruntownych

zmian

Ryc. 1.2 Cykl remodelingu kosci. Kos¢ ulega odnowie i naprawie w przebiegu
procesu zwanego remodelingiem kosci. Rozpoczyna sig on od usunigcia starej,
uszkodzonej kosci przez osteoklasty w trakcie trwania fazy resorpcji kosci. Po
okoto 10 dniach osteoklasty ulegajg programowanej $mierci komorki (apoptozie)

i podczas fazy gruntownych zmian sg zastepowane poprzez osteoblasty, ktore
rozpoczynaja proces wypetniania obszaru podlegajacego resorpcji, tworzac

nowg macierz kosci, co daje poczatek fazie tworzenia kosci. Macierz kostna jest
poczatkowo nieuwapniona (osteoid), ale podlega w pdzniejszym etapie procesowi
mineralizacji i tworzy dojrzatg ko$c.
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Ryc. 1.3 Komérkowe i molekularne czynniki regulujace proces remodelingu kosci. Komdrki prekursorowe osteoklastéw wywodzg sie z hematopoetycznych
komorek macierzystych. Réznicuja sie w kierunku dojrzatych osteoklastow w odpowiedzi na ligand aktywujacy receptor czynnika jadrowego kappa B (RANKL), ktory jest
produkowany przez osteocyty, szpik kostny, komarki zrebu i aktywowane limfocyty T (nie zostaty pokazane), oraz w obecnosci czynnika stymulujgcego powstawanie

kolonii makrofagow (M-CSF), produkowanego przez komérki zrebu szpiku kostnego.

Osteoprotegeryna (OPG) jest rowniez wytwarzana w mikrosrodowisku kostnym, gdzie

powoduje inhibicje osteoklastycznej resorpciji kosci poprzez blokowanie efektu dziatania RANKL. Osteoblasty, ktére wywodzg sie z komérek zrgbu szpiku kostnego, sa
odpowiedzialne za proces tworzenia kosci. Ich aktywnosc jest stymulowana przez czasteczki sygnatowe z rodziny Wnt, a hamowana przez dziatanie sklerostyny (SOST)
produkowanej przez osteocyty. Osteocyty, poza dziataniem regulujgcym aktywnoSc osteoklastow i osteoblastow, petnig rowniez funkcje endokrynna, regulujgc homeostaze
gospodarki fosforanowej poprzez produkcje czynnika wzrostu fibroblastow 23 (FGF23), ktory powoduje zwigkszenie ekskreciji fosforanéw przez nerki.

Ostatecznie osteocyty petnia kluczowa role w utrzymaniu homeostazy
gospodarki fosforanami poprzez produkcje hormonu FGF23, ktory
reguluje reabsorpcje fosforandw w kanalikach nerkowych. Kluczowe
czynniki regulujgce proces remodelingu kosci zestawiono w ramce 1.1.
Mineralizacja kosci jest w decydujacym stopniu zalezna od enzymu
0 nazwie fosfataza alkaliczna (ALP), ktory jest produkowany przez
osteoblasty i powoduje degradacje pirofosforandw, bedacych inhibi-
torami mineralizacji kosci. Proces remodelingu kosci jest regulowany
gtéwnie w sposob lokalny, ale moze réwniez pozostawac pod wptywem
krazgcych hormondw lub obcigzenia mechanicznego, ktére moga
powodowac regulacie w gore (up-regulation) lub w dét (down-regulation)
remodelingu kosci w obrebie catego szkieletu (ramka 1.1).

Potaczenia migdzykostne

Wyrdznia sie trzy gtéwne typy potaczen miedzykostnych: widkniste,
wioknisto-chrzestne oraz maziowe (ramka 1.2).

l Potaczenia widkniste i widknisto-chrzestne

Tworzg one pomost z tkanki widknistej lub widknisto-chrzestnej taczacy
dwie kosci w miejscu, w ktérym nie jest potrzebny znaczny zakres
ruchomosci. Unikatowy typ potaczenia widknisto-chrzestnego stanowia
krazki miedzykregowe, w ktorych strefa amorficzna, zwana jadrem miaz-
dzystym, lezy w srodkowej czesci potgczenia widknisto-chrzestnego.

| Ramka 1.1 Kluczowe czynniki regulujace proces remodelingu kosci

Mediator Zrédio Efekty dziatania Komentarz
RANKL Osteocyty Stymuluje resorpcje kosci Aktywuje RANKL
Komorki zrebu
Aktywowane limfocyty T
Osteoprotegeryna Komérki zrebu Hamuje resorpcje kosci Dziata jako receptor ,putapka” dla RANKL
Limfocyty
Wnt Komorki zrebu Stymuluje tworzenie kosci Aktywuje receptory LRP
Sklerostyna Osteocyty Hamuije tworzenie kosci Blokuje efekt dziatania Wnt na receptory LRP
Parathormon Przytarczyce Nasila resorpcje oraz tworzenie kosci
Hormony tarczycy Tarczyca Nasilajg resorpcje oraz tworzenie kosci
Estrogen Jajniki Hamuje resorpcje kosci
Glukokortykoid Nadnercza Hamuje tworzenie kosci
Egzogenny

LRP = biatko zwigzane z receptorem lipoproteinowym; RANKL = ligand aktywatora receptora czynnika jadrowego kappa B.




| B Ramka 1.2 Typy polacze migdzykostnych

Typ Zakres ruchomosci  Przyktady

Widknisty Minimalny Szwy czaszki

Widknisto-  Ograniczony Spojenie fonowe

-chrzgstny Potaczenia chrzastek zebrowych
Krazki migdzykregowe
Stawy krzyzowo-biodrowe

Maziowy Znaczny Wigkszos¢ stawow w obrebie koriczyn
Staw skroniowo-zuchwowy
Stawy zebrowo-kregowe

Jadro zawiera znaczng ilos¢ wody i petni funkcje poduszki poprawiajacej
wiasciwosci amortyzacyjne krazkow miedzykregowych.

Jj stawy maziowe

Stanowia skomplikowane struktury zbudowane z kilku typéw komadrek.
Znajduja sie w miejscach, w ktérych konieczna jest mozliwosc¢ wyko-
nywania ruchow w szerokim zakresie (ryc. 1.4).

Chrzastka stawowa

Jest to pozbawiona naczyn tkanka pokrywajgca zakoriczenia kosci
w obrebie stawéw maziowych. Komorki chrzestne (chondrocyty)
odpowiadaja za synteze i obrdt chrzestny. Chrzastka sktada sie z utkania
fibryli kolagenu typu Il rozciggajacych sie przez uwodniony zel ztozony
z czasteczek proteoglikandw. Najwazniejszym z proteoglikandw jest
agrekan sktadajacy sie z biatkowego rdzenia, do ktérego przytaczone
sg tancuchy glikozaminoglikanéw (GAG) (ryc. 1.5). Glikozaminoglikany
to polisacharydy sktadajace sie z dtugich taricuchéw powtarzajacych
sie dwucukrow, zawierajacych jeden zwykty cukier oraz jeden amino-
cukier. W glikozaminoglikanach w agrekanie najczesciej wystepujacymi
substancjami sg siarczan chondroityny oraz siarczan keratanu. Innym
istotnym glikozaminoglikanem jest kwas hialuronowy, ktéry wiaze sie
z czasteczkami agrekanu, tworzac bardzo duze kompleksy o masie
czasteczkowej przekraczajgcej 100 miliondw. Agrekan ma silny tadunek
ujemny i chetnie przytacza czasteczki wody, dzieki czemu osigga ksztatt
umozliwiajacy zajecie maksymalnie najwigkszej objetosci. Rozlegta sita
uwodnionego agrekanu w potgczeniu ze wzmocnieniem z utkania
kolagenowego nadaje chrzastce stawowej znaczne witasciwosci
amortyzacyjne.

Wraz z uptywem lat stezenie siarczanu chondroityny ulega obnizeniu,
wzrasta natomiast ilos¢ siarczanu keratanu, co powoduje zmniejszenie
zawartosci wody oraz pogorszenie wiasciwosci amortyzacyjnych. Zmiany
te roéznig sie od zmian w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawdw
(zob. dalej), w ktdrej nastepuje nieprawidtowy podziat chondrocytow,
utrata proteoglikandw z macierzy oraz wzrost zawartosci wody. Macierz
chrzestna podlega ciagtemu obrotowi i w warunkach fizjologicznych
istnigje perfekcyjna rownowaga miedzy synteza i degradacja. Degradacja
macierzy chrzestnej zachodzi z udziatem agrekanaz i metaloproteinaz
macierzy odpowiedzialnych za rozpad biatek i proteoglikanéw oraz
z wykorzystaniem glikozydaz powodujacych rozpad glikozaminogli-
kanow. Cytokiny prozapalne, takie jak interleukina-1 (IL-1) i czynnik
martwicy nowotworéw (TNF), ktére sg uwalniane podczas stanu
zapalnego stymuluja produkcije agrekanaz i metaloproteinaz, powodujac
degradacje chrzagstki.

Maz stawowa

Powierzchnie chrzastek stawowych sg oddzielone od siebie przestrzenia
wypemiong mazig stawowa (SF), lepkim ptynem nawilzajgcym staw.
Stanowi ona ultrafiltrat osocza, do ktérego komarki btony maziowej
wydzielajg kwas hialuronowy i proteoglikany.

Anatomia funkcjonalna i fizjologia * 7

Skora i tkanka
podskdrna

Kaletka

Kos maziowa

Torebka
stawowa Sciggno
Btona maziowa
Poduszeczka
widknisto-chrzegstna

Pochewka
Sciegna
Wigzadtowe
pogrubienie
torebki stawowej

Jama stawowa

Szklista chrzastka

stawowa Miesien
Kaletka maziowa
Ryc. 1.4 Struktura stawu maziowego.
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Ryc. 1.5 Ultrastruktura chrzastki stawowej.

Krazki wewnatrzstawowe

Niektore stawy zawierajg widknisto-chrzestne krazki w obrebie prze-
strzeni stawowej, ktdre petnig funkcje amortyzacyjna. Najwieksze
znaczenie kliniczne maja fakotki w obrebie stawu kolanowego. Sa
to nieunaczynione struktury, ktdre pozostajg zywe dzieki dyfuzji tlenu
i sktadnikdw odzywczych z mazi stawowe;.

Btona maziowa, torebka stawowa i kaletka maziowa

Struktury kostne w obrebie stawu maziowego sa potaczone poprzez
torebke stawowa, stanowigca widknistg strukture, ktorej unaczynienie
krwionosne oraz limfatyczne, a takze unerwienie pokrywa staw. Wigzadta
to odrebne, regionalne zgrubienia torebki stawowej, ktérych funkcja
polega na stabilizacji stawu (zob. ryc. 1.4). Wewnetrzna powierzchnia
torebki stawowej jest pokryta btong maziowa ztozona z zewnetrznej
warstwy naczyn krwionosnych i luznej tkanki tacznej bogatej we widkna
kolagenowe typu | oraz warstwy wewnetrznej o grubosci 1-4 komorek
sktadajacej sie z dwoch gtdownych rodzajow komorek. Komaorki btony
maziowej torebki stawowej typu A to komadrki fagocytowe wywodzace
sie z linii monocytdow i makrofagdw, odpowiedzialne za usuwanie czastek
statych z jamy stawowej; komorki blony maziowej torebki stawowej typu B
to komorki przypominajgce fibroblasty wydzielajace maz stawowa.
Wiekszos¢ chordb zapalnych i degeneracyjnych w obrebie stawdw
jest zwiazana z pogrubieniem btony maziowej oraz nacieczeniem przez
limfocyty, komorki polimorficzne i makrofagi.

Kaletki maziowe to woreczki wyscielone btong maziowa, zawierajace
niewielka ilos¢ ptynu stawowego. Pomagaja Sciegnom i migsniom
w wykonywaniu gtadkich ruchdw w stosunku do kosci i innych struktur
stawowych.
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Miesnie szkieletowe

Miesnie szkieletowe odpowiadajg za ruch ciata oraz oddychanie.
Migsien sktada sie z peczkow komarek (miocytdw) otoczonych tkanka
taczna zawierajaca nerwy i naczynia krwionosne. Miocyty to komaorki
wielojgdrowe znacznych rozmiaréw o wydtuzonym ksztatcie, powstajace
w wyniku fuzji monojadrowych prekursoréw (mioblastéw) we wczesnym
stadium zycia ptodowego. Jadra komdrkowe sg potozone obwodowo,
natomiast w srodkowej czesci komaorki znajduja sie czasteczki aktyny
i miozyny, ktére splatajg sie ze soba, tworzac miofibryle odpowiedzialne
za skurcz migsni. Molekularne mechanizmy skurczu migsni szkieletowych
sq takie same, jak w przypadku miesnia sercowego (zob. rozdz. 1 w t. 2).
Miocyty zawierajg liczne mitochondria, ktdre dostarczajg znaczne ilosci
tréjfosforanu adenozyny (ATP) niezbednego do wystapienia skurczu
miesni i sg bogate w biatko zwane mioglobing, ktére peti funkcje
rezerwuaru tlenu podczas skurczu.

Pojedyncze miofibryle tacza sie w peczki (wigzki), ktdre zostajg
nastepnie pofaczone ze soba cienkg warstwa tkanki facznej (omiesna).
Powierzchnia migsnia jest otoczona grubsza warstwa tkanki tacznej
— namigsna, ktora faczy sie z omiesng, tworzac Sciegno miesnia.
Sciegna to twarde, widkniste struktury umozliwiajace umocowanie
miesni w miejscach przyczepu do powierzchni kosci, zwanych entezami.

Diagnostyka chordéb uktadu

migsniowo-szkieletowego

Przebieg kliniczny oraz badanie fizykalne sa zazwyczaj zrodtem
wystarczajacych informacji do postawienia diagnozy i rozpoczecia
postepowania terapeutycznego w przebiegu wielu choréb uktadu
mieshiowo-szkieletowego. Badania dodatkowe sa pomocne w potwier-
dzaniu diagnozy, ocenie aktywnosci choroby oraz okreslaniu rokowania.

Punkcja stawu

Punkcja stawu w potfaczeniu z badaniem mazi stawowej jest kluczo-
wym badaniem u pacjentéw z podejrzeniem septycznego zapalenia
stawu, zapalenia stawow zwigzanego z krystalopatia oraz krwawienia
wewnatrzstawowego. Badanie to nalezy wykona¢ u oséb z ostrym
zapaleniem pojedynczego stawu, a pobrane prébki powinno sie
wysta¢ do pracowni mikrobiologicznej oraz pracowni chemii kliniczne;.

Mozliwe jest pozyskanie mazi stawowej poprzez aspiracje ze stawow
potozonych najbardziej obwodowo; jedynie niewielka jej ilos$¢ jest
potrzebna do celéw diagnostycznych. W prawidtowych warunkach mazi
stawowej jest niewiele; jest to przejrzysta ciecz charakteryzujaca sie
wysokg lepkoscig, ktdra moze byc zaréwno bezbarwna, jak i bladozdtta.
Stanowi ptyn ubogokomarkowy. Jesli obecne jest zapalenie stawu,
objetos¢ mazi stawowej zwigksza sig, wzrasta w nigj liczba komadrek oraz
odsetek neutrofili (powodujgc zmetnienie), a lepkos¢ ulega redukcii (ze
wzgledu na enzymatyczng degradacje kwasu hialuronowego i agrekanu).
Metny ptyn z wysokim odsetkiem neutrofili pojawia sie w przebiegu sepsy,
zapalenia stawdw zwigzanego z krystalopatia i reaktywnego zapalenia
stawow. Wysokie stezenia krysztatow moczandw lub wysoki poziom
cholesterolu moga spowodowac, ze maz stawowa bedzie koloru biatego.
Niejednorodne plamy krwi sg zazwyczaj odzwierciedleniem przebicia
btony maziowej przez igte. Jednorodne plamy krwi zwykle sg zwigzane
ze skazag krwotoczng, urazem lub przewleklym kosmkowo-guzkowym
zapaleniem btony maziowej z obecnoscia przebarwien (zob. dalej),
ale moga wystapic¢ réwniez w ciezkim zapaleniu btony maziowe;.
Warstwa lipidowa unoszaca sie ponad podbarwionym krwig ptynem
jest cecha diagnostyczng ztamania w obrebie stawu i jej obecnosé
jest spowodowana uwolnieniem ttuszczu pochodzacego ze szpiku
kostnego do jamy stawowe;.

Ryc. 1.6 Badanie mazi stawowej z wykorzystaniem mikroskopii Swiattem
spolaryzowanym (x400). A. Krysztaly moczanu monosodowego wykazuja silng
negatywng dwojtomnos¢ w Swietle spolaryzowanym oraz charakteryzuja sie
ksztattem przypominajgcym igte. B. Krysztaly pirofosforanu wapnia wykazuja staba
pozytywna dwéjtomnosc i sq nieliczne w polu widzenia. Trudniej je wykry¢ niz
krysztaty moczanowe.

W badaniu $wiezej mazi stawowej w mikroskopii Swietlnej z wyko-
rzystaniem swiatta spolaryzowanego (aby unikna¢ rozpuszczenia
sie krysztatéw, a takze krystalizacji nastepujacej po aspiracji mazi
stawowej) moga zostac zidentyfikowane krysztaty. Krysztaty moczandow
sa dtugimi tworami w ksztatcie igiet, charakteryzujacymi sie znaczna
intensywnoscia swiecenia oraz ujemnoscig dwojtomnosci (ryc. 1.6A).
Krysztaty pirofosforanu wapnia sg mniejsze, maja ksztatt rombo-
idalny, zazwyczaj wystepuja mniej licznie niz krysztaty moczanow
oraz charakteryzuja sie staba intensywnoscia swiecenia i pozytywna
dwaojtomnoscia (ryc. 1.6B).

Badania obrazowe

J} Przegladowe zdjecia RTG

W przebiegu diagnostyki réznicowej i monitorowania wielu choréb
kosci oraz stawdw zmiany strukturalne o wartosci diagnostycznej
ukazujg zdjecia RTG (ramka 1.3).

Zdjecia RTG sa przydatne w diagnostyce w przebiegu choroby
zwyrodnieniowej stawow, w ktdrej charakterystyczne jest zwezenie
przestrzeni stawowej o tendencji ogniskowej, a nie rozlanej, jak
w przebiegu choroby zapalnej stawu. Cechami choroby zwyrodnieniowej
stawdw na zdjeciu RTG sa tez wystepujace osteocyty, stwardnienia
podchrzestne, torbiele kostne oraz uwapnione ciata wolne w obrebie
btony maziowej (zob. ryc. 1.21). Zmiany o charakterze nadzerek
i stwardniert w obrebie stawdw krzyzowo-biodrowych oraz obecnosc
syndesmofitow w obrebie kregostupa moga zosta¢ zaobserwowane
u pacjentéw ze spondyloartropatia (SpA; zob. ryc. 1.40). W przebiegu
spondyloartropatii obecne sa proliferujgce nadzerki w obrebie stawdw
obwodowych, zwiazane z kosciotworzeniem oraz reakcjg okostnej.
W przebiegu dny guzkowej natomiast moga pojawic sie znacznie
zaznaczone nadzerki (zob. ryc. 1.27). Uwapnienie chrzastki, sciegien
i tkanek migkkich badz miesni wystepuje gtownie w przebiegu chon-
drokalcynoz (zob. ryc. 1.28), chordb przebiegajacych z obecnoscia
krysztatdw zawierajacych wapn, kalcynozy guzkowej i choréb tkanki
tacznej o podtozu autoimmunologicznym.

Wartos¢ diagnostyczna zdje¢ RTG jest ograniczona w przypadku
reumatoidalnego zapalenia stawow (RZS), poniewaz cechy, takie jak
nadzerki, zwezenie szpary stawowej i osteoporoza okotostawowa, moga
zosta¢ wykryte dopiero po kilku miesigcach badz nawet latach. Gtdwnym
wskazaniem do wykonania zdjecia RTG w przebiegu reumatoidalnego
zapalenia stawdw jest ocena postepu choroby w czasie w przypadku
podejrzewania strukturalnych uszkodzen stawoéw.



i Ramka 1.3 Nieprawidtowosci radiograficzne w przebiegu

wybranych choréb reumatycznych
Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS)

o Osteoporoza okotostawowa o Podwichnigcia stawow

o Nadzerki brzegow stawu o /Zwezenie szpary stawowej
Osteoporoza

o (Osteopenia o Zfamania struktur innych niz
o Ztamania kregéw kregi

o Sciericzenie warstwy korowej
Choroba Pageta

o Ekspansja kostna o Osteoskleroza i liza
o Nieprawidtowy rysunek o Pseudoztamania
beleczkowy

tuszczycowe zapalenie stawow

o Zapalenie stawdw o Proliferacyjne nadzerki w obrebie
krzyzowo-biodrowych entez

o Syndesmofity o Entezofity

o Stwardnienie kosci o Kosciotworzenie okofostawowe

Choroba zwyrodnieniowa stawdow

o Zwezenie szpary Stawowej o Deformacja stawow
o QOsteofity o Torbiele podchrzestne
o Stwardnienia podchrzgstne

J Scyntygrafia kosci

Scyntygrafia kosci jest badaniem uzytecznym w diagnostyce przerzutow
nowotworowych do kosci i w chorobie Pageta. Nieprawidtowosci
mozna réwniez zaobserwowac w przypadku wystepowania pierwotnych
guzéw kosci, kompleksowego zespotu bodlu regionalnego, choroby
zwyrodnieniowej kosci i chordb zapalnych stawdw. Badanie polega
na obrazowaniu z wykorzystaniem kamery gamma, ktore nastepuje po
dozylnym podaniu bisfosfonianu znaczonego *™Tc. Obrazy wykonane
wczesnie po podaniu kontrastu odzwierciedlaja przeptyw krwi i moga
ukazywac zwiekszong perfuzje w obrebie zmienionej zapalnie btony
maziowej w przebiegu choroby Pageta badz pierwotnych lub wtdrnych
guzdéw kosci. Obrazy wykonane kilka godzin pdZniej odzwierciedlajg
remodeling kosci, gdyz bisfosfonian znakowany *™Tc lokalizuje sie
w migjscach aktywnego obrotu komorkowego kosci. Scyntygrafia
charakteryzuje sie wysoka czutoscia w wykrywaniu istotnych patologii
w obrebie kosci i stawdw, ktére nie sg widoczne na zdjeciach RTG
(ramka 1.4). Tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw (SPECT)
stanowi potgczenie obrazowania z wykorzystaniem radionuklidéw oraz
tomografii komputerowej. Moze ona pozwoli¢ na okreslenie doktadnej
lokalizacji anatomicznej obszaréw o nieprawidtowym wychwycie
w obrebie kosci i ma kluczowe znaczenie w ocenie stanu pacjentow
z chronicznym bdlem krzyzowo-ledzwiowym kregostupa o nieznanej
przyczynie.

Obrazowanie z wykorzystaniem rezonansu
magnetycznego

Podczas obrazowania z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego
uzyskuje sie szczegodtowe informacje anatomiczne, pozwalajace na
tréjwymiarowa wizualizacje kosci oraz tkanek miekkich, czego nie
mozna w rownie dokfadny sposob osiagnac z wykorzystaniem zdje¢
RTG. Technika ta jest szczegdlnie przydatna do oceny i diagnostyki
licznych schorzen miesniowo-szkieletowych (ramka 1.5). Obrazy
T1-zalezne sa uzyteczne do okreslania anatomii, podczas gdy obrazy
T2-zalezne stuzg do oceny zawartosci wody w tkankach, ktéra
czesto jest podwyzszona w przypadku zapalenia btony maziowej
i innych chordb o podtozu zapalnym (ryc. 1.7). Sekwencje rezonansu
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Ramka 1.4 Stany chorobowe, ktére moga zostac

zidentyfikowane z wykorzystaniem scyntygrafii kosci
Z uzyciem ®"Tc

Przerzuty do ukfadu kostnego

Choroba Pageta

Ztamania przeciazeniowe i osteomalacja (np. strefy Loosera)

Kompleksowy zespét bolu regionalnego (zob. dalej)

Zaburzenia sklerotyzacyjne kosci (np. przerostowa osteoartropatia ptucna,
zob. dalej)

o Spondyloartropatie (nieprawidtowosci w obrebie stawéw krzyzowo-ledzwio-
wych i Sciegien lub wiezadet)

Ramka 1.5 Stany patologiczne mozliwe do wykrycia

z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego

o (Osteonekroza

o Choroba w obrebie krazkéw
migdzykregowych

o Ucisk na korzen nerwowy

o Ucisk na rdzen kregowy przez
sasiadujgce struktury drowych oraz zapalenie entez
anatomiczne Zapalenie migsni

o Stenoza kanatu kregowego o Uszkodzenie stozka rotatoréw,

Zmiany nowotworowe

Ztamania

Choroba obejmujaca fakotki
Zapalenie btony maziowej
Zapalenie stawdw krzyzowo-bio-

o Sepsa zapalenie kaletki maziowej,
o Kompleksowy zespot bolu zapalenie pochewki sciegnowej
regionalnego

Ryc. 1.7 Obraz uzyskany za pomocg rezonansu magnetycznego ukazujacy

zapalenie bfony maziowej w obrebie stawdw. Sekwencja T-1 z wykorzystaniem
kontrastu ukazujaca rozlegte wzmocnienia zwigzane z zapaleniem btony maziowej

(biate obszary oznaczone strzatkami) w obrebie obu nadgarstkow, drugiego stawu

$rédreczno-paliczkowego oraz proksymalnych stawéw migdzypaliczkowych prawej
dtoni.

magnetycznego powodujace supresje sygnatu pochodzacego z tkanki
ttuszczowej, takie jak STIR (short T inversion recovery), sa pomocne
w ocenie chordb zapalnych. W celu zwigkszenia czutosci wykrywania
nadzerek i zmian zapalnych w obrebie btony maziowej moga zostac
zastosowane srodki kontrastujace, np. gadolin.

Jj Uttrasonografia

Ultrasonografia jest uzytecznym badaniem umozliwiajagcym potwierdzenie
zapalenia bfony maziowej w obrebie matych stawdw oraz wystepowania
nadzerek, lokalizacji anatomicznej uszkodzen okotostawowych, scharak-
teryzowanie zmian patologicznych w obrebie Sciegien oraz kontrolowanie
iniekcji w obrebie stawdw i kaletki maziowej. Ultrasonografia cechuje sie
wyzsza czutoscig niz badanie fizykalne w wykrywaniu zapalenia bfony
maziowej we wczesnym stadium i jest coraz czesciej wykorzystywana
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Ryc. 1.8 Obraz USG ukazujacy zapalenie bfony maziowej. Boczne obrazo-

wanie stawu $rodreczno-paliczkowego w przebiegu zapalenia stawu. Okostna (P)
paliczka jest widoczna jako biata linia. Ciemne, hipoechogeniczne pole wskazuje
na wysiek. Kolorowe pola zobrazowane z wykorzystaniem funkcji dopplera mocy
wskazuja na wzmozone unaczynienie. Wstawka ukazuje obrazowanie poprzeczne
tego samego stawu. Zgoda na publikacje: dr N. McKay.

w diagnostyce i ocenie pacjentow z podejrzeniem zapalenia stawow.
Pozwala nie tylko na zlokalizowanie zgrubienia btony maziowej i wysie-
kow, lecz takze mozna dzigki niej wykry¢ zwiekszenie przeptywu
krwi w obrebie btony maziowej z wykorzystaniem funkcji dopplera
mocy, ktdra jest dostepna w wigkszosci nowoczesnych aparatéw do
wykonywania USG (ryc. 1.8).

I Tomografia komputerowa

Tomografia komputerowa (TK) jest wykorzystywana wybiérczo do
oceny pacjentow z choroba obejmujaca kosci i stawy. TK moze
by¢ uzyteczna, gdy konieczna jest ocena szkieletu kostnego, zmian
uwapnionych (zespdt ukoronowanego zegba obrotnika — crowned dens
syndrome; zob. ponizej), gdy wykonanie rezonansu magnetycznego
jest przeciwwskazane lub gdy ocenia sie obszar, ktéry sasiaduje
z endoproteza stawu powodujaca pojawienie sie artefaktéw w obrazie
pochodzacym z rezonansu magnetycznego, a w TK mozna wykorzystac
specjalne algorytmy redukujace artefakty pochodzenia metalicznego.

Absorpcjometria podwajnej energii
promieniowania rentgenowskiego (DXA)

Ocena gestosci mineralnej kosci (BMD, bone mineral density) pemi klu-
czowa role w diagnostyce i postepowaniu terapeutycznym w przebiegu
osteoporozy. Mozna jg wykona¢ z wykorzystaniem absorpcjometrii
podwajnej energii promieniowania rentgenowskiego (DXA). Pomiardw
dokonuje sie w odcinku ledzwiowym kregostupa, stawie biodrowym
i niekiedy na przedramieniu. DXA opiera sie na zasadzie, ze wapn
zawarty w kosciach spowalnia pasaz promieni RTG poprzez tkanki
w sposob proporcjonalny do ilosci mineratu: im wiecej mineratu
obecnego w kosci, tym wyzsza wartos¢ BMD. Pomiary gestosci
kosci sg czesto przedstawiane w postaci wskaznika T (T-score), ktory
okresla wielkos¢ odchylen standardowych, o ktérg wartos¢ BMD
pacjenta rézni sie od wartosci kontrolnej w grupie mtodych, zdrowych
0sob (ryc. 1.9). Osteoporoza jest definiowana jako wartos¢ wskaznika T
rowna —2,5 lub nizsza u kobiet w okresie postmenopauzalnym i mez-
czyzn powyzej 50. roku zycia (obszar oznaczony na rycinie kolorem
czerwonym); osteopenia jest diagnozowana, jesli wskaznik T przyjmuje
wartosci miedzy -1 a —2,5 (kolor rézowy). Wartosci BMD powyzej
-1 i ponizej +2,5 sg uwazane za wartosci prawidtowe (kolor zotty
i zielony na rycinie), podczas gdy wartosci powyzej +2,5 wskazuja na
wysokag zawartos¢ masy kostnej, bedaca najczesciej konsekwencja
choroby zwyrodnieniowej stawdw. Wyniki badania powinny by¢ uwaznie
interpretowane z odniesieniem do wspdtistniejacych schorzen, takich

+ o+
o =~ Db
o o ©o

[=}
Wskaznik T

2,0
3,0
4,0
20 40 60 80
Wiek (lata)

Ryc. 1.9 Typowy wynik absorpcjometrii promieniowania X o dwdch
energiach (DXA). A. Obraz z badania DXA stawu biodrowego. B. Wartos¢
gestosci mineralnej kosci (BMD) okreslona w g/cm? (lewa 08) i jako wartosci
wskaznika T (prawa 0$). Pogrubiona linia reprezentuje $rednig warto$¢ w populacii
w zalezno$ci od wieku, a obszar ograniczony liniami przerywanymi + 2 odchylenia
standardowe. Wartos¢ wskaznika T BMD pacjentki 70-letniej (strzatka) wynosi
-3,0, co wskazuje na osteoporoze. Nalezy zauwazyc, ze gdy BMD pacjenta jest
ponizej Sredniej, to jest jednoczesnie w obrebie zakresu referencyjnego dla 0séb
w tym wieku, gdyz warto$¢ BMD fizjologicznie maleje wraz z wiekiem.

jak zwapnienie aorty, zlamania kregdw, choroba degeneracyjna krazkow
miedzykregowych i choroba zwyrodnieniowa stawdw, gdyz moga one
powodowac artefaktyczne podwyzszenie wartosci BMD. Zalecane jest
wowczas ustalenie korelacji radiograficzne;.

Badania krwi

J} Hematologia

Nieprawidtowosci w morfologii krwi czesto wystepuja w przebiegu
chordb reumatycznych o podtozu zapalnym, ale zmiany sa zazwyczaj
niespecyficzne. Przyktadami moga by¢: neutrofilia w zapaleniach
stawdw zwigzanych z krystalopatia oraz w przebiegu sepsy, neutropenia
w przebiegu tocznia czy limfopenia w chorobach autoimmunologicz-
nych obejmujacych stawy oraz tkanke tgczng. Obnizone stezenie
hemoglobiny i podwyzszona liczba ptytek krwi sa powszechnym
i istotnym znaleziskiem w przypadku aktywnych zaburzen reumato-
logicznych o podtozu zapalnym. Wiele syntetycznych i biologicznych
lekédw modyfikujgcych przebieg choroby (LMPCh) moze oddziatywacé
toksycznie na szpik kostny, wiec ich stosowanie wymaga regularnej
kontroli morfologii krwi. Dodatkowymi badaniami uzytecznymi w ocenie
chordéb reumatycznych sa: bezposredni test antyglobulinowy, ktory
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Ramka 1.6 Typowe zaburzenia biochemiczne w réznych schorzeniach w obrebie szkieletu (w surowicy)

niedoboru witaminy D

Wapn Fosforany ALP PTH FGF23 25(0H)D
Osteoporoza N N N (wzrost po N lub wzrost N N lub spadek
ztamaniach)
Choroba Pageta N N Znaczny wzrost N lub wzrost N N lub spadek
Osteodystrofia nerkowa N lub spadek N lub wzrost Wzrost Znaczny wzrost Znaczny wzrost N lub spadek
Osteomalacja w przebiegu N lub spadek N lub spadek Wzrost Znaczny wzrost N lub spadek Znaczny spadek

Krzywica hipofosfatemiczna N Znaczny spadek

Wzrost

N lub wzrost Znaczny wzrost N lub spadek

Pierwotna nadczynno$¢ Wzrost lub
przytarczyc znaczny wzrost

N lub spadek

N lub wzrost

Znaczny wzrost N lub wzrost N lub spadek

ALP = fosfataza alkaliczna; FGF23 = czynnik wzrostu fibroblastow; PTH = parathormon; N = norma.

moze wskazywacé na hemolize wewnatrznaczyniowa w przebiegu
tocznia uktadowego rumieniowatego (SLE; zob. rozdz. 4), i oznaczenie
czasu krzepniecia aktywowanego jadem zmii Russela (dRVVT, dilute
Russel viper venom test), ktdry stanowi ocene funkcjonalng w kierunku
obecnosci antykoagulantu toczniowego (zob. rozdz. 4).

l Biochemia

Rutynowe badania biochemiczne sa przydatne w ocenie choroby
metabolicznej kosci, chordb miesni i dny moczanowej oraz odgry-
waja kluczowa role w monitorowaniu terapii z wykorzystaniem lekow
modyfikujacych przebieg choroby i lekdw biologicznych (funkcja
watroby i nerek). Niektore choroby kosci, takie jak choroba Pageta,
osteodystrofia nerkowa i osteomalacja, powoduja charakterystyczne
zmiany biochemiczne, co moze by¢ przydatne diagnostycznie (ramka
1.6). Poziom kwasu moczowego w surowicy jest zazwyczaj podwyz-
szony w przebiegu dny moczanowej, ale prawidtowa wartos¢ nie
wyklucza tego rozpoznania, zwtaszcza w trakcie ostrego napadu, gdy
poziom moczandw chwilowo sie obniza. Jednoczesnie podwyzszony
poziom kwasu moczowego w surowicy nie potwierdza diagnozy,
gdyz u 0s6b najbardziej hiperurykemicznych nigdy nie rozwija sie dna
moczanowa. Poziomy biatka C-reaktywnego (CRP) sg uzytecznym
markerem infekcji i stanu zapalnego oraz charakteryzujg sie wyzsza
specyficznoscig niz OB. Wyjatek stanowiag choroby tkanki tacznej
o podtozu autoimmunologicznym, takie jak toczen rumieniowaty
uktadowy i twardzina uktadowa, w przebiegu ktérych CRP moze
pozostawac w granicach normy, ale OB jest podwyzszone w aktywnej
fazie choroby. Z kolei podwyzszony poziom CRP u pacjentdw z toczniem
lub twardzing uktadowa sugeruje wspdtistniejaca chorobe, taka jak
sepsa, a nie aktywna postac tocznia lub twardziny uktadowej. Poziomy
fosfokinazy kreatyninowej w surowicy sg uzyteczne w diagnostyce
miopatii i zapalenia miesni, ale czutos¢ i swoistos¢ tego badania
sg niskie, a podwyzszony poziom fosfokinazy kreatynowej moze
wystepowac w innych zmianach patologicznych (ramka 1.7).

J} Immunologia

Wykrywanie przeciwciat ma szerokie zastosowanie w diagnostyce
schorzen reumatologicznych. Bez wzgledu na to, ktory test zostat
wykonany, wyniki nalezy interpretowac ze szczegdlnym zwrdceniem
uwagi na obraz kliniczny pacjenta; nalezy tez mie¢ na wzgledzie, ze
w réznych szpitalach stosowane sa rézne metody diagnostyki i sposoby
oOznaczania przeciwciat.

Czynnik reumatoidalny

Czynnik reumatoidalny (RF, rheumatoid factor) to przeciwciato skiero-
wane przeciwko fragmentowi Fc immunoglobuliny ludzkiej. W rutynowej
praktyce klinicznej pomiar dotyczy czynnika reumatoidalinego w klasie
IgM, aczkolwiek rézne metodologie pozwalaja réwniez na jego pomiar

Ramka 1.7 Przyczyny podwyzszonej aktywnosci

fosfokinazy kreatyninowej (CPK) w surowicy

o Zapalenie migsni + zapalenie
naczyn

o Dystrofia migsniowa

o Stwardnienie zanikowe boczne
(choroba neuronu ruchowego)

o Alkohol, leki (szczegdlnie statyny)

o Zawat migsnia sercowego*

e Uraz, znaczny wysitek,
przedtuzone unieruchomienie
po upadku

o Niedoczynno$¢ tarczycy, miopatia
metaboliczna

o Wirusowe zapalenie migsni

*Sercowo-specyficzna izoforma CK-MB jest nieproporcjonalnie podwyzszona w poréwnaniu
ze stezeniem catkowitym CPK.

Przyblizona
Stan czestosé (%)
Reumatoidalne zapalenie stawéw z guzkami 100
i objawami pozastawowymi
Reumatoidalne zapalenie stawéw (ogdlnie) 70
Zespét Sjogrena 90
Krioglobulinemia mieszana 90
Pierwotna marskos¢ zétciowa 50
Infekcyjne zapalenie wsierdzia 40
Toczen rumieniowaty uktadowy 30
Gruzlica 15
Wiek > 65 lat 20
*U zdrowych os6b moze wystgpowac dodatni czynnik reumatoidalny.

w klasie IgG Iub IgA. Dodatni czynnik reumatoidalny wystepuje w sze-
rokim wachlarzu choréb oraz niekiedy u zdrowych dorostych (ramka
1.8); szczegdlnie pojawia sie wraz z postepujacym starzeniem. Chociaz
RF charakteryzuje sie niska specyficznoscia, to ok. 70% pacjentow
z reumatoidalnym zapaleniem stawéw ma dodatni wynik badania
w kierunku jego obecnosci. Wysokie miano RF jest zwigzane z ciezszym
przebiegiem choroby oraz wystepowaniem zmian pozastawowych.

Przeciwciata przeciw cyklicznemu peptydowi
cytrulinowemu

Przeciwciata przeciw cyklicznemu peptydowi cytrulinowemu (ACPA,
anti-citrulinated peptide antibodies) rozpoznaja peptydy, w obrebie
ktérych arginina zostata zamieniona w cytruling z wykorzystaniem
deaminazy peptydyloargininy, enzymu powszechnie wystepujacego
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w obrebie zmienionej zapalnie btony maziowej oraz w réznorodnych
strukturach sluzéwkowych. ACPA charakteryzuje sie zblizona czutoscia
do RF w przypadku reumatoidalnego zapalenia stawow (70%), ale
znacznie wyzszg specyficznoscig (> 95%), zatem badanie w kierunku
obecnosci ACPA powinno by¢ preferowanym narzedziem diagno-
stycznym w przypadku podejrzewania reumatoidalnego zapalenia
stawdw. Przeciwciata przeciw cyklicznemu peptydowi cytrulinowemu
sg zwigzane ze znacznie ciezszg progresja choroby i moga byc¢
wykryte u bezobjawowych pacjentéw nawet kilka lat przed rozwojem
reumatoidalnego zapalenia stawodw. Ich rola patologiczna wcigz
podlega dyskusji, aczkolwiek prawdopodobnie nasilaja odpowiedz
btony maziowej na bodziec zapalny.

Przeciwciata przeciwjadrowe

Przeciwciata przeciwjadrowe (ANA, antinuclear antibodies) sa skierowane
przeciwko jednemu badz wiekszej liczbie komponentdw jadra komarko-
wego, a w tym kwasow nukleinowych oraz biatek zwiazanych z obrébka
DNA i RNA. Wystepuja w wielu chorobach reumatologicznych o podtozu
zapalnym, ale sg rowniez wykrywane w niskim mianie u oséb zdrowych
oraz w przebiegu innych chordb (ramka 1.9). Przeciwciata ANA nie
sa zwigzane z aktywnoscia ani ciezkoscia choroby. Najczestszym

i Ramka 1.9 Stany zwigzane z obecnoscia przeciwciat

przeciwjadrowych*
Stan Przyblizona czgstosc (%)
Toczen rumieniowaty uktadowy 100
Twardzina uktadowa 60-80
Zespot Sjogrena 40-70
Zapalenie skorno-migsniowe lub zapalenie ~ 30-80
wielomigsniowe
Mieszana choroba tkanki tacznej 100
Autoimmunologiczne zapalenie watroby 100
Reumatoidalne zapalenie stawéw 30-50
Autoimmunologiczne choroby tarczycy 30-50

Nowotwor ztosliwy Znacznie zroznicowana

Choroby infekcyjne

*Przeciwciata przeciwjgdrowe w niskim mianie moga wystepowac u 0séb, u ktorych nie
wystepuje choroba autoimmunologiczna, bez zadnych istotnych konsekwencii Klinicznych,
zwlaszcza u 0séb w podeszlym wieku.

Znacznie zroznicowana

Przeciwciato (cel lub inna nazwa)

wskazaniem do wykonania badart w kierunku obecnosci ANA jest
podejrzenie tocznia rumieniowatego uktadowego (SLE) lub innej choroby
tkanki fgcznej o podtozu autoimmunologicznym. ANA cechuje wysoka
czutos¢ w przypadku SLE (100%), ale niska specyficznosé (10-40%).
Negatywny wynik badania w kierunku obecnosci ANA w zasadzie
wyklucza obecnosé SLE, chociaz pozytywny wynik nie potwierdza
tego rozpoznania.

Przeciwciata anty-DNA wigzg sig z dwuniciowym DNA (dsDNA) i sa
uzyteczne w monitorowaniu przebiegu SLE, gdyz ich wysokie miano
jest zwigzane z ciezszym przebiegiem choroby, obejmujgcym swoim
zasiegiem nerki oraz osrodkowy uktad nerwowy, a wzrost miana
przeciwciat moze wyprzedzac nawrét choroby. Przeciwciata anty-DNA
s rutynowo badane metoda ELISA (enzyme-linked immunosorbent
assay; zob. rowniez dalej).

Przeciwciata przeciwko rozpuszczalnym antygenom jadrowym (ENA)
petnia role markerow okreslonych chordb tkanki tacznej o podtozu
autoimmunologicznym i niektérych powiktan tocznia rumieniowatego
uktadowego, ale cechuja sie niska czutoscia i swoistoscia (ramka 1.10).
Przyktadowo przeciwciata anty-Sm wystepuja u mniejszosci pacjentow
z toczniem rumieniowatym uktadowym, ale sg zwiazane z objeciem
nerek przez proces chorobowy. Przeciwciata anty-Ro sg obecne w SLE
i zespole Sjogrena (w powigzaniu z przeciwciatami anty-La) i wigza
sie z wystepowaniem swiattoczutej wysypki oraz wrodzonego bloku
serca. Przeciwciata przeciwko rybonukleoproteinie (RNP) wystepuja
w przebiegu SLE oraz mieszanej choroby tkanki facznej, w ktorej
wspotwystepuja cechy tocznia, zapalenia migsni i twardziny uktadowej.
Przeciwciata przeciwko anty-topoizomerazie | (zwanej rowniez Scl-70)
sa charakterystyczne dla postaci uogdlnionej twardziny uktadowej
(dSSc), podczas gdy przeciwciata przeciwcentromerowe sg bardziej
specyficzne dla postaci ograniczonej (ISSc).

Przeciwciata antyfosfolipidowe

Przeciwciata antyfosfolipidowe przytgczaja sie do licznych biatek
wigzacych fosfolipidy, ale najwieksze znaczenie kliniczne maja te,
ktorych celem jest beta,-glikoproteina 1 (8,GP1). Moga zostac
wykryte w przebiegu tocznia rumieniowatego uktadowego Iub innych
chordb tkanki tacznej o podfozu autoimmunologicznym i sg kluczowe
w diagnostyce zespotu antyfosfolipidowego (zob. rozdz. 4).

Przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofilow

Przeciwciata przeciwko cytoplazmie neutrofiléw (ANCA) to przeciwciata
klasy IgG skierowane przeciwko sktadowym cytoplazmy granulocytdw,

| Ramka 1.10 Stany zwigzane z obecnoscia ekstraktywnych przeciwciat przeciwko antygenom jadrowym

Zwigzek z jednostka chorobowa

Przeciwciata przeciwcentromerowe

Ograniczona skorna postac twardziny uktadowej (czutos¢ 60%, swoistoS¢ 98%)

Przeciwciata skierowane przeciwko histonom

Toczen indukowany lekami (80%)

Przeciwciata anty-Jo-1 (przeciw syntetazie
histydylo-tRNA)

Zapalenie wielomigsniowe, zapalenie skorno-miesniowe lub zespot naktadania zapalenia wielomigsnio-
wego i twardziny uktadowej (20—30%)
Szczegdlnie zwigzane ze $rodmigzszowa chorobg ptuc

Przeciwciata anty-La (anty-SS-B)
SLE (20-60%)

Zespot Sjogrena (60%)

Przeciwciata przeciwko rybonukleoproteinie
(anty-RNP)

Mieszana choroba tkanki facznej (100%)
SLE (25-50%), zwykle w potaczeniu z przeciwciatami anty-Sm

Przeciwciata anty-Ro (anty-SS-A)

SLE (35-60%): zwigzane z nadwrazliwoscig na Swiatfo, trombocytopenig i podostrym toczniem skérnym
Matczyne przeciwciata anty-Ro sg zwigzane z toczniem noworodkowym i wrodzonym blokiem serca

Przeciwciata przeciwko polimerazie RNA

Uogdlniona twardzina uktadowa (15%)

Przeciwciata anty-Sm (anty-Smith)

SLE (15-30%); zwigzane z choroba nerek

Przeciwciata przeciwko topoizomerazie | (Scl-70)

Uogolniona twardzina uktadowa (15%)
Zwigzane z ciezszym przebiegiem i zajeciem licznych narzaddw, a takze zwioknieniem ptuc

SLE = toczen rumieniowaty ukladowy.
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ktore sg uzyteczne w diagnostyce i monitorowaniu uktadowego zapalenia
naczyn. W immunofluorescencji opisywane sa dwa gidwne wzorce:
zwigzane z przeciwciatami przeciwko proteinazie-3 (PR3) (c-ANCA) oraz
fluorescencija okotojadrowa (p-ANCA), ktdra jest efektem obecnosci
przeciwciat przeciwko mieloperoksydazie (MPO) i innym biatkom,
takim jak laktoferyna czy elastaza. Przeciwciata te nie sg swoiste dla
zapalenia naczyn i moga wystepowac rowniez w przebiegu chordb
watroby o podtozu autoimmunologicznym, nowotwordw zitosliwych,
infekcji (bakteryjnych oraz ludzkim wirusem niedoboru odpornosci,
HIV), choroby zapalnej jelit, reumatoidalnego zapalenia stawdw, tocznia
rumieniowatego uktadowego oraz zwidknienia ptuc.

Dopetniacz

Niski poziom skladowej dopetniacza C3 jest wskaznikiem aktywnej postaci
SLE ze wzgledu na zuzycie sktadowych dopetniacza przez kompleksy
immunologiczne. Niski poziom sktadowej C4 jest mnigj specyficzny dla
aktywnosci SLE. Wysoki poziom sktadowej C3 i funkcjonalne pomiary
aktywacji dopetniacza nie sg specyficzne dla procesu zapalnego.

Biopsja tkankowa

Biopsja tkankowa jest uzytecznym narzedziem umozliwiajgcym
potwierdzenie diagnozy w wybranych chorobach uktadu miesniowo-
-szkieletowego.

Biopsja mazidwki moze by¢ przydatna w wybranej grupie pacjen-
tow z przewleklym zapaleniem w obrebie pojedynczego stawu lub
zapaleniem pochewki sciegnowej, gdyz pozwala na wykluczenie
przewlektych infekcji jako przyczyny tych standw, a zwtaszcza infekciji
mykobakteryjnych. Biopsja btony maziowej moze zosta¢ wykonana
metoda artroskopowa (konwencjonalnymi srodkami lub artroskopia
z uzyciem igty) albo z wykorzystaniem USG w znieczuleniu miejscowym.

Biopsja tetnicy skroniowej moze by¢ wartosciowym badaniem
u pacjentéw z podejrzeniem zapalenia tetnicy skroniowej, zwtaszcza
jesli objawy sa nietypowe, ale negatywny wynik nie wyklucza diagnozy.
Biopsja zmienionych patologicznie tkanek, takich jak skora, ptuca,
nosogardto, jelito, nerki i miesnie, powinna zosta¢ wykonana z wyboru
w celu potwierdzenia rozpoznania uktadowego zapalenia naczyn.

Biopsja migsni odgrywa istotna role w diagnostyce miopatii i zapalenia
migsni. Zazwyczaj jest ona wykonywana w obrebie migsnia czworo-
glowego uda lub miggnia naramiennego poprzez niewielkie naciecie
skoéry w znieczuleniu miejscowym. Zapalenie migsni moze mie¢ z natury
charakter nieciagty, zatem obrazowanie z wykorzystaniem rezonansu
magnetycznego jest czasem stosowane do zlokalizowania najlepszego
miejsca do wykonania biopsji. Barwienie immunohistochemiczne wraz
z badaniem histologicznym dostarczaja informacje o pierwotnych
i wtérnych chorobach migsni oraz o chorobach nerwowo-migsnio-
wych. Niekiedy wykonuije sie powtdrne biopsje w celu monitorowania
odpowiedzi na leczenie.

Biopsja kosci jest rzadko konieczna. Wykonuije sie ja w przypad-
kach, gdy badania nieinwazyjne nie dajg jednoznacznych rezultatow,
w diagnostyce chordb przebiegajacych z naciekaniem, u pacjentow
z osteodystrofia nerkowg, podejrzeniem przewlektej infekcji lub
nowotworu ztosliwego i czasami w celu potwierdzenia lub wyklu-
czenia osteomalaciji. Fragment kosci pobiera sie z grzebienia kosci
biodrowej z wykorzystaniem igty do trepanobiopsji (0 duzej srednicy
8 mm) w znieczuleniu miejscowym, a nastepnie przetwarza go bez
demineralizacji. W przypadku zmian miejscowych biopsje nalezy
wykonywac pod kontrola promieni X lub jako zabieg chirurgii otwartej
w obszarze patologicznie zmienionym.

Elektromiografia

Elektromiografia (zob. rozdz. 2) stanowi wartosciowy element diagnostyki
miopatii i zapalenia miesni, gdy obecna jest triada diagnostyczna:

e spontanicznie wystepujace drzenia miesniowe;

e krotko trwajace potencjaty czynnosciowe o polifazowym,
zdezorganizowanym przebiegu;

e powtarzajace sie epizody wysokowoltazowych oscylacji
po kontakcie z igta zmienionego chorobowo migsnia.

Prezentacja schorzen

wystepujacych w obrebie uktadu
migsniowo-szkieletowego

Ostre zapalenie pojedynczego stawu

Najczestsze przyczyny ostrego zapalenia pojedynczego stawu to
zapalenie stawu towarzyszace krystalopatii, sepsa, spondyloartropatia
i skapostawowa posta¢ mtodzienczego idiopatycznego zapalenia
stawdw (MIZS, zob. ponizej). Inne potencjalne przyczyny zostaty
przedstawione w ramce 1.11.

Ocena kliniczna

Historia choroby, typ zajecia stawdw, szybko$¢ pojawienia sie choroby,
wiek i pte¢ pacjentéw stanowig istotne wskazéwki do postawienia
najbardziej prawdopodobnej diagnozy. Dna typowo dotyka pierwszego
stawu srodstopno-paliczkowego, podczas gdy dna rzekoma, ktora
moze by¢ objawem choroby spowodowanej odktadaniem sie krysz-
tatéw pirofosforanu wapnia (CPPD) zazwyczaj lokalizuje sie w obrebie
dtoni lub nadgarstka, stawu skokowego, kolana, stawu biodrowego.
Bardzo szybki poczatek (6-12 godzin) sugeruje zapalenie stawu
spowodowane krystalopatia; zakazenie stawu rozwija sie wolniej
i do momentu rozpoczecia leczenia ulega progresji. Krwawienie
do stawow zwykle powoduje obecnos¢ znacznego wysieku, przy
braku obrzeku okotostawowego i zmian skornych, u pacjentéw po
zranieniu. Kosmkowo-grudkowe zapalenie btony maziowej z przebar-
wieniami (zob. dalej) takze daje objaw obrzeku mazidwki i znaczny
wysiek, aczkolwiek poczatek ma charakter stopniowy. Choroba
przebiegajaca z biegunka albo infekcja uktadu moczowo-ptciowego
poprzedzajaca zapalenie stawdw sugeruja reaktywne zapalenie
stawodw, podczas gdy choroby wspdtistniejace, odwodnienie lub
zabieg chirurgiczny moga stanowic¢ czynniki wywotujace zapalenie
stawéw indukowane odktadaniem sie krysztatdw. Reumatoidalne
zapalenie stawéw rzadko objawia sie jako zapalenie pojedynczego
stawu, ale tuszczycowe zapalenie stawow typowo moze dawac
wiasnie taki obraz Kliniczny. Choroba zwyrodnieniowa stawéw moze

H Ramka 1.11 Przyczyny ostrego zapalenia pojedynczego
I stawu

Czesto wystepujace

o Dna moczanowa

o Dna rzekoma (chondrokalcynoza)
o Uraz

o Krwawienie do stawow

Zapalenie stawow kregostupa
tuszczycowe zapalenie stawdw
Reaktywne zapalenie stawdéw
Enteropatyczne zapalenie stawdw

Rzadziej wystepujace

o Reumatoidalne zapalenie stawdw

o Miodziefcze idiopatyczne
zapalenie stawow

o Kosmkowo-grudkowe zapalenie
btony maziowej z obecnoscig
przebarwien

Reakcja na ciato obce
Gruzlica

Biataczka*

Infekcja gonokokowa
Zapalenie szpiku*

*U dzieci zaréwno biataczka, jak i zapalenie szpiku moga dawac objawy zapalenia
pojedynczego stawu.
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objawiac sie bolem i sztywnoscia dotyczaca pojedynczego stawu, ale
jej poczatek ma charakter stopniowy i zwykle nie wystepuje znaczny
obrzek stawu, chyba ze choroba zwyrodnieniowa stawoéw wikta sie
stanem zapalnym wywotanym przez krystalopatie.

Diagnostyka

Obligatoryjnym postepowaniem jest aspiracja mazi stawowej ze zmie-
nionego chorobowo stawu. Jesli podejrzewa sie zakazenie w obrebie
duzego stawu, zaleca sie ,ptukanie” stawu metoda artroskopowa. Ptyn
stawowy powinno sie wysta¢ na posiew; nalezy go takze wybarwi¢
metoda Grama w celu poszukiwania mikroorganizmow. Ponadto
trzeba wykonacé badanie z wykorzystaniem mikroskopii Swiattem
spolaryzowanym, aby potwierdzi¢ badz wykluczy¢ krystalopatie. Nalezy
pobra¢ réwniez materiat na posiew krwi u pacjientow z podejrzeniem
septycznego zapalenia stawdw. Poziom CRP i OB jest podwyzszony
w przebiegu sepsy, krystalopatii i reaktywnego zapalenia stawdw, co
moze by¢ uzyteczne w ocenie odpowiedzi na leczenie. Stezenie kwasu
moczowego w surowicy moze by¢ podwyzszone w przebiegu dny
moczanowej, ale jego prawidtowy poziom nie wyklucza rozpoznania.
Wykluczenie pierwotnej nadczynnosci przytarczyc jest kluczowe, jesli
podejrzewa sie dne rzekoma.

Postepowanie terapeutyczne

Jesli jest jakiekolwiek podejrzenie sepsy, nalezy niezwtocznie zastosowacé
antybiotykoterapie dozylna (zob. ramka 1.50) w trakcie oczekiwania
na wyniki posiewu. Jesli nie podejrzewa sie infekcji atypowych lub
gruzlicy (wymagajacych hodowli specjalnej badz o wydtuzonym czasie
trwania), mozna rozwazy¢ dostawowsq iniekcje glikokortykosteroiddw po
okresie 48 godzin od uzyskania negatywnego wyniku posiewu z ptynu
maziowego. W innych przypadkach postepowanie terapeutyczne
powinno mie¢ charakter przyczynowy.

Zapalenie wielostawowe

Pojecie to jest wykorzystywane do opisu bolu i obrzeku dotyczacego
co najmnigj 5 stawdw lub grup stawdw. Mozliwe przyczyny wymieniono
w ramce 1.12.

Ocena kliniczna

Cechy charakterystyczne zapalenia stawdw to poranna sztywnosc¢
i nasilenie symptomow wraz z brakiem aktywnosci, ktéremu towarzyszy
obrzek btony maziowej i tkliwos¢ w badaniu palpacyjnym. Cechy
kliniczne w obrebie innych uktadéw moga by¢ pomocne w okresleniu
przyczyny zapalenia stawow (ramka 1.13). W diagnostyce réznicowe;j
nalezy uwzgledni¢ przede wszystkim tuszczycowe zapalenie stawodw,
reumatoidalne zapalenie stawdw i chorobe zwyrodnieniowa stawdw
0 podtozu zapalnym, obejmujgca mate stawy. Reumatoidalne zapa-
lenie stawdw przebiega typowo z symetrycznym zajeciem matych
stawdw w obrebie dioni i stop, stawu nadgarstkowego, skokowego
i kolanowego. tuszczycowe zapalenie stawow jest silnie zwigzane
z zapaleniem entez. Powinno zosta¢ réwniez wziete pod uwage
wirusowe zapalenie stawodw (zob. dalej), choroba Ponceta (na obszarach
czestego wystepowania gruZlicy; zob. rozdz. 9 w t. 1), wielostawowa
posta¢ miodziericzego idiopatycznego zapalenia stawdw oraz zapalenie
stawdw o etiologii streptokokowej.

Pomocna w postawieniu diagnozy moze by¢ lokalizacja obszarow
zmienionych chorobowo (ryc. 1.10). Spondyloartropatie charakteryzuja
asymetryczne zmiany przewazajace w obrebie konczyn dolnych,
zapalenie przyczepow sciegnistych (enthesis) i czestsze objecie duzych
stawow. W tuszczycowym zapaleniu stawdw zmianami chorobowymi
moga byc¢ objete proksymalne i dystalne stawy miedzypaliczkowe,
w przeciwienistwie do reumatoidalnego zapalenia stawdw, w ktorym
zmiany lokalizujg sie¢ w obrebie stawdw nadgarstkowo-srodrecznych
oraz stawdw miedzypaliczkowych blizszych. Posta¢ zapalna choroby

= Ramka 1.12 Powszechne przyczyny zapalenia
I wielostawowego

Przyczyna

Charakterystyka

Reumatoidalne
zapalenie stawow

Zmiany symetryczne, obejmujgce mate i duze
stawy w obrebie korczyn gérnych i dolnych

Wirusowe zapalenie
stawow

Zmiany symetryczne, obejmujgce mate stawy;
moze wystepowac wysypka i objawy prodromalne;
ma charakter samoograniczajacy sie

Choroba zwyrodnie-
niowa stawéw

Zmiany symetryczne, obejmuje stawy: miedzy-
paliczkowy blizszy (PIP), miedzypaliczkowy dalszy
(DIP) oraz pierwszy staw nadgarstkowo-Srodreczny
(CMC) w obrebie koriczyn gdrnych, stawy
kolanowe, biodrowe, kregostupa i szyi; charaktery-
styczne s guzki Heberdena i Boucharda

tuszczycowe
zapalenie stawow

Zmiany asymetryczne, moga dotyczy¢ wszystkich
stawéw oraz przyczepow Sciegnistych; obecne jest
naparstkowanie paznokci lub onycholiza, zapalenie
palcow

Spondyloartropatia
osiowa i enteropa-
tyczne zapalenie
stawow

Zmiany maja tendencje do obejmowania stawow
Sredniej i duzej wielkosci oraz entez, czgsciej

w obrebie koriczyny dolnej niz korczyny gérnej;
w wywiadzie bol plecéw o charakterze zapalnym

Toczen rumieniowaty
uktadowy

Symetryczne zmiany, typowo w obrebie matych
stawow; zazwyczaj brak klinicznych dowodow
na obecno$¢ zapalenia btony maziowej

Mtodziencze
idiopatyczne
zapalenie stawow

Rdznorodne postaci (zob. ponizej): wielostawowa,
skapostawowa i ukfadowa oraz z dominujgcym
zajeciem entez

Przewlekta dna

Zmiany obejmuja czesciej stawy dystalne, a nie

moczanowa proksymalne; w wywiadzie ostre napady
Przewlekta Rdznorodne zmiany: obejmuje mate i duze stawy,
sarkoidoza czgsto zmienione chorobowo sg réwniez stawy

(zob. rozdz. 9w t. 1)

skokowe

Zapalenie stawow
zwigzane z odktada-
niem sig krysztatow
pirofosforanu wapnia

Przewlekte zapalenie wielostawowe z zajgciem
nadgarstkdw, stawdw skokowych, stawdw
kolanowych, a w postaci skapostawowej

— niewielkich stawéw w obrebie dfoni

CMC (carpometacarpal) = staw nadgarstkowo-$rodreczny; DIP (distal interphalangeal) =
staw miedzypaliczkowy dalszy; PIP (proximal interphalangeal) = staw miedzypaliczkowy

blizszy.

zwyrodnieniowej stawdw moze przypominac pod wzgledem lokalizacji
zmian chorobowych fuszczycowe zapalenie stawow z zajeciem drobnych
stawdw. W £ZS moze by¢ obecne naparstkowanie paznokci lub
wczesna onycholiza. Zmiany tuszczycowe moga nie wystepowad.
SLE moze by¢ zwiazany z zapaleniem wielostawowym, ale znacznie
czesciej powoduje poliartralgie i zapalenie pochewki sciggnowej gtownie
w obrebie dystalnych stawow lub Sciegien koriczyn (zob. dalej).

Diagnostyka

Nalezy pobrac probki krwi do rutynowych badan hematologicznych,
biochemicznych, OB, CRP, serologii w kierunku infekcji wirusowej,
badan immunologicznych obejmujacych obecnos¢ ANA, RF i ACPA.
Badanie USG lub MR moze by¢ konieczne do potwierdzenia zapalenia
btony maziowej, jesli stan ten nie jest klinicznie oczywisty.

Postepowanie terapeutyczne

Pomocna moze byc¢ terapia z wykorzystaniem lekéw z grupy NLPZ
oraz lekdw przeciwbdlowych. Systemowa podaz glikokortykosteroidow
powinna zosta¢ rozwazona, jesli symptomy sa znacznie nasilone
lub wywieraja istotny wptyw na funkcjonowanie, natomiast wczesne
wdrozenie immunoterapii jest wymagane w przebiegu RZS i w niektérych
przypadkach £ZS. Bardzo wazna jest wczesna, doktadna diagnoza.
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| Ramka 1.13 Pozastawowe cechy zapalenia stawow

Cecha kliniczna

Zwigzek z chorobg

Skora, paznokcie, btony $luzowe

tuszczyca, naparstkowanie paznokei i dystrofia

Objaw Raynauda

Nadwrazliwos¢ na Swiatto

Sinos¢ siatkowata (livedo reticularis)

Linijne wybroczyny podpaznokciowe, martwica niedokrwienna w obrebie watu
paznokciowego, wybroczyny

Pokrzywka i rumienie

Owrzodzenia w obrebie jamy ustnej
Guzki

Kserostomia, suchos¢ skdry, rozmaite wysypki

tuszczycowe zapalenie stawow

Twardzina uktadowa, zespét antyfosfolipidowy, SLE
SLE

SLE, zespdt antyfosfolipidowy

Zapalenie naczyn

SLE, choroba Stilla o poczatku w wieku dorostym, posta¢ uktadowa mtodzien-
czego zapalenia stawow, gorgczka reumatyczna

SLE, reaktywne zapalenie stawow, choroba Behceta

RZS (gtéwnie na powierzchni migsni prostownikéw), dna moczanowa (guzki
dnawe; mimogrodkowy biaty depozyt wewnatrz), gorgczka reumatyczna
Pierwotny zespot Sjogrena

Oczy

Zapalenie btony naczyniowej oka

Zapalenie spojowek

Zapalenie blaszki nadtwardéwkowej, zapalenie twardowki

Spondyloartropatie, sarkoidoza, MIZS, choroba Behgeta
Reaktywne zapalenie stawow
RZS, zapalenie naczyn

Serce, ptuca

Zapalenie optucnej i osierdzia

Choroba w obrebie zastawki lub opuszki aorty
Srédmigzszowa choroba piuc

SLE, RZS, goraczka reumatyczna
Spondyloartropatia zwigzana z HLA-B27
RZS, SLE, pierwotny zespét Sjogrena

Narzady jamy brzusznej
Hepatosplenomegalia
Hematuria, proteinuria
Zapalenie cewki moczowej

RZS, SLE
SLE, zapalenie naczyn, twardzina uktadowa
Reaktywne zapalenie stawdw, spondyloartropatie (aseptyczne)

Gorgczka, limfadenopatia

Infekcja, posta¢ uktadowa MIZS, goraczka reumatyczna

HLA = ludzki antygen leukocytarny; MIZS = miodziericze idiopatyczne zapalenie stawdw; RZS = reumatoidalne zapalenie stawdw; SLE = toczer rumieniowaty uktadowy.

Ryc. 1.10 Wzory typowej lokalizacji réznych form zapalenia wielostawowego. A. Reumatoidalne zapalenie stawéw typowo zajmuje w sposdb symetryczny stawy
nadgarstkowo-Srodreczne i stawy miedzypaliczkowe blizsze w obrebie dtoni oraz stawy $rédstopno-paliczkowe w obrebie stop, a takze inne stawy. B. kuszczycowe
zapalenie stawdéw obejmuje w sposob asymetryczny stawy miedzypaliczkowe blizsze i dalsze w obrebie dioni, przyczepy Sciegniste i duze stawy. Moze pojawi¢ sie
zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych (asymetryczne). C. Osiowe zapalenie stawdw kregostupa i zesztywniajace zapalenie stawow kregostupa (ZZSK) obejmuje

w sposob asymetryczny kregostup, stawy krzyzowo-biodrowe, przyczepy Sciegniste i duze stawy potozone obwodowo. D. Choroba zwyrodnieniowa stawdw obejmuje stawy
migdzypaliczkowe blizsze i dalsze w obrebie dfoni, pierwszego stawu nadgarstkowo-$rodrecznego u podstawy kciuka, stawy kolanowe, biodrowe, odcinek ledzwiowy

i szyjny kregostupa.

Ztamanie

Ztamania sg czestym objawem osteoporozy, ale pojawiajg sie rowniez
w przebiegu innych chordb kosci, w osteopenii oraz u pacjentéw ze
zdrowymi kosémi.

Ocena kliniczna

Pacjent prezentuje zlokalizowany bdl kosci, ktory nasila sie podczas
wykonywania ruchow dotknietej zmianami konczyny lub jej okolicy.
Zazwyczaj w wywiadzie jest uraz, ale moga pojawiac sie rowniez
samoistne ztamania bez uprzedniego urazu, co jest zjawiskiem
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charakterystycznym dla ciezkiej postaci osteoporozy. Ztamania mozna
podzieli¢ na kilka podtypdw w zaleznosci od okolicznosci, w jakich do
nich doszto, oraz obecnosci badz braku choroby podstawowej (ramka
1.14). W diagnostyce réznicowej nalezy wzig¢ pod uwage gtownie
uraz w obrebie tkanek miekkich, ale ztamanie nalezy podejrzewac,
jesli obecny jest znacznie nasilony bdl i obrzek, nieprawidtowy zakres
ruchu, krepitacja lub deformacja. Ztamania szyjki kosci udowej typowo
powoduja skrécenie i rotacje zewnetrzng konczyny dolnej oraz jej
bolesnos¢ przy probie wykonania ruchu. Nasilenie bdlu w przypadku
ztlamania kregu jest zréznicowane; jezeli podejrzewa sie takie ztamanie,
kluczowe jest wykonanie diagnostyki celem potwierdzenia diagnozy
w sposob opisany ponizej.

Diagnostyka

Nalezy wykonac zdjecie RTG dotknietego zmianami obszaru w co
najmniej dwoch projekcjach. Szczegding uwage trzeba zwrdci¢ na
przerwanie ciagtosci w obrebie obrysu warstwy korowej (ramka
1.15). Zdjecie RTG pozwala nie tylko na zobrazowanie ztamania,
lecz takze moze stanowi¢ podstawe do rozpoznania innych zaburzen,
jak chociazby osteoporozy, choroby Pageta lub osteomalacji. Jesli
jest silne podejrzenie kliniczne obecnosci ztamania, a nie zostaje
ono zobrazowane w badaniu RTG, nalezy wykonac¢ obrazowanie
z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego. U pacjentow w wieku
powyzej 50 lat, u ktorych wystapito ztamanie kosci z powodu jej
kruchosci, trzeba wykonac badanie skriningowe metoda DXA w kierunku
osteoporozy.

Postepowanie terapeutyczne

Postepowanie terapeutyczne na ostrym etapie ztamania wymaga
adekwatnego leczenia przeciwbolowego, jesli to konieczne, z wyko-
rzystaniem opiatow, nastawienia ztamania w celu przywrdcenia

| Ramka 1.14 Cechy charakterystyczne ziaman réznego typu

Jednostka

Typ ztamania Czynnik powodujacy chorobowa
Ztamanie z powodu  Upadek z wiasnej wysokosSci Osteoporoza
kruchosci kosci lub mniejszej Osteopenia
Ztamanie kregu Pochylenie sig, podnoszenie, Osteoporoza

upadek
Ztamanie Bieganie, nadmiernie nasilony  Brak
przecigzeniowe wysitek
Ztamanie wysoko- Znaczny uraz Brak
energetyczne
Ztamanie Samoistne, minimalny uraz Nowotwdr ztoliwy

patologiczne Choroba Pageta

Osteomalacja

Ramka 1.15 Jak nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke

w przypadku podejrzenia ztamania?

o Nalezy wykona¢ zdjgcia RTG w dwoch projekcjach pod odpowiednimi
katami

o Powinny one obejmowac catg kos¢ i stawy na obu jej koricach (dzieki temu
mozna ujawni¢ obecnos¢ dodatkowego, nieprzewidzianego ztamania)

o Nalezy zbadac¢ pacjenta w kierunku przemieszczenia kosci w obrebie
miejsca podejrzanego o wystapienie zlamania

o Nalezy poszukiwac braku ciggtosci w warstwie korowej kosci

o W przypadku podejrzewania ztamania kregu nalezy sprawdzi¢, czy istnieje
obnizenie w obrebie ptytki koricowej

o Jesli podejrzenie kliniczne ztamania jest silne, a nie udato sie zlokalizowac
zadnego ztamania, nalezy wykonaé obrazowanie z wykorzystaniem
rezonansu magnetycznego

fizjologicznych stosunkdw anatomicznych oraz unieruchomienia
konczyny po to, aby wspomadc proces gojenia. Mozna unieruchomic
konczyne z wykorzystaniem zewnetrznego opatrunku gipsowego lub
szyny albo poprzez unieruchomienie wewnetrzne. Ztamaniom szyjki
kosci udowej towarzysza problemy w postepowaniu terapeutycznym
ze wzgledu na czesty brak zrostu kosci oraz wystepowanie jatowej
martwicy kosci. Dotyczy to zwtaszcza wewnatrztorebkowych ztaman
w obrebie stawu biodrowego, ktdre nalezy leczy¢ poprzez wykonanie
operacyjnego wszczepienia endoprotezy stawu. Po ztamaniu konieczna
jest rehabilitacja, fizjoterapia i nadzorowany plan éwiczen. Jesli badanie
DXA wykaze cechy osteoporozy lub innej choroby kosci, trzeba wdrozyé
odpowiednie leczenie wykrytego stanu chorobowego (zob. ponizej).
Metody postepowania w przypadku bolesnego ztamania kregu zostaty
omoéwione dalej w tekscie.

Uogdlniony bdl migsniowo-szkieletowy

Ocena kliniczna

Nalezy kompleksowo zebra¢ wywiad oraz wykona¢ badanie przed-
miotowe (ramka 1.16). Nieustepujacy, nasilajacy sie bdl wraz z utratag
masy ciata sugeruje ztosliwg chorobe nowotworowg z przerzutami
do kosci. Uogdlniony bdl kosci moze pojawiac sie w ciezkiej postaci
osteomalacji, pierwotnej nadczynnosci przytarczyc i poliosteotycznej
postaci choroby Pageta. Rozlegty bdl moze wystepowac w przebiegu
tuszczycowego zapalenia stawdw, jesli zmienione chorobowo sa
réwniez przyczepy Sciegniste, a takze jesli zmiany dotycza tylko
przyczepow sciegnistych, a nie obejmuja stawdw; czesto rowniez
charakterystyczne jest zmeczenie. Bol w przebiegu wielostawowej
postaci reumatoidalnego zapalenia stawéw i choroby zwyrodnieniowej
stawow lokalizuje sie w obrebie obszardw zmienionych chorobowo,
takich jak odcinek ledzwiowy kregostupa, stawy biodrowe, kola-
nowe, oraz w obrebie stawdw dfoni. Fibromialgie (FM) (zob. ponizej)
charakteryzuje uogdlniony boél dotyczacy zwiaszcza klatki piersiowe,
plecow i szyi. Wspotwystepujace objawy to: zmeczenie, zaburzenia
koncentragcji i ogniska hiperalgezji. Bdl o szerokim zasiegu moze réwniez
wystepowac w przebiegu nadmiernej ruchomosci, najsilniej wyrazonej
w podtypie hipermobilnym zespotu Ehlersa-Danlosa (hEDS; zob. dalej).

Diagnostyka

Wartosciowym narzedziem diagnostycznym w przypadku pacjentéw
7 podejrzeniem osteomalacji, przerzutow nowotworowych do kosci
lub choroby Pageta oraz w przypadku charakterystycznych zmian
w obrebie stawow i/lub entez w przebiegu spondyloartropatii badz
tuszczycowego zapalenia stawdw jest scyntygrafia kosci. Jako badania
skriningowe w kierunku obecnosci szpiczaka mnogiego (zob. rozdz. 4)
nalezy wykona¢ morfologie krwi, oznaczenie CRP, elektroforeze biatka
w 0soczu i w moczu. Jesli wynik jest pozytywny, trzeba przeprowadzi¢
radiologiczng inspekcje szkieletu. W razie podejrzewania osteomalacii
powinny zosta¢ przeprowadzone rutynowe badania biochemiczne ozna-
czenia poziomu witaminy D i parathormonu (PTH). W przebiegu choroby
Pageta poziom fosfatazy zasadowej (ALP) moze by¢ podwyzszony,
ale moze rowniez pozostawac w granicach normy, gdy choroba ma
ograniczony zasieg. Przetrwale podwyzszony poziom OB, CRP, enzymu

| Ramka 1.16 Niektdre czeste przyczyny bélu uogoinionego

Miopatie

tuszczycowe zapalenie stawdw (entezopatyczne)

Fibromialgia

Artromialgia zwigzana z parwowirusem

Gorgczka reumatyczna i nastepstwa zakazenia paciorkowcowego
Przerzutujgcy nowotwdr

Osteomalacja o ciezkim przebiegu




Prezentacja schorzen wystepujacych w obrebie uktadu miesniowo-szkieletowego ¢ 17

konwertujacego angiotensyne (ACE), immunoglobulin, skfadnikow C3/C4
dopetiacza lub ptytek krwi niezmiennie wskazuje na chorobe o podtozu
zapalnym. Wyniki badan laboratoryjnych pozostaja w granicach normy
u pacjentéw z fibromialgig oraz w podtypie hipermobilnym zespotu
Ehlersa-Danlosa.

Postepowanie terapeutyczne

Postepowanie terapeutyczne powinno by¢ ukierunkowane na przy-
czyne uogdlnionego bdlu w obrebie ukladu miesniowo-szkieletowego.
Chroniczny bdl o nieznanej przyczynie oraz bdl w przebiegu fioromialgii
w niewielkim stopniu odpowiadajg na leki przeciwbdlowe i leki z grupy
NLPZ, ale skuteczne moga okazac sie leki stosowane w terapii bolow
neuropatycznych, czyli amitryptylina, duloksetyna, gabapentyna
i pregabalina.

Bal plecow

Bdl plecow jest powszechnie wystepujacym objawem, ktéry dotyczy
60-80% 0s6b w pewnym czasie trwania ich zycia. Mimo iz czestos¢
wystepowania tego objawu nie wzrosta, to udokumentowana niepet-
nosprawnos¢ z powodu bdlu plecéw pojawia sie znacznie czescigj

| B Ramka 1.17 Przyczyny bélu w dolnej czesci plecow

o BOl plecow zwigzany z czynnikami mechanicznymi (uszkodzenie tkanek
migkkich)

o Uszkodzenie dyskow migdzykregowych (np. wypadanie, degeneracja
krazkéw miedzykregowych)

o Choroba stawéw miedzywyrostkowych (choroba zwyrodnieniowa stawow,

tuszczycowe zapalenie stawow)

Ztamanie kregu (zob. powyzej)

Choroba Pageta

Osiowa spondyloartropatia zapalna

Spondylodiscitis

Przerzuty nowotworowe do kosci

Spondylolisteza (zob. dalej)

Choroba Scheuermanna (zob. dalej)

w ciggu ostatnich 30 lat. W krajach Zachodu bdl plecow stanowi
najczestsza przyczyne nieobecnosci w pracy zwigzang z choroba.
W Wielkiej Brytanii 7% dorostych osdb zgtasza sie corocznie do lekarza
pierwszego kontaktu z powodu bdlu plecéw. Globalnie bdl w dolnym
odcinku kregostupa dotyka ok. 9% populacji. Najwazniejsze przyczyny
bdlu plecow podsumowano w ramce 1.17.

Ocena kliniczna

Gtéwnym celem oceny Klinicznej jest odrdznianie zaburzen o charakterze
samoograniczajacym sig, takich jak ostry bdl plecéw pochodzenia
mechanicznego, od powaznych patologii w obrebie kregostupa, ktére
przedstawiono na rycinie 1.11. Bol plecow pochodzenia mechanicz-
nego stanowi najczestsza przyczyne ostrego bodlu plecow u oséb
w przedziale wiekowym 20-55 lat. Odpowiada on za ponad 90%
epizodow bolowych, jest zazwyczaj ostry i zwigzany z podniesieniem
ciezaru lub pochyleniem sie. Aktywnos¢ powoduje nasilenie bolu,
a odpoczynek przynosi ulge (ramka 1.18). Zazwyczaj bdl jest zwigzany
z odcinkiem ledZzwiowo-krzyzowym, okolicg posladkowa lub obszarem
ud, jest asymetryczny i nie promieniuje ponizej stawu kolanowego (co
wskazywatoby na podraznienie korzenia nerwu). W badaniu moze by¢
obecny asymetryczny kurcz miesni przykregostupowych oraz tkliwosé
i bolesne ograniczenie wykonywania niektorych, ale nie wszystkich
ruchow. Bdl w dolnej czesci plecow wystepuje czesciej u pracownikow
fizycznych, szczegdlnie u tych, ktérych praca zawodowa polega na
podnoszeniu ciezkich przedmiotéw i wykonywaniu ruchdw skretnych.

o Nasilenie bolu rézni sie w zaleznosci od poziomu aktywnosci fizycznej
(zmniejsza sie w trakcie odpoczynku)

Zazwyczaj nagly poczatek zwigzany z dzwiganiem lub pochyleniem sie
Nawracajace epizody

Bdl ograniczony do plecéw i gomej czesci konczyn dolnych
Niejednoznaczne zajecie dermatomow

Brak cech uktadowych

Dobre rokowanie (90% wyzdrowien w ciagu 6 tygodni)

Bol plecow

O podtozu O podtozu 0 podtozu zapalnym
mechanicznym destrukcyjnym Spondyloartroza osiowa
Czesty, Nowotwor Spondyloartroza
O ostrym poczatku ztosliwy tuszczycowa
Samoograni- Infekcja
czajacy sie

Inne
Wypadnigcie krazka
Miedzykregowego
Stenoza kanatu kregowego
Choroba Pageta
Ztamanie

Ocena kliniczna
(ramka 1.20)

Przetrwaty bél pocho-
dzacy z korzenia
nerwu, trwajacy
ponad 4 tygodnie

Przetrwaty bol
Goraczka i utrata masy ciata
Cechy procesu zapalnego

Dalsza diagnostyka
i badania obrazowe

Zespot ogona
konskiego

Pilna diagnostyka
+ skierowanie

do neurochirurga Ryc. 1.11 Wstepna ocena klasyfikacyjna

bolu plecow.
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Rokowanie jest ogdlnie dobre. Po dwodch dniach u 30% chorych
nastepuje poprawa, a u 90% objawy ustepuja w ciagu 6 tygodni. U ok.
10-15% pacjentow bdl nawraca i moze rozwingc¢ sie u nich chroniczny
bdl plecdw, ktéry moze sprawiac¢ trudnosci terapeutyczne. Istotne
czynniki ryzyka przejscia bdlu plecow w bdl o charakterze chronicznym
i rozwoju niepetnosprawnosci stanowig elementy psychologiczne, takie
jak brak satysfakcji z wykonywanej pracy, depresja oraz niepokd.

Bol plecow wtdrny do powaznej patologii w obrebie kregostupa ma
inne cechy charakterystyczne (ramka 1.19). Jesli obecne sa kliniczne
dowody na obecnos¢ ucisku rdzenia kregowego lub korzenia nerwu,
sepsy obejmujacej gruzlice lub uszkodzenia ogona konskiego (ramka
1.20), to konieczna jest natychmiastowa diagnostyka. Stenoza kanatu
kregowego objawia sie w sposob podstepny jako dyskomfort w obrebie
konczyn dolnych, pojawiajgcy sie w trakcie chodzenia i ustepujacy
w spoczynku, nachylenia sie lub wchodzenia pod goére. Pacjenci
moga przyjmowac charakterystyczna ,matpig” posture z pochyleniem
sylwetki ku przodowi oraz niewielkim zgieciem w stawach biodrowych
i kolanowych. Najczestszag przyczyng jest stopniowy rozwoj wspotist-
nigjgcych i wspdtprzyczyniajacych sie zmian patologicznych, takich jak
zapalenie stawu miedzywyrostkowego, pogrubienie wiezadta zéttego
lub spondylolisteza o charakterze degeneracyjnym.

Choroba degeneracyjna krazkdw miedzykregowych jest powszechng
przyczyna chronicznego bélu w dolnej czesci plecéw u 0séb w srednim
wieku. Wypadniecie krgzka miedzykregowego nastepuje, gdy krazki
pozostajg dobrze nawodnione (u 0oséb mtodych badz w poczatkowej
fazie wieku sredniego), a objawia sie bélem pochodzgcym z korzenia
nerwu, ktéremu moze towarzyszy¢ deficyt czuciowy, stabos¢ motoryczna

i Ramka 1.19 Sygnaly ostrzegawcze w przypadku

podejrzewania patologii w obrebie kregostupa
Historia choroby

o Wiek: pierwsze objawy < 20. r.z. e Wywiad: nowotwdr, gruzlica, HIV,
lub > 55. r.z. systemowa glikokortykoterapia,

e Charakter bolu: ciagty, osteoporoza
postepujgcy bol, odpoczynek e (gdlnoustrojowe: uogalniony
nie przynosi ulgi rozstroj, poty, utrata masy ciata

o |okalizacja: bdl w klatce e /naczny uraz
piersiowej

Badanie

o Bolesna deformacja w obregbie o Postepujace objawy neuro-
kregostupa logiczne i zanik mig$ni

o Nasilona lub symetryczna o Objawy z korzeni nerwéw
deformacja kregostupa wystepujace na réznych

o /nieczulenie siodtowe poziomach

Bdl pochodzacy z korzeni nerwow

Jednostronny bdl koriczyny dolnej silniejszy niz bl plecow

BOl promieniuje ponizej stawu kolanowego

Parestezja w tym samym obszarze

Objawy podraznienia nerwu (zredukowana mozliwosé uniesienia

wyprostowanej nogi, gdyz czynnos¢ ta powoduje bol)

o (Objawy ruchowe, czuciowe lub patologiczne (ograniczone do jednego
lub sgsiadujgcych korzeni nerwow)

o Niewygorowane rokowanie (50% wyzdrowien w ciggu 6 tygodni)

Zespot ogona koriskiego

Trudnosci z oddawaniem moczu

Utrata napigcia mig$nia zwieracza odbytu lub nietrzymanie stolca
Utrata czucia w okolicy siodtowej

Zaburzenia chodu

Bal, dretwienie lub ostabienie dotyczace jednej lub obu konczyn dolnych

i niesymetrycznos¢ odruchdéw. Badanie moze ujawni¢ dodatni wynik
testu rozciggania obszaru unerwionego przez nerw kulszowy lub udowy.
Stan okoto 70% pacjentow poprawia sig w ciagu 4 tygodni. Bol plecow
o charakterze zapalnym (IBP) zwigzany ze spondyloartrozg osiowg lub
tuszczycowym zapaleniem stawéw charakteryzuje sie stopniowym
narastaniem nasilenia objawéw i prawie zawsze pojawia sie przed
40. rokiem zycia. Wiaze sie z poranng sztywnoscia, a ulge przynosi
aktywnos¢ fizyczna. Spondylolisteza (zob. dalej) moze powodowac
bdl plecéw, ktdry typowo nasila sie podczas stania lub chodzenia.
Sporadycznie bdl plecow moze powodowac uogdlniona samoistna
hiperostoza szkieletu (DISH; zob. dalej), lecz zazwyczaj pozostaje
asymptomatyczna. Rzadka przyczyna przewlektego bdlu o znacznym
nasileniu w dolnej czesci plecow jest zapalenie pajeczyndwki. Stan
ten jest spowodowany przewlektym zapaleniem pochewki korzenia
nerwu w obrebie kanatu kregowego i moze wikta¢ zapalenie opon
maozgowo-rdzeniowych, zabiegi chirurgiczne w obrebie kregostupa lub
mielografie z wykorzystaniem srodkow kontrastujacych na bazie oleju.

Diagnostyka

Diagnostyka nie jest wymagana u pacjentéw z ostrym boélem plecow
o etiologii mechanicznej. Osoby z przetrwatym bdlem (> 6 tygodni) lub
sygnatami ostrzegawczymi (,czerwonymi flagami”; zob. ramka 1.19)
powinny zosta¢ poddane poszerzonej diagnostyce. Badaniem z wyboru
jest obrazowanie z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego, gdyz
moze ono ukazac stenoze kanatu kregowego, kompresje rdzenia
kregowego, ucisk na korzen nerwu, a takze zmiany zapalne, takie
jak w przebiegu spondyloartrozy osiowej, nowotworu ztosliwego
i sepsy. Przegladowe zdjecie RTG moze mie¢ wartos¢ diagnostyczna
u pacjentow z podejrzeniem kompresyjnych ztaman kregdw, choroby
zwyrodnieniowej stawdw i choroby degeneracyjnej krazkdw miedzy-
kregowych. Jesli podejrzewa sie przerzuty nowotworowe, nalezy
rozwazy¢ wykonanie scyntygrafii kosci. Dodatkowa diagnostyka moze
obejmowac rutynowe badania biochemiczne i hematologiczne, pomiar
OB i CRP (celem skriningu w kierunku sepsy i choréb o podtozu
zapalnym), elektroforeze biatek w surowicy i w moczu (w przebiegu
szpiczaka mnogiego), badanie ludzkiego antygenu leukocytarnego
(HLA)-B27 w przebiegu bdlu plecéw o charakterze zapalnym i antygenu
swoistego dla stercza (w raku prostaty).

Postepowanie terapeutyczne

W przypadku pacjentéw z bolem plecow pochodzenia mechanicznego
istotna jest edukacja. Nalezy podkreslic jego samoograniczajaca nature
i to, ze pomocne sg ¢wiczenia, ktére nie powoduja pogtebienia stanu
chorobowego. Regularne leczenie przeciwbodlowe i przyjmowanie
lekdw z grupy NLPZ moze byc¢ konieczne, aby mozna byto poprawic
mobilnos¢ i umozliwi¢ wykonywanie ¢wiczen fizycznych. Powrot
do pracy i normalnej aktywnosci powinien nastgpi¢ mozliwie jak
najszybciej. Odpoczynek w tézku nie jest pomocny i moze zwiekszac
ryzyko przewlektej niepetnosprawnosci. Trzeba rozwazyc skierowanie
na terapie fizykalng, jesli powrdt do normalnej aktywnosci nie nastapit
w ciagu 6 tygodni. Niskie dawki trojpierscieniowych lekow przeciwde-
presyjnych moga zmniejszy¢ odczucie bolu, poprawi¢ jakosé snu
oraz nastrgj.

Istnieja tez inne mozliwosci terapeutyczne, ktdre moga by¢ stosowane
sporadycznie, a mianowicie iniekcje nadtwarddwkowe oraz iniekcje
w obrebie stawéw miedzywyrostkowych, wyciag oraz elementy
wspomagajace odcinek ledzwiowy kregostupa, aczkolwiek dowody
na skutecznosc¢ ich stosowania pochodzace z randomizowanych
préb klinicznych sa ograniczone. W przypadku nowotworu ztosliwego,
osteoporozy, choroby Pageta i spondyloartropatii nalezy zastosowac
specyficzne leczenie schorzen lezacych u ich podstaw.

Zabieg chirurgiczny jest konieczny u mniej niz 1% pacjentow
z bolem w dolnej czesci plecow, ale moze by¢ niezbedny w przebiegu
postepujacej stenozy kanatu kregowego, kompresji rdzenia kregowego
i u niektorych pacjentéw z uciskiem na korzen nerwu.
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Regionalny bol migsniowo-szkieletowy

Pacjenci czesto uskarzaja sie na regionalny bol miesniowo-szkieletowy,
ktory wystepuje zwykle jako wynik choroby degeneracyjnej zwigzanej
z wiekiem, dotyczacej Sciegien i wiezadet, choroby zwyrodnieniowej
stawdw i urazu.

J} Bdl w obrebie szyi

Bol w obrebie szyi jest czestym objawem, ktdry pojawia sie po zranieniu
lub usnieciu w niewygodnej pozyciji, jako wynik stresu lub w zwigzku
z choroba zwyrodnieniowa stawdw w obrebie kregostupa. Przyczyny
tego stanu przedstawiono w ramce 1.21. W wigkszosci przypadkow
bdl ustepuje samoistnie albo po krotkiej terapii z wykorzystaniem
lekéw z grupy NLPZ lub lekdw przeciwbdlowych i terapii ruchowe;.
Pacjenci z przetrwatym bdlem w obszarze unerwionym przez dany
korzen nerwowy i chorzy, u ktérych obecne sa objawy neurologiczne
w obrebie konczyn gérnych lub dolnych, powinni zosta¢ poddani
badaniu z wykorzystaniem rezonansu magnetycznego albo, jesli to
konieczne, skierowani na konsultacje neurochirurgiczng.

J} Bdl w obrebie ramienia

Na boél w obrebie ramienia czesto skarzg sie osoby w wieku powyzej
40. roku zycia (ramka 1.22). Lokalizacja bdlu zwigzanego z czesto
wystepujacymi zmianami patologicznymi zostata przedstawiona na
rycinie 1.12. W przypadku wigkszosci zmian w obregbie ramienia ogdline
postepowanie lecznicze polega na stosowaniu lekéw przeciwbdlowych,
lekéw z grupy NLPZ, miejscowych iniekciji glikokortykosteroidow oraz
fizjoterapii ukierunkowanej na przywrdcenie prawidiowego zakresu ruchu
i normalnego funkcjonowania. Zabieg chirurgiczny moze by¢ konieczny
u pacjentéw, u ktérych obecne sa wyniszczajace lub przetrwate
objawy w powigzaniu ze zmianami w obrebie stozka rotatorow lub
ciezkim zapaleniem stawu barkowo-obojczykowego. Jesli wystepuje
zespot ciasnoty podbarkowej, gdy nie ma dowoddw na przerwanie
ciggtosci w obrebie mankietu rotatorow w obrazie pochodzgcym

| B Ramka 1.21 Typowe przyczyny bélu w obrgbie szyi

Mechaniczne

o Bol zwigzany z postawg o Zespot stawu

o (Odgieciowy uraz kregostupa miedzywyrostkowego
szyjnego e Spondyloza szyjna

Zapalne

o Infekcje o Polimialgia reumatyczna

o Spondyloartroza osiowa o Zapalenie krazka

o tuszczycowe zapalenie stawdw migdzykregowego

o Reumatoidalne zapalenie stawdéw

Metaboliczne

o (Choroba wywotana krysztatami o Dysplazja wiknista
pirofosforanu wapnia o (Choroba Pageta

Neoplastyczne

o Przerzuty nowotworowe o Chtoniak

o Szpiczak mnogi e Guzy dokanatowe

Inne

o Fibromialgia o Krecz szyi (torticollis)

Odniesione

o (Gardto o Tetniak aorty

o Wezly chtonne szyjne e Guz Pancoasta

o Zeby o Przepona

o Difawica piersiowa

Choroba w obrebie
stawu barkowo- Mankiet rotatorow
-obojczykowego i zapalenie stawu

ramiennego

Zapalenie
$ciegna miesnia
dwugtowego

Ryc. 1.12 Lokalizacja i przyczyny bélu w obrebie ramienia. Najsilniejsze
zacienienie wskazuje na strefe maksymalnego bolu.

i Ramka 1.22 Zmiany kliniczne w przebiegu bolu w obrebie

ramion

Zmiany w obrebie stozka rotatorow i przestrzeni podbarkowej

o Bol pojawiajacy sie w przebiegu aktywnego ruchu oporowego:
Odwodzenie: migsien nadgrzebieniowy
Rotacja zewnetrzna: migsien podgrzebieniowy, migsien obty mniejszy
Rotacja wewnegtrzna: migsien podtopatkowy

Staw barkowo-obojczykowy
o B0l w przypadku petnego odwiedzenia i przywiedzenia (na 90° uniesienia)
Zapalenie $ciegna migsnia dwugtowego (gtowa diuga)

e Tkliwos¢ nad bruzda miedzyguzkowa kosci ramiennej
e Bol pojawiajacy sie przy aktywnym ruchu oporowym — supinacji nadgarstka
lub zgieciu w stawie tokciowym

z rezonansu magnetycznego, uzasadnionym pierwszym krokiem
W procesie leczniczym jest fizjoterapia oraz iniekcje glikokortykosteroiddw
w okolicy podbarkowej. Wapniejace zapalenie Sciegna nadtopatkowego,
nieodpowiadajace na iniekcje glikokortykosteroiddw, moze byc¢ leczone
metoda barbotazu (wyptukiwania ztogdéw pod kontrolg ultrasonografii).
Catkowite rozerwanie mankietu rotatoréw u osob ponizej 40. roku zycia
moze by¢ leczone chirurgicznie (catkowite zespolenie), ale wyniki terapii
s gorsze u pacjentow w podesztym wieku. Zarastajace zapalenie torebki
stawu ramiennego (zamrozony bark) objawia sie bélem zwigzanym ze
znacznym ograniczeniem mozliwosci uniesienia i zewnetrznej rotacii
w stawie ramiennym. Schorzenie to powszechnie wigze sie z cukrzyca
oraz uszkodzeniami w obrebie szyi i korzeni nerwdw. Leczenie we
wczesnym stadium polega na stosowaniu lekéw przeciwbdlowych,
iniekcji glikokortykosteroidéw wewnatrz- i zewnatrztorebkowych i na
regularnych ¢wiczeniach wahadtowych ramienia, mobilizujgcych
je. Catkowite wyleczenie uzyskuje sie niekiedy nawet po 2 latach.
W przypadku nasilonych lub przetrwatych objawdéw mozliwe jest
leczenie chirurgiczne polegajace na poszerzeniu szpary stawowej lub
zabiegu manualnym w znieczuleniu.

Jj Bdl w obrebie stawu tokciowego

Najczestszymi przyczynami sg powtarzajace sie urazy powodujace
zapalenie nadkiykcia bocznego kosci ramiennej (fokie¢ tenisisty) i zapa-
lenie nadktykcia przysrodkowego kosci ramiennej (fokie¢ golfisty) (ramka
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Uszkodzenie

| Ramka 1.23 Typowe miejscowe przyczyny bolu w obrebie stawu fokciowego

Bl

Zmiany w badaniu

Zapalenie nadktykcia bocznego kosci ramiennej
(np. urazowy ,tokie¢ tenisisty” lub zapalenie w obrgbie
przyczepow Sciegnistych w przebiegu spondyloartropatii)

Nadkiykie¢ boczny
Promieniuje do przedziatu migsni
prostownikéw przedramienia

Tkliwos¢ zlokalizowana powyzej nadkiykcia
Bl pojawiajacy sie przy aktywnym, oporowym prostowaniu stawu
nadgarstkowego

Zapalenie nadktykcia przySrodkowego kosci ramiennej
(np. urazowy ,tokiec golfisty” lub zapalenie w obrebie
przyczepow $ciegnistych w przebiegu spondyloartropatii)

Nadktykie¢ przysrodkowy
Promieniuje do przedziatu migsni
zginaczy przedramienia

Tkliwo$¢ zlokalizowana powyzej nadkiykcia
Bl pojawiajgcy sie przy aktywnym, oporowym zgieciu stawu
nadgarstkowego

Zapalenie kaletki tokciowej nad wyrostkiem fokciowym

Wyrostek tokciowy

Tkliwy obrzgk

(np. w przebiegu dny moczanowej, reumatoidalnego
zapalenia stawdw badZ zapalenia stawéw o etiologii
infekcyjnej, np. w przebiegu gruzlicy)

1.23). W taki sam sposéb moga objawiac sie spondyloartropatie oraz
choroba tuszczycowa (zapalenie w obrebie przyczepdw Sciegnistych).
Postepowanie terapeutyczne polega na odpoczynku, podawaniu lekéw
przeciwbolowych oraz migjscowo badz ogdlinoustrojowo lekow z grupy
NLPZ. Miejscowe iniekcje glikokortykosteroidéw moga by¢ konieczne
w przypadku przetrwatego bolu. Zapalenie kaletki tokciowej nad
wyrostkiem tokciowym moze réwniez by¢ konsekwencja powtarzajacych
sie urazow, ale takze wynikiem infekcji lub dny moczanowe;.

J] Bdl w obrebie dtoni i nadgarstka

Bl w obrebie dtoni i nadgarstka jest umiejscowiony w obszarze
zmienionego chorobowo stawu, wyjatkiem jest bol pochodzacy
z pierwszego stawu nadgarstkowo-srodrecznego (CMC). Zazwyczaj
bdl ten jest wywotany choroba zwyrodnieniowa stawdw lub tuszczy-
cowym zapaleniem stawdw; aczkolwiek maksymalne natezenie osiaga
u podstawy kciuka, promieniujac ku koricowej czesci kciuka oraz
do promieniowej czesci nadgarstka. Pozastawowe przyczyny bolu
w obrebie dfoni obejmuja:
e Zapalenie pochewki Sciegnistej: dotyka Sciegien miesni prostowni-
kow i zginaczy palcow. Bdl i tkliwosc sg zlokalizowane
w obrebie uszkodzonych sciegien. Obecna jest poranna
»Szponiasta” sztywnos¢ palcéw. Zapalenie pochewki Sciegnistej
De Quervaina obejmuje pochewke sciegnista migsnia odwodzi-
ciela kciuka dtugiego i miesnia prostownika kciuka krotkiego.
Woéwczas bdl o maksymalnym nasileniu lokalizuje sie w promie-
niowej czesci dystalnego przedramienia i nadgarstka, a bol
0 znacznym nasileniu wystepuje przy nasilonym odchyleniu
tokciowym stawu nadgarstkowego z kciukiem w pozycji krzyzuja-
cej sie z dtonig pacjenta (objaw Finkelsteina). Objawy te nie sa
specyficzne jedynie dla opisanych powyzej zmian patologicznych.
Objaw Raynauda: skurcz naczyr krwionosnych palcow wyzwa-
lany gtdwnie przez zimno (zob. ponizej).
e C6, C7, C8 lub radikulopatia.
e Zespot ciesni nadgarstka: bol zalezny od utozenia dtoni i wyste-
pujacy w nocy; cechuje go sztywnosc i parestezja w obrebie
kciuka oraz palcéw od drugiego do czwartego.

l Bodl w obrebie stawu biodrowego

Bdl pochodzacy ze stawu biodrowego jest zazwyczaj odczuwalny
gteboko w pachwinie, moze tez promieniowa¢ do posladkow,
przednio-bocznej czesci uda lub kolana (ryc. 1.13). Pacjenci, ktorzy
zgtaszajg bdl biodra, czasem wskazujg na obszar kretarza wiekszego
lub posladkow. Zespdt bolowy kretarza wiekszego jest zazwyczaj
zwigzany z zapaleniem Sciegna migsnia posladkowego sredniego lub
zapaleniem przyczepu sciegnistego, zapaleniem kaletki kretarzowej lub
bdlem odniesionym (ramka 1.24). Bél w tej lokalizacji moze réowniez
by¢ bdlem odniesionym z czesci ledzwiowo-krzyzowej kregostupa.

W diagnostyce réznicowej bdlu w obrebie stawu biodrowego (bdlu
pachwinowego) nalezy uwzglednié proces zapalny w obrebie spojenia
tonowego (w przebiegu spondyloartropatii lub choroby tuszczycowej,
ktore nalezy wykluczyc). Rzadziej wystepujacymi przyczynami bolu
w obrebie stawu biodrowego i pachwiny sa przepuklina pachwinowa,
zapalenie sciegien miesni przywodzicieli i zapalenie entez w obrebie
kolca biodrowego przedniego gornego lub dolnego.

Jj Bdl w obrebie kolana

U oséb w srednim lub podesztym wieku najczestsza przyczyna bdlu
w obrebie stawu kolanowego jest choroba zwyrodnieniowa stawéw,
ktdra zostata szczegdtowo opisana dalej. Bdl, ktdry jest zwigzany
z blokadg kolana (nagta, bolesna niemoznos¢ petnego rozciggnie-
cia), jest zazwyczaj konsekwencja przerwania ciggtosci tgkotki lub
osteochondrozy rozwarstwiajgcej. Bol odniesiony z okolicy biodrowe;j
moze pojawiac sie w obrebie kolana podczas wykonywania ruchéw
w stawie biodrowym, a nie kolanowym. Bdl zwigzany ze zmianami
okotostawowymi jest zlokalizowany w obrebie zmienionej patologicznie
struktury anatomicznej (ramka 1.25). Bl w przedniej czesci kolana

Zapalenie
kaletki kretarzowej

Choroba obejmujaca
staw biodrowy

~

N 4
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Ryc. 1.13 Lokalizacja bdlu w przebiegu choroby w obrebie stawu
biodrowego i zespotu kretarzowego. Zacienione obszary to miejsca o0 maksy-
malnym natezeniu bolu.
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Zmiana Bol

| Ramka 1.24 Miejscowe przyczyny bolu w obrebie stawu biodrowego

Zmiany w badaniu

Zapalenie przyczepu Sciggnistego migs$nia
posladkowego Sredniego

(Czes$¢ gorno-boczna uda, nasila sie
podczas lezenia na tej stronie w nocy

Tkliwos¢ nad kretarzem wigkszym

Zapalenie kaletki kretarzowej Jak wyzej

Jak wyzej

Zapalenie Sciggna migsnia przywodziciela
(zazwyczaj zapalenie przyczepu Sciegnistego
w przebiegu spondyloartropatii lub zwigzane
Z uprawianiem sportu zmiany urazowe)

(Czes$¢ gorna, wewnetrzna uda

Tkliwos¢ nad przyczepem poczatkowym migsnia przywodziciela

i Sciegna przywodziciela

Bol pojawia sig podczas aktywnego, oporowego ruchu przywodzenia
w stawie biodrowym

Zapalenie kaletki kulszowej lub przyczepu
Sciegnistego migsnia posladkowego
wielkiego

Podladek, nasila sig podczas siedzenia

Tkliwos¢ nad wyniostoscig (guzowatoscia) biodrowg

Zapalenie spojenia tonowego

BAl w przysrodkowej czesci pachwiny,
moze promieniowa¢ do wewngtrznej,
a nawet zewnetrznej, gérnej czesci uda

Tkliwos¢ nad spojeniem fonowym

Jesli bol nasila sig podczas ruchow skretnych tutowia i aktywaci
mig$nia prostego przy ucisku dfonig na spojenie fonowe, przyczyna
moze by¢ zapalenie przyczepu $ciegnistego miesnia prostego

H Ramka 1.25 Miejscowe przyczyny holu w obrebie stawu
l kolanowego

Zmiana Bol Zmiany w badaniu
Zapalenie kaletki Nad rzepka Obrzek o zmiennej tkliwosci
przedrzepkowej w lokalizacji poprzedzajacej

rzepke

Zapalenie kaletki Przednia TKliwos¢ z przodu (kaletka
podrzepkowej czes$¢ stawu podrzepkowa powierzchowna)
powierzchownej kolanowego, lub z tytu (kaletka podrzepkowa

i gtebokiej oraz
zespot poduszeczki
tluszczowej

ponizej rzepki gteboka) Sciegna rzepki
Bl przy petnym zgigciu

w stawie kolanowym

Zapalenie kaletki Gorna, Tkliwo$¢ (= obrzgk) nad gérna,
lub przyczepu gesiej przy$rodkowa przysrodkowa czescig piszczeli
stopy czes¢ piszczeli

Uszkodzenie Gorna, Zlokalizowana tkliwosé
wiezadta pobocznego  przysrodkowa w obrebie gornej, przysrodko-

przysrodkowego
(np. zapalenie
przyczepu $ciggnistego)

cze$¢ piszczeli  wej czgsci piszczeli
Bol pojawia sig przy probie
koslawienia czesciowo zgigtego

stawu kolanowego

Torbiel podkolanowa Dot Tkliwy obrzek dotu podkola-

(torbiel Bakera) podkolanowy nowego
Entezopatia wigzadta ~ Gorna, Tkliwos¢ nad guzowatoscia
rzepki przy$rodkowa kosci piszczelowej

czg$¢ piszczeli
Osteochondroza Gorna, Wystepuje w okresie dorastania
wiezadta rzepki przy$rodkowa Bol w trakcie aktywnego,

(choroba Osgooda- czes$C piszczeli  oporowego ruchu prostowania

-Schlattera) w stawie kolanowym

moze by¢ zwigzany z uszkodzeniami w obrebie wigzadta rzepki lub
troczka (zapalenie entezy, zapalenie sciegna, zespdt poduszeczki
tluszczowej), wystepujacymi typowo ze wzgledu na przecigzenie i/lub
w zwigzku z artropatig. Bl w przedniej czesci kolana jest relatywnie
czesty w okresie dojrzewania i moze by¢ wynikiem osteochondrozy
w obrebie chrzastki stawowej rzepki lub przyczepu sciegna.

l Bdl w obrebie stawu skokowego i stopy

Bdl pochodzacy ze stawu skokowego (piszczelowo-skokowego)
zwigzany z chorobg zwyrodnieniowa lub defektami kostno-chrzestnymi
jest odczuwalny miedzy kostka przysrodkowa i boczng, a nasila sie
podczas obcigzenia stawu skokowego. Bél pochodzacy ze stawu

skokowo-pigtowego (w wyniku takich samych zmian patologicznych, jak
opisano powyzej) rowniez nasila sie podczas obcigzenia stawu. Choroba
zapalna ktdregokolwiek z tych stawdw (reumatoidalne zapalenie stawdw,
tuszczycowe zapalenie stawow, choroba stawéw wywotana przez
krysztaty pirofosforanu wapnia lub dna moczanowa) czesto powoduje
nasilenie dolegliwosci i powstawanie obrzekdw w trakcie spoczynku.
Rozpoznania te moga by¢ zwigzane z zapaleniem pochewki sciegnowej
tytostopia (strzatkowej lub piszczelowej tylnej). Bol odczuwany pod
pietg jest typowo zwigzany z zapaleniem powiezi podeszwowe;.
Moze ono wystapic¢ jako wynik nadmiernego przecigzenia, w tym
przypadku moze ustepowac po odpoczynku, noszeniu wyscietanego
obuwia i miejscowych iniekcjach glikokortykosteroidéw, ale moze
rowniez pojawi¢ sie w przebiegu spondyloartropatii jako manifestacja
zapalenia entezy. B4l dotykajacy tylnej czesci piety moze wigzac
sie z zapaleniem Sciegna Achillesa lub zapaleniem entezy. Stawy
$rodstopno-paliczkowe (MTP) stopy sa zazwyczaj zajete symetrycznie
w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawow przyczepu gesiej stopy.
Podczas chodzenia pacjenci prezentuja bdl zlokalizowany ponizej gtow
kosci srodstopia, czesto opisywany jako ,chodzenie po szklanych
kulkach” (walking on marbles). U pacjentow z aktywnym stanem
zapalnym w obrebie stawow srodstopno-paliczkowych pojawia sie bol
w wyniku ucisniecia przodostopia (zob. powyzej). Zajecie pierwszego
stawu srédstopno-paliczkowego wystepuje powszechnie w przebiegu
choroby zwyrodnieniowej stawdw Iub fuszczycowego zapalenia stawdw
i jest zwigzane odpowiednio z paluchem koslawym i zapaleniem
palcow. Paluch jest takze typowym miejscem zmienionym chorobowo
W przebiegu ostrego ataku dny moczanowej. Nerwiak Mortona to
neuropatia w obrebie nerwu miedzypalcowego; zazwyczaj jest on
zlokalizowany miedzy gtowami trzeciej i czwartej kosci srédstopia.
Czesciej wystepuje u kobiet (moze wigzac sie to z noszeniem waskich
butéw). W przebiegu tego schorzenia moze zosta¢ wykryta utrata
czucia i tkliwy obrzek zlokalizowany miedzy gtfowami kosci srodstopia,
wyczuwalny w badaniu palpacyjnym. Czesto wystarczajgcym poste-
powaniem terapeutycznym jest odpowiednie dopasowanie obuwia,
z towarzyszacymi miejscowymi iniekcjami glikokortykosteroidow lub
bez takich iniekcji, ale moze by¢ konieczna dekompresja chirurgiczna,
jesli objawy nie ustepuija.

Badl migsni i ostabienie sity migsniowej

Bol migsni i ostabienie sity miesniowej moga wynikac z réznorodnych
przyczyn. Wazne jest odrdznienie subiektywnego odczucia uogol-
nionego ostabienia wynikajacego ze zmeczenia od obiektywnego
ostabienia sity migsniowej z utrata sity miesnia i ograniczeniem jego
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funkcjonalnosci. To pierwsze jest niespecyficznym objawem wielu
choréb ogdlnoustrojowych.

Ocena kliniczna

Ostabienie sity migsni proksymalnych sugeruje obecnos¢ miopatii lub
zapalenia migsni, ktére zwykle powoduje trudnosci ze wstaniem z pozycji
siedzacej, wchodzeniem do gory po schodach, wykonaniem przysiadu
i podniesieniem sie do gory. Przyczyny tego stanu przedstawiono
w ramce 1.26. Nasilenie objawdw w trakcie aktywnosci fizycznej i wyste-
powanie skurczéw po wysitku sugeruje miopatie metaboliczna, np.
chorobe spichrzania glikogenu (tezauroza glikogenowa) (zob. rozdz. 7
w t. 1). Dodatni wywiad rodzinny i poczatek w dziecinstwie lub na
wczesnym etapie okresu dojrzewania sugeruje dystrofie miesniowa (zob.
rozdz. 2). Nadmierne spozywanie alkoholu moze spowodowac zapalenie
miesni i atrofie widkien miesniowych typu 2. Miopatia proksymalna moze
stanowi¢ powiktanie glikokortykoterapii, przedtuzajace;j sie lub ciezkiej
hiperglikemii i osteomalacji. Miopatia i zapalenie miesniowe moga
wystepowac w powigzaniu ze stosowaniem roznych lekow (zob. Dalsze
informacje na koncu rozdziatu) oraz w przebiegu infekgcji wirusowych,
w tym HIV; w tym drugim przypadku moga wiazac sie z zakazeniem
wirusem HIV per se lub by¢ powiktaniem leczenia z wykorzystaniem
zidowudyny. Zapalenie wielomigsniowe i zapalenie skorno-migsniowe
(zob. dalej) sg zwigzane z wspdtwystepujacym lub wspdtobjawiajgcym
sie nowotworem ztosliwym, zwlaszcza z guzami w obrebie gonad.
Badanie kliniczne powinno udokumentowac obecnos¢, model i nasilenie
ostabienia sity miesniowej (zob. rozdz. 2), ocenione z wykorzystaniem
skali Medical Research Council (MRC) (brak sity O, petna sita 5).

Diagnostyka

Diagnostyka powinna obejmowac rutynowe badania biochemiczne
i hematologiczne, oznaczenie wartosci OB, CRP, kinazy kreatyninowej,
poziomu witaminy 25(OH)D w surowicy, PTH, diagnostyke w kierunku
parwowirusa, zapalenia watroby typu B i C, HIV i zakazenia paciorkow-
cami, elektroforeze biatek w surowicy i moczu, oznaczenie ACE, ANA,

Zapalne
o Zapalenie wielomig$niowe o Zapalenie migéni z obecnoscia
o Zapalenie skdrno-miesniowe ciat inkluzyjnych
o Inne choroby tkanki tacznej o Sarkoid
0 podtozu autoimmunologicznym o Miastenia (myasthenia gravis)

Endokrynologiczne (zob. rozdz. 2 w t. 2)

o Niedoczynnos¢ tarczycy e Zespot Cushinga

o Nadczynnos¢ tarczycy o Choroba Addisona
Metaboliczne (zob. rozdz. 7 w t. 1)

o Niedobdr miofosforylazy o Niedobor karnityny

o Niedobor fosfofruktokinazy o (Osteomalacja (zob. dalej)
o Hipokaliemia o Hiperkalcemia
Genetyczne

o Dystrofia miggniowa (zob. rozdz. 2)
Leki i toksyny

o Alkohol o [nhibitory czynnika martwicy
o Kokaina nowotworéw
o Glikokortykosteroidy o Zidowudyna

o Statyny i fibraty

Infekcje (zob. rozdz. 4 w t. 1)

o Wirusowe (HIV, wirus cytomegali, o Bakteryjne (Clostridium
rézyczki, Epsteina-Barr, echo) perfringens, gronkowcowe,

o Parazytozy (schistosomatoza, gruzlicze, Mycoplasma)
cysticerkoza, toksoplazmoza)

ENA, RF, sktadnikdw dopetniacza i autoprzeciwciat charakterystycznych
dla zapalenia migsni, takich jak Jo-1. Zazwyczaj do postawienia diagnozy
sa konieczne otwarta biopsja migsnia (miejsce biopsji wyznaczone na
podstawie wykrycia zmienonego obszaru w badaniu z wykorzystaniem
rezonansu magnetycznego) i elektromiografia (EMG). Wstepnym
obrazowym badaniem skriningowym w kierunku nowotworu ztosliwego
jest badanie TK Klatki piersiowej, jamy brzusznej i miednicy; mozna
takze rozwazy¢ badanie endoskopowe gornej i dolnej czesci przewodu
pokarmowego.

Postepowanie terapeutyczne

Postepowanie terapeutyczne jest uwarunkowane przyczyna zmian,
aczkolwiek wszyscy pacjenci z choroba miesniowa odniosa korzysci
z fizjoterapii i stopniowanych ¢wiczer majacych na celu zmaksymali-
zowanie funkcjonalnosci miesni, gdy stan zapalny zostanie opanowany.

Zasady postepowania terapeutycznego

Postepowanie terapeutyczne w zaburzeniach reumatologicznych
powinno by¢ dostosowane do postawionej diagnozy. Niektore aspekty
s3 jednak wspdine dla wielu schorzen, wiec ogdine zasady postepo-
wania opisano ponizej. Cele terapeutyczne to:

o edukacja pacjentéw o ich chorobie;

e kontrola bdlu, jesli wystepuje;

e optymalizacja funkcjonowania;

e modyfikacja procesu chorobowego, jesli jest to mozliwe;

o identyfikacja i leczenie chordb wspdtistniejacych.

Cele te sa ze soba powigzane, wiec sukces na jednym obszarze
czesto przynosi rowniez korzysci na pozostatych. Pomysine poste-
powanie terapeutyczne wymaga doktadnej oceny osoby jako catosci.
Plan terapii powinien by¢ zindywidualizowany i skupiony na pacjencie,
powinien takze uwzglednia¢ cztonkdw multidyscyplinarnego zespotu.
Zardwno pacjent, jak i wszystkie osoby zaangazowane powinny wyrazac
zgode i rozumiec istote wdrozonego postepowania terapeutycznego.
Nalezy rowniez wzig¢ pod uwage:

e potrzebe aktywnosci fizycznej pacjenta i aspiracje zawodowe
oraz rekreacyjne;

e czynniki ryzyka, ktére moga mie¢ wptyw na przebieg choroby;

e postrzeganie i wiedze pacjenta o swojej chorobie;

o leczenie farmakologiczne i strategie radzenia sobie ze schorze-
niem, ktdre zostaly juz wyprobowane;

e wspotwystepujgce choroby i ich leczenie;

e dostepnosc, koszty i logistyke odpowiednich interwencii
medycznych z zakresu medycyny opartej na danych naukowych

(EBM, Evidence Based Medicine).

Najprostsze i najbezpieczniejsze interwencje medyczne powinny
zosta¢ zastosowane jako pierwsze. Objawy i wskazniki moga zmieniac
sie wraz z uptywem czasu, zatem plan postepowania terapeutycznego
w przypadku wiekszosci pacjentdw wymaga regularnego przegladu
i dostosowywania.

Podstawowe interwencje, ktdre powinny zostac¢ wziete pod uwage,
wymieniono w ramce 1.27. Istniejg rowniez inne niefarmakologiczne
oraz farmakologiczne metody leczenia, a wybdr konkretnej z nich
zalezy od natury i ciezkosci przebiegu rozpoznanej choroby.

Edukacja i interwencje dotyczace zmiany stylu
Zycia
J] Edukacja

Pacjenci powinni zawsze zostac poinformowani o charakterze swojego
schorzenia, sposobach jego diagnostyki, leczenia i rokowaniu, gdyz




H Ramka 1.27 Interwencje medyczne u pacjentéw z choroba
I reumatologiczng

Interwencje podstawowe

o Edukacja o Redukcja niepozadanych

 Cwiczenia aerobowe czynnikdw mechanicznych

o Wzmocnienie migsni e Regularna umiarkowana

o Prosta analgezja aktywno$¢ fizyczna

o Leczenie modyfikujace przebieg o QOdpowiednie obuwie

choroby o Redukcja masy ciata, jegli
pacjent jest otyty

Inne opcje

o Inne leki przeciwbdlowe: o Miejscowe iniekcje
Doustne niesteroidowe leki glikokortykosteroiddw
przeciwzapalne o Leczenie fizykalne: ciepto, zimno,

Leki stosowane migjscowo wsparcie, przyrzady
Opioidowe leki przeciwzapalne o Zabieg operacyjny
Amitryptylina o Strategie radzenia sobie
Gabapentyna i pregabalina z chorobg (zob. ramka 1.28)

przeszkolenie pacjenta moze poprawi¢ wynik procesu terapeutycznego.
Informacja i kontakt z terapeuta moga pomac w redukciji bdlu i ogra-
niczeniu niepetnosprawnosci, zwigkszy¢ samodzielnosc i zredukowac
koszty opieki zdrowotnej zwigzane z wieloma schorzeniami dotykajacymi
uktadu miesniowo-szkieletowego, w tym choroba zwyrodnieniowg
stawdw oraz reumatoidalnym zapaleniem stawdw. Mechanizmy
pozostajag niejasne, ale niektdrzy pacjenci uzyskuja lepsze rezultaty
leczenia, gdy wspotpraca z lekarzem jest lepsza, wiec cho¢ korzysci
sa niewielkie, to sg potencjalnie dtugo trwajace, bezpieczne i optacalne.
Edukacja moze by¢ prowadzona w formie dyskusji w cztery oczy,
korzystania z dostepnej literatury, zaje¢ edukacyjnych prowadzonych dla
pacjentow i interaktywnych programow komputerowych. Korzystne jest
tez wigczenie w proces edukaciji partnera pacjenta lub jego opiekuna;
jest to kluczowe w przypadku dzieci, ale réwniez pomocne w wielu
schorzeniach wieku dorostego, takich jak reumatoidalne zapalenie
stawdw czy fibromialgia.

W przypadku dzieci i mtodziezy w wieku dojrzewania z przewlektymi
schorzeniami, np. mtodzienczym zapaleniem stawow, edukacja
i wsparcie cafej rodziny, wsparcie procesu edukacji szkolnej i opieka
psychologa sa kluczowe, najlepiej wiec, jesli zapewniane sa przez
zespot specjalistow z réznych dziedzin.

J Cwiczenia fizyczne

Mozna zaleci¢ pacjentowi wykonywanie kilku typéw ¢éwiczen:

e Trening aerobowy moze zapewni¢ diugoterminowa redukcje
natezenia bdlu i nasilenia niepetnosprawnosci. Poprawia
samopoczucie, sprzyja wzmacniajgcemu dziataniu snu, wywiera
pozytywny wptyw na czesto wystepujace schorzenia wspdtistnie-
jace, takie jak: otytosc, cukrzyca, przewlekta niewydolnosc serca
i nadcisnienie.

Cwiczenia lokalnie wzmacniajgce miesnie sa ukierunkowane na
migsnie otaczajace zmieniony chorobowo staw, ponadto
redukuja natezenie bolu i nasilenie niepetnosprawnosci, popra-
wiajg site miesniowa w przypadkach przebiegajacych z redukcja
sity miesniowej, polepszajag propriocepcje, koordynacje i utrzyma-
nie balansu (zwigzane z przewlektym zapaleniem stawow). ,Mato,
lecz czesto” — zasada ta dotyczy éwiczerh wzmacniajacych
migsnie; postepowanie zgodnie z nig przynosi lepsze efekty niz
dtugie sesje treningowe, ale wykonywane rzadko.

Cwiczenia obcigzeniowe majg duze znaczenie w przebiegu
osteoporozy, w ktérej moga przynosi¢ efekty w postaci niewiel-
kiego wzrostu gestosci kosci i spowolnienia procesu utraty masy
kostnej.
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l Ochrona stawéw

Nadmierne obcigzenie oraz powtarzalne szkodliwe czynniki i ruchy
wykonywane w obrebie narazonego stawu lub tkanki okotostawowej
moga powodowac nasilenie objawdw u pacientdw z zapaleniem stawodw.
Objawy te mozna ztagodzi¢ poprzez zaprzestanie trenowania sportow
kontaktowych oraz przez odpowiednie dostosowanie natezenia wysitku
poprzez podziat planu ¢wiczen na krétsze segmenty z chwilowymi
przerwami miedzy nimi. Innymi strategiami moga by¢: adaptacja do
maszyn i narzedzi w miejscu pracy; uzywanie butdw amortyzujacych
wstrzgsy, z grubymi, migkkimi podeszwami, ktore moga redukowac
obcigzenie w obrebie stopy, stawdw kolanowych, biodrowych oraz
plecéw; uzywanie laski po przeciwnej stronie do bolesnego stawu
biodrowego, kolanowego lub stopy podczas chodzenia.

Interwencje niefarmakologiczne

l Fizykoterapia i terapia zajeciowa

W przebiegu wielu choréb reumatologicznych miejscowe ogrzanie,
oktady z lodu i inne srodki stosowane zewnetrznie oraz miejscowo
moga indukowac relaksacje miesni i zapewnia¢ czasowe ustgpienie
objawow.

Hydroterapia indukuje relaksacje miesni i umozliwia zwigkszenie
ruchomosci w cieptym, przynoszacym ulge w boélu srodowisku bez
ograniczen w postaci grawitacji i obciazenia, ktére wystepuje w warunkach
normalnych. W zwigekszeniu zakresu ruchu moga rowniez pomoc zroz-
nicowane techniki manipulacyjne. Potaczenie tych interwencji z edukacja
i mozliwoscig konsultacji z terapeuta zwigksza osiagane korzysci.

Zastosowanie szyny moze zapewni¢ czasowy odpoczynek i wspar-
cie dla bolesnych stawow oraz tkanek okotostawowych, ponadto
moze zapobiec przyjmowaniu szkodliwych mimowolnych pozyciji
ciata w trakcie snu. Niemniej jednak nalezy unika¢ przedtuzonego
odpoczynku. Do redukciji niestabilnosci i nadmiernej, nieprawidtowe;j
ruchomosci sg wykorzystywane ortezy, bedace bardziej trwatymi
akcesoriami. Sg to ruchome szyny do stosowania w obrebie stawu
nadgarstkowego, ortezy stawu kolanowego i szyny oraz stabilizatory
w ksztafcie litery T do kontrolowania niestabilnosci w obrebie stawu
skokowego. Ortezy sa szczegdlnie uzyteczne u pacientow ze znacznym
stopniem niepetnosprawnosci, u ktérych leczenie chirurgiczne nie
jest odpowiednim wyborem. Czesto ortezy musza by¢ wykonane na
indywidualne zamaowienie.

Niektdre srodki oraz urzagdzenia pomocnicze moga utatwi¢ zachowa-
nie niezaleznosci pacjentom w zakresie czynnosci zycia codziennego.
Powszechne przyktady to podwyzszona deska klozetowa, wigksza
wysokos¢ krzesta, dtuzszy uchwyt kranu, prysznic zamiast wanny,
sztuéce o grubszych uchwytach oraz wydtuzone ,raczki” do naktadania
rajstop i skarpetek. Petna ocena i porada terapeuty zajeciowego moze
sprzyja¢ maksymalizacji korzysci ze stosowania wyzej wymienionych
Srodkoéw (ramka 1.27).

l Samopomoc i strategie radzenia sobie z choroba

Metody te pomagaja pacjentom lepiej radzi¢ sobie oraz dostosowac sie
do chronicznego bdlu i niepetnosprawnosci. Moga byc one uzyteczne
w kazdym stadium zaawansowania choroby, ale pomagaja jedynie cze-
$ciowo, zatem najczesciej sa stosowane u pacjentow z nieuleczalnymi
schorzeniami, u ktérych uprzednio wyprobowano wszystkie dostepne
metody leczenia. Celem jest zwiekszenie samodzielnosci w procesie
terapeutycznym poprzez samoocene i rozwigzywanie problemow, tak
aby pacjenci mogli rozpoznawac negatywne lub potencjalnie mozliwe do
naprawienia aspekty swojego nastroju (stres, frustracja, ztosc¢ lub niska
samoocena) i swojej sytuacii (fizycznej, spotecznej, finansowej). Moga
one zosta¢ wyeliminowane przez zmiany w podejsciu i zachowaniu,
co pokazano w ramce 1.28.
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Ramka 1.28 Samopomoc i strategie radzenia sobie

z choroba

o Joga i techniki relaksacyjne, majace na celu redukcje stresu

« Unikanie negatywnych sytuacji lub czynnosci, ktére powoduja stres, oraz
zwigkszenie zakresu czynnosci, ktore sprawiajg przyjemnos¢ i daja
satysfakcje

o Informacje i dyskusja, ktére maja wptyw na poglad chorego o swoim stanie
i perspektywach

o /Zredukowanie lub unikanie dramatyzowania i nieadekwatnego okazywania
cierpienia

o Technika obrazowania i odwracania uwagi od bolu

o Poszerzenie kontaktéw spotecznych i lepsze korzystanie z zasobdw opieki
spotecznej

Zaangazowanie matzonka lub partnera we wspodlne ustalanie celow
moze poprawi¢ dopasowanie w zwiazku partnerskim. Takie podejscie
jest czesto elementem edukaciji grupowej i dziafalnosci centrum leczenia
bdlu, ale moze wymagac¢ pomocy psychologa klinicznego.

Dostosowane do wieku i dojrzatosci wielodyscyplinarne podejscie
jest wymagane w przypadku pacjentéw z mtodziericzym idiopatycznym
zapaleniem stawow i innymi przewlektymi chorobami dziecigcymi.
Nastolatki i mtodzi dorosli maja specyficzne potrzeby, rézniace sie od
prezentowanych przez mate dzieci i osoby doroste, ktdre pozostaja
pod wptywem wielu czynnikdw rzutujgcych na przebieg choroby i ich
mozliwosci radzenia sobie z nig.

B Kontrola masy ciata

Otyto$¢ nasila bdl w wiekszosci lokalizacji poprzez zwiekszone
napiecie mechaniczne i jest czynnikiem ryzyka progresji uszkodzenia
stawdw u pacjentdow z chorobg zwyrodnieniowg stawow i innymi
typami zapalenia stawdw. Powinno to zosta¢ wyjasnione otytym
pacjentom wraz z przedstawieniem strategii zmniejszenia i osiagniecia
odpowiedniej masy ciata (zob. rozdz. 4 w t. 2). Nadmierna utrata masy
ciata moze przynosic efekt odwrotny do zamierzonego, zatem dorosli
z BMI ponizej 20 kg/m? sg w grupie zwiekszonego ryzyka wystgpienia
ztaman. Nalezy zatem doradzi¢ pacjentom, aby utrzymywali BMI
w granicach 20-25 kg/m?.

J] Zabieg chirurgiczny

Rozmaite interwencje chirurgiczne moga przynies¢ ulge w bolu
i utrzymac badz przywrdci¢ funkcje zmienionej chorobowo struktury
anatomicznej u pacjentow z choroba kosci, stawdw i okolicy okotosta-
wowej (ramka 1.29). Uwolnienie tkanek migkkich i tenosynowektomia
moga powodowac redukcje objawow stanu zapalnego, poprawi¢
funkcjonalnos¢ i zapobiec uszkodzeniu Sciegna lub opdZnic je na pewien
czas, niekiedy nawet na czas nieokreslony. Synowektomia nie zapobiega
progresji choroby, ale moze by¢ wskazana jako metoda leczenia bdlu
w przypadku, gdy leki, terapia fizykalna oraz wewnatrzstawowe iniekcje
nie zapewniaja wystarczajgcej ulgi w bdlu. Gidéwne metody postepowania
w przypadku uszkodzenia stawdw to osteotomia (przecigcie kosci
w celu zmiany mechaniki stawu i przenoszenia obcigzen), artroplastyka
metoda wyciecia (usuniecie czesci lub catosci stawu), wymiana stawu
(wprowadzenie protezy w miejsce usunietego stawu) i artrodeza
(zespolenie stawu). U pacjentdw z osteoporoza i innymi chorobami
kosci czesto jest konieczne chirurgiczne nastawienie ztaman.
Gtéwne cele zabiegu chirurgicznego to zapewnienie ulgi w boélu
i poprawa funkcjonowania oraz polepszenie jakosci zycia. Jesli operacja
ma by¢ zakoriczona sukcesem, to nalezy rozwazy¢ cele i konsekwencije
zabiegu operacyjnego jako czes¢ zintegrowanego planu postepowania
terapeutycznego i rehabilitacji, prowadzonych przez multidyscyplinarny
zespdt sktadajacy sie z chirurgdw, innych pracownikéw stuzby zdrowia
i lekarzy. Cele te powinny zosta¢ doktadnie objasnione pacjentowi.

Ramka 1.29 Procedury chirurgiczne w reumatologii

i chorobach kosci
Procedura

Wskazanie

Uwolnienie tkanek migkkich
Kanat nadgarstka

Kanat stepu
Tenosynowektomia zginaczy

Transpozycja nerwu
fokciowego
Fasciotomia

Ucisk na nerw posrodkowy przez
sasiadujgce struktury anatomiczne
Uwigznigcie nerwu piszczelowego tylnego
Zniesienie objawdéw w obrebie ,spusto-
wych” palcow

UwieZnigcie nerwu tokciowego w obrgbie
fokcia

Ciezki przebieg przykurczu Dupuytrena

Naprawa i transfery Sciggien
Sciegna migsni prostownikow
dfoni

Sciegna zginaczy kciuka

i palcow

Przerwanie ciggtosci Sciegna prostownika

Przerwanie ciggtosci Sciegna zginacza

Synowektomia
Nadgarstek i pochewka
Sciegna prostownika

(+ wyciecie gtowy promieniowej)

Synowektomia kolana

Ulga w bélu i prewencja przerwania
ciagtosci Sciegna prostownika w przebiegu
reumatoidalnego zapalenia stawéw, oporne
na leczenie zapalenie bfony maziowej
Oporne na leczenie zapalenie bfony
maziowej

Osteotomia
Osteotomia kosci udowej

Osteotomia kosci piszczelowej

Weczesne stadium choroby zwyrodnieniowej
stawow w obrebie stawu biodrowego
Jednoprzedziatowy staw kolanowy

— choroba zwyrodnieniowa stawow
Deformacja kosci piszczelowej w przebiegu
choroby zwyrodnieniowej stawdw lub
choroby Pageta

Artroplastyka z wycigciem
Pierwszy staw Srédstopno-

-paliczkowy (metoda Kellera)
Glowa promieniowa miesnia

Boczny koniec obojczyka
Glowa kosci Srodstopia

Bolesny paluch koslawy

Bolesny dystalny staw promieniowo-
-fokciowy

Bolesny staw barkowo-obojczykowy
Bolesne podwichniecie stawdw srodstopno-
-paliczkowych

Artroplastyka z wszczepieniem endoprotezy stawu

Staw kolanowy, biodrowy,
ramienny, fokciowy

Bolesne stawy uszkodzone w wyniku
choroby zwyrodnieniowej stawdw
i reumatoidalnego zapalenia stawéw

Artrodeza
Nadgarstek

Staw skokowy i staw
skokowo-pietowy

Uszkodzony staw: ulga w blu, poprawa
chwytu

Uszkodzony staw: ulga w bolu, stabilizacja
tylostopia

Naprawa ztaman
Artroplastyka stawu
biodrowego

Fiksacja zewnetrzna
Stosowanie gwozdzi
Srodszpikowych
Stosowanie $rub, plytek,
drutow

Ztamanie szyjki kosci udowej

Liczne ztamania, ztamania otwarte
Ztamania kosci piszczelowej i kosci udowej

Ztamania w obrebie nadgarstka i inne
zlamania

Inne procedury
Dekompresja korzenia nerwu

Kifoplastyka

Wertebroplastyka

Stenoza kanatu kregowego, uwigznigcie
nerwu

Bolesne ztamanie kregu (EBM — niewiele
dowoddw)

Bolesne ztamanie kregu (EBM — niewiele
dowoddw)




Ocena motywacji, wsparcia spotecznego i srodowiskowego jest nie
mniej istotna niz okreslenie ogdlnego stanu zdrowia pacjenta, ryzyka
zwigzanego z duzym zabiegiem chirurgicznym, rozlegtosci procesu
chorobowego i zajecia innych stawdw oraz zdolnosci do uruchomienia
pacjenta po zabiegu operacyjnym. W niektérych przypadkach o ciezkim
przebiegu ulge w bolu i niezaleznosé w funkcjonowaniu mozna uzyskac
dzigki odpowiednio dopasowanemu wozkowi inwalidzkiemu, przysto-
sowaniu domu i opiece, co stanowi lepsze postepowanie niz zabieg
chirurgiczny, ktéry pod wzgledem technicznym moze by¢ zakonczony
sukcesem, ale po wykonaniu ktérego pacjenta nie mozna uruchomic.

Leczenie farmakologiczne

J Leki przeciwbdlowe

Doustnym lekiem przeciwbolowym pierwszego wyboru w przypadku
tagodnego lub umiarkowanie nasilonego bolu jest paracetamol (1 g
do 4 razy na dobe). Uwaza sig, ze dziata on w mechanizmie inhibicji
syntezy prostaglandyn w mozgu, jednoczesnie wywierajac niewielki
wptyw na ich obwodowa produkcje. Jest dobrze tolerowany i ma
niewiele skutkdw ubocznych oraz cechuje sie ograniczonymi inte-
rakcjami miedzylekowymi. W badaniach obserwacyjnych opisano
podwyzszone ryzyko zaburzen w obrebie uktadu zotgdkowo-jelitowego
oraz zwigkszone ryzyko wystgpienia chordb sercowo-naczyniowych
w przypadku przewleklego stosowania, ale moze byc¢ to zwigzane
z tym, iz osoby z wyzszym ryzykiem wystapienia wyzej wymienionych
choréb leczy sie z wyboru paracetamolem, a nie innymi lekami z grupy
NLPZ. Paracetamol moze byc¢ faczony z kodeing lub dihydrokodeing. Te
ztozone leki przeciwbolowe sa bardziej efektywne niz paracetamol, ale
ich stosowanie wiaze sie ze zwigkszonymi skutkami ubocznymi, w tym
zaparciami, boélami gtowy, majaczeniem, szczegodlnie u oséb w wieku
podesztym. Osrodkowo dziatajgce opioidowe leki przeciwbodlowe,
takie jak tramadol czy meptazinol, moga by¢ przydatne do czasowej
kontroli bélu o duzym nasileniu nieodpowiadajacego na leczenie innymi
srodkami, ale moga one powodowaé wymioty, zaburzenia jelitowe,
zawroty glowy oraz sennosc, a takze objawy uzaleznienia w przypadku
stosowania przewlektego. Nieopioidowy lek przeciwbdlowy nefopam
(80-90 mg 3 razy na dobe) moze by¢ pomocny w przypadku boélu
o umiarkowanym nasileniu, aczkolwiek skutki uboczne (nudnosci,
niepokdj, suchos¢ w jamie ustnej) czesto ograniczaja jego stosowanie.
Pacjenci z bélem o znacznym nasileniu lub bdlem nieustepujacym moga
wymagac stosowania silnych opioidowych lekéw przeciwbdlowych,
takich jak oksykodon czy morfina.

J} Niesteroidowe leki przeciwzapaine

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) sa w grupie szeroko prze-
pisywanych lekow, ale ich uzycie zmniejszyto sie w ciggu ostatnich lat,
poniewaz dtugoterminowe ich stosowanie jest zwigzane ze zwigkszonym
ryzykiem wystapienia chordb sercowo-naczyniowych. Doustne NLPZ sg
uzyteczne w leczeniu wielu chordb reumatologicznych z komponentem
zapalnym. OdpowiedZ na takie leczenie jest znacznie zréznicowana
i pacjenci, u ktorych jeden lek z tej grupy nie przynosi efektu, moga
uzyskiwac swietne wyniki terapeutyczne po zastosowaniu innego leku
z tej grupy. Mechanizm dziafania polega na inhibicji enzymow cyklooksy-
genazy (COX) oraz syntazy prostaglandyny H, ktdre powodujg konwersje
pochodzgcego z bfony fosfolipidowej kwasu arachidonowego do pro-
staglandyn i leukotriendw droga szlakéw COX i 5-lipooksygenazy (ryc.
1.14). Istniejg dwie izoformy COX kodowane przez rézne geny. Enzym
COX-1 ulega ekspresji gtdwnie w obrebie sluzowki zotgdka, w ptytkach
krwi i w nerkach, a produkcja prostaglandyn w tych lokalizacjach
chroni przed uszkodzeniem btony sluzowej i reguluje agregacje ptytek
krwi oraz przeptyw krwi przez nerki. Enzym COX-2 jest indukowany
w miejscach zapalenia, aktywuje produkcje prostaglandyn, ktére
sg powodem miejscowego bolu i obrzeku. Stan zapalny powoduje
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Ryc. 1.14 Mechanizm dziatania niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych.

regulacje w gore (up-regulation) COX-2 w obrebie rdzenia kregowego,
gdzie moduluje on percepcije bolu. Ibuprofen, diklofenak i naproksen
sg nieselektywnymi lekami, ktdre powoduja inhibicje obu izoform COX,
podczas gdy celekoksyb i etorykoksyb to selektywne inhibitory COX-2.
Chociaz leki z grupy NLPZ charakteryzuje aktywnosc przeciwzapalna,
nie uwaza sie, ze maja one wptyw modyfikujacy na przebieg choroby
w przypadku zardwno choroby zwyrodnieniowej stawdw, jak i zapalnych
chordb reumatycznych.

Nieselektywne leki z grupy NLPZ moga uszkodzi¢ bariere Sluzow-
kowa zoftadka i dwunastnicy. Ich stosowanie jest tez zwigzane ze
zwiekszonym ryzykiem wystagpienia owrzodzen, krwawienia i perforacii
w obrebie gérnego odcinka przewodu pokarmowego. Skorygowane
ryzyko (iloraz szans) wystapienia krwawienia lub perforacji w wyniku
stosowania nieselektywnych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych
wynosi 4-5, mimo wystepujacych réznic miedzy lekami z grupy
NLPZ (ramka 1.30). Dyspepsja nie jest wiarygodnym wyznacznikiem
obecnosci owrzodzenia i krwawienia zwigzanego ze stosowaniem
NLPZ; najwazniejsze czynniki ryzyka przedstawiono w ramce 1.31.
Jednoczesne przepisanie leku z grupy inhibitoréw pompy protonowej
(IPP) lub mizoprostolu (200 pg 2 lub 3 razy na dobe) redukuje ryzyko
wystapienia owrzodzen i krwawienia zwigzanego ze stosowaniem lekdw
z grupy NLPZ, aczkolwiek leki z grupy antagonistow receptora H,
przyjmowane w dawkach standardowych sa nieskuteczne. Selektywne
pod wzgledem COX-2 leki z grupy NLPZ w znacznie mniejszym
stopniu wykazujg toksycznos¢ wobec przewodu pokarmowego, ale
ten efekt jest zmniejszony u pacjentdow przyjmujacych niskie dawki
aspiryny. Narodowy Instytut Zdrowia i Opieki Spotecznej (NICE, National
Institute for Health and Care Excellence) opublikowat wytyczne, zgodnie
z ktorymi leki z grupy IPP nalezy stosowac ze wszystkimi lekami z grupy
NLPZ, w tym selektywne wobec COX-2 NLPZ, gdyz ryzyko powiktan
zotgdkowo-jelitowych w przypadku stosowania tych ostatnich jest niskie.
Przewlekta terapia lekami z grupy inhibitoréw pompy protonowej jest
zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem ztaman szyjki kosci udowej, nalezy
zatem uwaznie przeanalizowac¢ ewentualne korzysci stosowania ich
wraz z lekami selektywnymi ze wzgledu na COX-2.
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Ramka 1.30 Powszechnie stosowane leki z grupy NLPZ

oraz zwigzane z tym ryzyko wystapienia krwawienia
i perforacji przewodu pokarmowego

Dzienna dawka  Liczba Idiosynkratyczne
dla osoby dawek dziatanie niepozadane,

Lek dorostej [mg] na dobe komentarze

Niskie ryzyko

Celekoksyb 100-200 1-2 Selektywny inhibitor
COX-2

Etorykoksyb 60-120 1 Selektywny inhibitor
COX-2

Srednie ryzyko

Ibuprofen 1600-2400 3-4 Skutki uboczne z obszaru

Naproksen 500-1000 1-2 uktadu pokarmowego

Diklofenak 75-150 2-3 czestsze niz w przypadku
stosowania selektywnych
inhibitorow COX-2,
nawet w pofgczeniu
Z terapig IPP

Wysokie ryzyko

Indometacyna ~ 50-200 3-4 Wysoka czestos¢

Ketoprofen 100-200 2-4 wystepowania dyspepsji
i dziatai niepozadanych
w obregbie OUN

Piroksykam 20-30 1-2 Ograniczenie stosowania
u 0s6b > 60. r.z.

OUN = o$rodkowy ukfad nerwowy; COX = cyklooksygenaza; IPP = inhibitor pompy

protonowej.

Ramka 1.31 Czynniki ryzyka wystapienia owrzodzen

indukowanych lekami z grupy NLPZ

o \Wiek powyzej 60. r.z.*

Wrzéd trawienny w wywiadzie*

Wystapienie skutkéw ubocznych stosowania NLPZ w wywiadzie
Jednoczesne stosowanie glikokortykosteroidow

Wysoka dawka Iub liczne leki z grupy NLPZ

NLPZ o wysokim ryzyku (zob. ramka 1.30)

*Najwazniejsze czynniki ryzyka.

Skutkami ubocznymi terapii lekami z grupy NLPZ sg tez retencja
ptynéw i niewydolnosc nerek zwigzana z inhibicja nerkowej produkcji
prostaglandyn, dyspepsja niezwigzana z obecnoscia owrzodzen, bol
brzucha i zmiana rytmu wyprdznien oraz wystepowanie wysypki.
Srédmiagzszowe zapalenie nerek, astma i anafilaksja moga sie réwniez
pojawi¢, ale sg to przypadki rzadkie. Rekomendacje do stosowania
NLPZ podsumowano w ramce 1.32. Ze wzgledu na ryzyko wystapienia
dziatan niepozadanych nalezy ze szczegodlng ostroznoscig stosowac
leki z grupy NLPZ u osdb w wieku podeszlym (ramka 1.33).

l Leki stosowane miejscowo

Leki z grupy NLPZ w postaci zeléw i kremdéw do stosowania miej-
scowego oraz krem z kapsaicyna (ekstrakt z chili; 0,025%) moga by¢
pomocne w leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawdw i powierzchow-
nych uszkodzen okotostawowych w obrebie dioni, stawdw fokciowych
i kolanowych. Moga by¢ stosowane w monoterapii oraz jako dodatek
do przyjmowanych doustnych lekdw przeciwbdlowych. Migjscowo
stosowane NLPZ moga penetrowac przez potozone powierzchownie
tkanki, docierajac nawet do torebki stawowej, jednak ich stezenie
w mazi stawowej w duzym stopniu odzwierciedla dostarczenie leku
wraz z krwig. Kapsaicyna przytacza sig selektywnie do biatka receptora
waniloidowego z grupy receptoréw przejsciowego potencijatu typu 1
(TRPV1), ktdry jest aktywowanym pod wptywem ciepta kanatem
wapnhiowym na powierzchni obwodowych widkien nocyceptywnych

i Ramka 1.32 Zalecenia dotyczace stosowania lekéw z grupy
NLPZ

o Nalezy stosowac najmniejsza dawke przez mozliwie najkrotszy okres,
umozliwiajgcy kontrole objawéw

o Powinno sie unikac lekéw z grupy NLPZ u pacjentéw przyjmujacych
warfaryne

e Po 2-3 tygodniach stosowania nalezy ocenic¢ skutecznosé. Jesli odpowiedz
na leczenie jest nieadekwatna, powinno sig rozwazy¢ probe zastosowania
innego leku z grupy NLPZ

o Nigdy nie nalezy stosowac wigcej niz jednego NLPZ w tym samym czasie

» Powinno sig stosowac jednoczesnie inhibitor pompy protonowej
u pacjentéw z czynnikami ryzyka wystgpienia skutkow ubocznych z obszaru
ukfadu pokarmowego (zob. ramka 1.31)

o Nalezy unika¢ stosowania u pacjentéw z choroba naczyniowg

Ramka 1.33 Stosowanie doustnych lekow z grupy NLPZ

u 0sob w podesziym wieku

» Powikfania zotagdkowo-jelitowe: wiek jest silnym czynnikiem ryzyka
wystgpienia krwawienia i perforacji oraz pojawienia sie wrzodow
trawiennych. Pacjenci w podeszlym wieku sg bardziej narazeni na skutek
Smiertelny, jesli wystapi krwawienie lub perforacja zwigzana ze stosowa-
niem lekéw z grupy NLPZ.

o Choroby sercowo-naczyniowe: nalezy zachowac ostrozno$¢ w stosowa-
niu lekéw z grupy NLPZ u pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi.
Terapia NLPZ moze nasila¢ nadcisnienie i niewydolno$¢ serca.

o Choroba nerek: stosowanie NLPZ moze spowodowacé niewydolno$é nerek.

typu C. Pierwsza aplikacja powoduje uczucie pieczenia, ale kontynuacja
stosowania zmniejsza ilos¢ presynaptycznej substancji P z jednoczesna
redukcja uczucia bdlu, ktdra jest optymalna po okoto 1-2 tygodniach
stosowania.

l Leki modyfikujace przebieg choroby

Leki modyfikujace przebieg choroby reumatologicznej (LMPCh) to
grupa inhibitoréw odpowiedzi immunologicznej o niewielkich cza-
steczkach. Sg one stosowane w wielu chorobach reumatologicznych
o podtozu zapalnym, a takze w innych schorzeniach przebiegajacych
z przewleklym procesem zapalnym. Najczestsze wskazania do ich
stosowania zamieszczono w ramce 1.34. Wiekszos¢ z tych lekéw
moze powodowac supresje szpiku kostnego lub dysfunkcje watroby,
wiec ich stosowanie wymaga regularnego monitorowania morfologii
krwi. Wytyczne dotyczace tego monitorowania w przypadku najczesciej
uzywanych lekéw modyfikujgacych przebieg choroby zostaty rowniez
podsumowane w ramce 1.34. Jesli pojawig sie objawy toksycznosci,
moze by¢ konieczne czasowe zaprzestanie leczenia, a nastepnie jego
kontynuacja, ale z zastosowaniem nizszej dawki. Jesli objawy toksycz-
nosci sa ciezkie, nalezy catkowicie odstapi¢ od terapii i kontynuowac
leczenie innym lekiem.

Metotreksat

Metotreksat (MTX) jest kluczowym lekiem z grupy LMPCh w przebiegu
RZS, MIZS oraz £ZS. Powoduie inhibicje reduktazy kwasu foliowego,
zapobiegajac wytworzeniu sig tetrahydrofolianu, ktory jest niezbedny
do procesu syntezy DNA w obrebie leukocytéw i innych komorek.
Podawany jest doustnie, w dawce poczatkowej 10-15 mg co tydzien,
ktora jest zwigkszana o 2,5 mg co 2—4 tygodnie do maksymalnej dawki
25 mg tygodniowo do momentu pojawienia sie efektow terapeutycznych
lub objawdw toksycznosci. Jednoczesnie powinien zostaé przepisany
kwas foliowy (5 mg tygodniowo) i przyjmowany dzien po przyjeciu
MTX, gdyz redukuje on skutki uboczne terapii metotreksatem bez
pogarszania jej skutecznosci. Efekty sa zazwyczaj obserwowane
po 4-8 tygodniach, ale leczenie powinno sie kontynuowac przez
3 miesigce, zanim bedzie mozna sformutowac konkluzje, iz metotreksat
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| Ramka 1.34 Leki modyfikujace przebieg choroby (choroby reumatologiczne)

Monitorowanie*

Lek Dawka podtrzymujaca Morfologia wgtegbowe Inne Wskazania
Metotreksat 10-25 mg raz w tygodniu, doustnie v v RZS, £ZS, osiowa spondyloartropatia, MIZS
Sulfasalazyna 2—-4 g dziennie, doustnie v v RZS, 7S, osiowa spondyloartropatia, MIZS
Hydroksychlorochina 200-400 mg dziennie, doustnie - - Funkcja narzadu RZS, SLE
wzroku

Leflunomid 10-20 mg dziennie, doustnie v v Cisnienie tetnicze  RZS, MIZS, £ZS
Azatiopryna 1-2,5 mg/kg m.c. dziennie, doustnie v v SLE, uktadowe zapalenie naczyn
Apremilast 30 mg dwa razy dziennie, doustnie - +7S
Tofacitinib 5 mg dwa razy na dobe, doustnie v v Infekcja RZS
Baricytynib 2—4 mg dziennie, doustnie v v Infekcja RZS
Cyklofosfamid 2 mg/kg m.c. dziennie, doustnie v v eGFR SLE, uktadowe zapalenie naczyn

15 mg/kg i.v.
Mykofenolan 2-4 g dziennie, doustnie v v - SLE, uktadowe zapalenie naczyn
mofetylu (MMF)
Ztoto (miokryzyna) 50 mg co 4 tygodnie, i.m. v - Badanie moczu RzS
Penicylamina 500-1500 mg dziennie, doustnie v v Badanie moczu RZS
Cyklosporyna A 3-5 mg/kg dziennie, doustnie - - Cignienie tetnicze  RZS, £ZS

eGFR

co 3 miesiace.

RZS = reumatoidalne zapalenie stawow; SLE = toczen rumieniowaty uktadowy.

*Monitorowanie zazwyczaj przeprowadza sig co 2 tygodnie w przypadku rozpoczecia leczenia i przez pierwsze 6 tygodni, nastgpnie co 1 miesigc przez kolejne 3 miesiace, pézniej —

eGFR = szacunkowy wspdtczynnik filtracji kiebuszkowej; i.m. = domig$niowo; i.v. = dozylnie; MIZS = mtodzieficze idiopatyczne zapalenie stawdw; £ZS = tuszczycowe zapalenie stawow;

jest nieefektywny. Najczesciej wystepujacymi skutkami ubocznymi sa:
nudnosci, wymioty i zte samopoczucie, ktére zazwyczaj pojawiaja sie
1-2 dni po przyjeciu tygodniowej dawki leku. Osoby, ktdre doswiadczyty
wyzej wymienionych dziatan niepozadanych, moga niekiedy byc
skutecznie leczone z wykorzystaniem metotreksatu podawanego
podskaornie (s.c.). Nalezy ostrzec pacjentow w kwestii interakciji
lekowych metotreksatu z sulfonamidami oraz podkreslic role unikania
nadmiernego spozycia alkoholu, ktéry nasila hepatotoksyczne dziatanie
metotreksatu. W kazdym momencie trwania leczenia moze pojawi¢
sie ostre toksyczne uszkodzenie ptuc (zapalenie ptuc), cho¢ zdarza
sie to rzadko. Nalezy wiec ostrzec pacjentow, aby zaprzestali terapii
i zasiegneli porady lekarskiej, jesli pojawia sie jakiekolwiek objawy
ze strony ukfadu oddechowego. Jesli wystapi zapalenie ptuc, nalezy
przerwac stosowanie metotreksatu oraz podac¢ glikokortykosteroidy
w wysokiej dawce. MTX musi by¢ przepisywany wraz ze skutecznymi
Srodkami antykoncepcyjnymi u kobiet w wieku rozrodczym,; terapia
z wykorzystaniem tego leku musi zosta¢ przerwana na co najmniej
3 miesigce w przypadku planowania cigzy.

Sulfasalazyna

Sulfasalazyna (SSZ) moze by¢ stosowana w monoterapii lub w potacze-
niu z metotreksatem albo innym lekiem z grupy LMPCh. Mechanizm jej
dziatania nie jest znany. Gtownymi objawami niepozadanymi sg nudnosci
oraz nietolerancja zotgdkowo-jelitowa, ale moga wystapi¢ rowniez:
leukopenia, nieprawidtowe wyniki préb watrobowych oraz wysypki.
Zazwyczaj dawka poczatkowa wynosi 500 mg na dobe, zwieksza sie
ja 0 500 mg co 2 tygodnie, az do osiagniecia dawki podtrzymujacej
2-4 g, do momentu wystgpienia efektow terapeutycznych lub objawdw
toksycznosci. Pozytywne efekty terapii sulfasalazyna moga zostac
zaobserwowane po 4-8 tygodniach stosowania, ale leczenie powinno
by¢ kontynuowane przez 3 miesigce, zanim sfomutuje sie konkluzje,
ze jest ono nieefektywne. Moze wystapi¢ pomarariczowe zabarwienie
moczu oraz soczewek kontaktowych.

Hydroksychlorochina

Hydroksychlorochina (HCQ) jest stosowana w leczeniu RZS i SLE
w dawce 200-400 mg na dobe. Mechanizm jej dziatania jest nieznany.
Moga potencjalnie pojawic sig réznorodne skutki uboczne, ale w prak-
tyce klinicznej HCQ jest zazwyczaj dobrze tolerowana. W przypadku
dtugoterminowego stosowania istnieje ryzyko toksycznego wptywu na
narzad wzroku ze wzgledu na akumulacje w siatkdwce oka, aczkolwiek
powiktanie to pojawia sie rzadko. Zazwyczaj ocenia sie funkcje narzadu
wzroku przed rozpoczeciem leczenia, a nastepnie okresowo powtarza
to badanie, gdy kontynuuje sie terapie hydroksychlorochina. HCQ
jest zasadniczo postrzegana jako lek bezpieczny do stosowania
w czasie ciazy.

Leflunomid

Leflunomid moze byé stosowany w monoterapii lub w potaczeniu
z innymi lekami, w dawce 10-20 mg na dobe. Mechanizm dziatania
jest oparty na inhibicji dehydrogenazy dihydroorotanowej, enzymu
wykorzystywanego przez aktywowane limfocyty do syntezy pirymidyn
niezbednych w procesie syntezy DNA. Wykazuje niewielkg toksycznosc
w stosunku do szpiku kostnego, ale moze powodowac niewydolnosé
watroby, nadcisnienie tetnicze oraz hirsutyzm. Musi by¢ przepisywany
wraz ze skutecznymi srodkami antykoncepcyjnymi w przypadku
stosowania u kobiet w wieku rozrodczym. Leczenie nalezy przerwac
na co najmniej 2 lata w przypadku planowania cigzy.

Azatiopryna

Azatiopryna jest stosowana najczesciej w przebiegu zapalenia naczyn
oraz SLE. Jest metabolizowana do 6-merkaptopuryny (6-MP), ktéra
blokuje proliferacje limfocytow poprzez inhibicje syntezy DNA. Typowa
dawka poczatkowa wynosi 1 mg/kg m.c. na dobe, zwieksza sie jg do
2,5 mg/kg m.c. do momentu pojawienia sie odpowiedzi terapeutycznej
lub wystagpienia objawdw toksycznosci. Najwazniejszym dziataniem
niepozadanym jest supresja szpiku kostnego, ale moga takze pojawic
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sie nudnosci. Polimorfizmy genetyczne w obrebie enzymu S-metylo-
transferazytiopuryny (TPMT) wptywajg na katabolizm 6-MP i niekiedy
wykonuije sie badania genetyczne w celu okreslenia obecnego wariantu
TPMT, co umozliwia ustalenie odpowiedniej dawki leku. Allopurynol
hamuje katabolizm azatiopryny, czynigc koniecznym redukcje dawki
azatiopryny o 75%.

Apremilast

Apremilast jest stosowany w leczeniu £ZS. Mechanizm jego dziatania
polega na hamowaniu czynnosci fosfodiesterazy D4 w obrebie leuko-
cytéw, co z kolei powoduje supresje produkgiji cytokin prozapalnych,
redukujgc tym samym proces zapalny. Apremilast podaje sie doustnie
w dawce 30 mg dwa razy na dobe. Gtdwnymi skutkami ubocznymi
sg zaburzenia zotadkowo-jelitowe, utrata masy ciata oraz zwiekszone
ryzyko wystapienia depres;ji.

Inhibitory kinaz Janusowych

Inhibitory kinaz Janusowych (JAK) dziataja poprzez hamowanie enzymdéw
JAK, ktére sa rodzing wewnagtrzkomaorkowych czastek sygnatowych,
odgrywajgcych kluczowa role w przekazywaniu efektow dziatania kilku
cytokin prozapalnych. Ich stosowanie jest wskazane u pacjentéw
z RZS, ktdrzy nie odpowiedzieli adekwatnie na leczenie standardowymi
lekami z grupy LMPCh. Sa to leki alternatywne w stosunku do lekdw
biologicznych. Obecnie dostepne sa dwa inhibitory JAK: tofacitinib,
ktory jest podawany doustnie w dawce 5 mg dwa razy na dobe,
oraz baricytynib, podawany doustnie w dawce 2-4 mg jeden raz
dziennie. Gtéwne skutki uboczne to podwyzszone ryzyko infekcji
oportunistycznych, hepatotoksycznos¢ i toksycznos¢ hematologiczna.

Cyklofosfamid

Cyklofosfamid to cytotoksyczny lek alkilujacy, ktdry tworzy wigzania
krzyzowe z DNA i hamuje podziat komadrek, powodujgc immunosu-
presje. Jest wykorzystywany gtdwnie w indukcji remisji w przebiegu
zagrazajacego zyciu uktadowego zapalenia naczyn i SLE. Moze byc¢
podawany doustnie w dawce 2 mg/kg m.c. na dobe przez 3-6
miesiecy lub dozylnie w dawce 15 mg/kg m.c. co 3-4 tygodnie 6-8
razy. Dziataniami niepozadanymi sa: nudnosci, jadtowstret, wymioty,
supresja szpiku kostnego, kardiotoksycznoscé, tysienie plackowate
i krwotoczne zapalenie pecherza moczowego. Ryzyko zapalenia
pecherza moczowego moze by¢ zmnigjszone poprzez jednoczesne
stosowanie mesny (sl sodowa kwasu 2-merkaptoetanosulfonowego,
ktdra wiaze urotoksyczne metabolity cyklofosfamidu) oraz przyjmowanie
duzej ilosci ptyndw.

Mykofenolan mofetylu

Mykofenolan mofetylu (MMF) dziata poprzez hamowanie dehydrogenazy
monofosforanu inozyny, enzymu ograniczajgcego szybkos¢ przebiegu
syntezy nukleotydéw guanozyny w obrebie limfocytow. MMF jest
czesto stosowany w przebiegu SLE i zapalenia naczyn w dawkach
2-4 g na dobe, podawanych doustnie. Gtéwnym skutkiem ubocznym
stosowania MMF jest toksycznos¢ hematologiczna.

Inne LMPCh

Ztoto, penicylamina i cyklosporyna A zostaty zastgpione przez bar-
dziej efektywne alternatywne leki, ale wciaz sg niekiedy stosowane.
Zoto (tiojabtczan sodu, miokryzyna) jest wskazane w leczeniu RZS.
Mechanizm dziatania pozostaje nieznany. Podawane jest w postaci
iniekcji domigsniowych, w dawce 50 mg co tydzien po dawce testowej
10 mg. Leczenie nalezy kontynuowac¢ do 6 miesiecy, do momentu
poprawy stanu klinicznego lub pojawienia sie skutkdw ubocznych. Jesli
nastgpita poprawa, czestosé iniekcji powinna zosta¢ zredukowana
do dwdch w tygodniu, a nastepnie w miesigcu, zapewniajacych
osiggniecie odpowiedzi terapeutycznej. Penicylamina jest wskazana
w RZS, ale jest lekiem stabo tolerowanym przez pacientéw. Poczatkowa
dawka wynosi 125-250 mg na dobe, nalezy przyjmowac jg na czczo,

nastgpnie dawka powinna byc¢ zwigkszana o 125 mg co 6 tygodni, do
osiggniecia dawki maksymalnej wynoszacej 1500 mg, do momentu
pojawienia sie poprawy klinicznej lub wystapienia dziatari niepozadanych.
Cyklosporyna A jest inhibitorem kalcyneuryny, ktory hamuje aktywacije
limfocytéw. Jest rzadko stosowana w RZS w dawce 2,5-4 mg kg
m.c./dobe doustnie.

B Glikokortykosteroidy

Glikokortykosteroidy wywieraja silny wptyw przeciwzapalny i immu-
nosupresyjny. Stymulujg apoptoze wielu komdrek immunologicznych
i aktywacje licznych prozapalnych sciezek sygnatowych. Podawane
sg doustnie, dozylnie, domiesniowo i w formie iniekcji dostawowych
w leczeniu szerokiego zakresu chordb reumatologicznych o podtozu
zapalnym, a takze jako miejscowe iniekcje u pacjentow z reumatyzmem
tkanek migkkich (zob. dalej).

Glikokortykosteroidy o dziataniu ogolnoustrojowym

Podaz glikokortykosteroidéw o dziataniu ogdlnoustrojowym jest szeroko
stosowana w umiarkowanych i wysokich dawkach w celu indukcji
remisji wczesnego etapu RZS oraz w przebiegu postaci uktadowe;
i wielostawowej MIZS. Glikokortykosteroidy sa rowniez wykorzystywane
w niskich dawkach jako terapia podtrzymujaca w leczeniu zaostrzen
w przebiegu RZS, £ZS i spondyloartropatii osiowej obejmujacej stawy
obwodowe. Glikokortykosteroidy powinny by¢ stosowane z ostroznoscia
w przebiegu tuszczycowego zapalenia stawow, gdyz objawem z odbicia
moze by¢ wzrost nasilenia aktywnosci zmian tuszczycowych, gdy
ustagpi ich dziatanie. Glikokortykosteroidy sa takze stosowane do
indukciji remisji oraz utrzymania kontroli nad przebiegiem chordb, takich
jak olbrzymiokomdrkowe zapalenie tetnic, polimialgia reumatyczna,
zapalenie naczyn oraz SLE.

Glikokortykosteroidy podawane dostawowo i domigsniowo

Glikokortykosteroidy podawane dostawowo sa stosowane w szerokim
zakresie w leczeniu zapalenia stawéw i sg lekiem z wyboru, gdy
w obrebie jednego lub dwdch stawdw wystepuje przetrwate zapale-
nie btony maziowej, mimo ogdlnej dobrej kontroli choroby. Jednym
7 najczesciej stosowanych preparatéw jest metyloprednizolon, zwykle
podawany w dawkach 40-80 mg. Metyloprednizolon podawany
domiesniowo (80-120 mg) jest uzyteczny w kontrolowaniu zapalenia
stawdw w trakcie oczekiwania na efekt dziatania nowo rozpoczetej terapii
lekiem z grupy LMPCh, ponadto jest rdwniez pomocny u pacjentéw
ze stabilng postacig choroby, u ktdrych nastepuje zaostrzenie procesu
chorobowego, a znaczace zmiany w schemacie leczenia lekami z grupy
LMPCh nie sa uznawane za potrzebne.

J Leki biologiczne

Pojecie ,leki biologiczne” odnosi sie do grupy lekdw, ktéra obejmuje
przeciwciata monoklonalne, biatka fuzyjne i receptory ,wabiki”, ktdre sa
stosowane w leczeniu niektorych chordb reumatologicznych o podtozu
zapalnym. Ich dziatanie jest nakierowane na specyficzne cytokiny,
receptory oraz inne czasteczki na powierzchni komarki i ma na celu
regulacje odpowiedzi immunologicznej (ryc. 1.15). Gtéwne dziatanie
niepozadane lekow biologicznych stosowanych w przebiegu chordb
reumatologicznych o podtozu zapalnym to zwigkszone ryzyko infekciji.
Leki biologiczne nie sg karcynogenne, ale u pacientéw, u ktdrych rozwinie
sie choroba nowotworowa w trakcie terapii, moze nastgpic¢ szybsza
progresja rozwoju guza ze wzgledu na supresje uktadu immunologicz-
nego. Koszty leczenia sg znacznie wyzsze niz w przypadku stosowania
LMPCh i w wielu krajach przyjeto wytyczne ograniczajace stosowanie
lekéw biologicznych jedynie do przypadkdéw, w ktdrych u pacjentow
wystepuje aktywna posta¢ choroby mimo wczesniejszego wdrozenia
odpowiedniej préby leczenia z wykorzystaniem standardowych terapii.
Mechanizmy dziatania lekéw biologicznych, ich dawkowanie oraz
wskazania do ich stosowania podsumowano w ramce 1.35.
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Ryc. 1.15 Cele terapii biologicznych
w przebiegu chordb reumatycznych o podtozu
zapalnym. Leczenie biologiczne w przebiegu
chorob reumatologicznych o podiozu zapalnym
: jest ukierunkowane na kluczowe cytokiny i inne
: czasteczki zaangazowane w regulacje odpowiedzi
Wr immunologicznej. BAFF = czynnik z rodziny
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inhibitor czynnika

Lek Dawka podtrzymujaca Mechanizm dziatania Wskazania
Etanercept 50 mg tygodniowo S.c. Receptor ,wabik” dla TNF-o. RZS, £ZS, spondyloartropatia osiowa, MIZS
Infliksymab 3-5 mg/kg, co 8 tygodni /.v.
Adalimumab 40 mg co 2 tygodnie S.c. Przeciwciata skierowane przeciwko -
Certolizumab 200 mg 6o 2 tygodnie 5.C. TNF-o. RZS, £ZS, spondyloartropatia osiowa, MIZS
Golimumab 50 mg co 4 tygodnie S.c.
Rytuksymab 2 x 1 g, w odstepie 2-tygodniowym .v. Przeciwciato przeciwko CD20; niszczy RZS, zapalenie naczyn
limfocyty typu B
Belimumab 10 mg/kg, co 4 tygodnie /.v. Przeciwciato przeciwko BAFF; hamuje SLE
aktywacje limfocytow B-komorkowych

Abatacept 125 mg co tydzien s.c. lub 10 mg/kg Hamuje aktywacje limfocytow T RZS

co 4 tygodnie /.v.
Tocilizumab 162 mg co tydzien s.c. lub 8 mg/kg Blokuje receptor dla IL-6 RZS, MIZS

co 8 tygodni i.v.
Ustekinumab 45 mg co 12 tygodni s.c. Przeciwciato przeciwko IL-12 oraz IL-23 7S
Secukinumab 150 mg co 4 tygodnie s.c. Przeciwciato przeciwko IL-17A £ZS, spondyloartropatia osiowa
Anakinra 100 mg dziennie s.c. Receptor ,wabik” dla IL-1 RZS, CAPS, AOSD
Kanakinumab 150 mg lub 2mg/kg co 8 tygodni s.c. Przeciwciato przeciwko IL-15 CAPS, postac uktadowa MIZS, AOSD, dna moczanowa
AOSD = choroba Stilla z poczatkiem w wieku dorostym; BAFF = czynnik z rodziny TNF aktywujgcy limfocyty B; CAPS = okresowe objawy zalezne od kriopiryny;
CD = kompleks réznicowania; IL = interleukina; i.v. = dozylnie; MIZS = miodziercze idiopatyczne zapalenie stawow; tZS = tuszczycowe zapalenie stawdw; RZS =
reumatoidalne zapalenie stawdw; s.c. = podskérnie; SLE = toczen rumieniowaty uktadowy; TNF-o. = czynnik martwicy nowotworéw o.

Terapia anty-TNF

Dostepne sa réznorodne inhibitory cytokin prozapalnych TNF. Wigkszosé
z nich to przeciwciata monoklonalne, ktore wigzg sie z cytokinami
i neutralizujg TNF, ale etanercept jest receptorem ,wabikiem”, ktdry
zapobiega wigzaniu TNF z jego prawdziwym receptorem. Terapia
anty-TNF byfa wykorzystywana jako pierwsza linia leczenia biologicz-
nego w przebiegu RZS, gdy terapia LMPCh pozostawata zupetnie
nieefektywna. Byta réwniez tradycyjnie stosowana jako leczenie
biologiczne pierwszego rzutu w przebiegu £ZS i spondyloartropatii

osiowej, ale terapia anty-Il-17A (zobacz ponizej) okazata sie rownie
skutecznym alternatywnym rozwigzaniem. Terapia anty-TNF jest
zazwyczaj przepisywana wraz z metotreksatem (MTX) w przebiegu
RZS lub £ZS, co zwigksza skutecznosé, ale inhibitory TNF sg rdwniez
efektywne jako monoterapia. Zazwyczaj sa stosowane w monoterapii
w spondyloartropatii osiowej, chyba ze zmiany chorobowe obejmuja
takze stawy obwodowe. Terapia anty-TNF jest przeciwwskazana
u pacjentow z aktywnymi infekcjami, takimi jak nieleczona gruZlica,
oraz u 0sob z cewnikami zatozonymi na state ze wzgledu na wysokie
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ryzyko wystgpienia infekcji. Inne przeciwwskazania to niewydolnos¢
serca i stwardnienie rozsiane, gdyz oba te stany patologiczne moga
ulec nasileniu podczas terapii anty-TNF

Rytuksymab

Rytuksymab to przeciwciato skierowane przeciwko receptorowi
CD20, ktory ulega ekspresji na powierzchni limfocytéw B oraz na
powierzchni niedojrzatych komdrek plazmatycznych. Powoduje
znaczng limfopenie w linii limfocytéw B-komdrkowych, trwajaca
kilka miesiecy, ze wzgledu na zalezng od dopetniacza lize komorek,
na powierzchni ktérych wystepuje ekspresja CD20. Rytuksymab jest
wskazany u pacjentow z RZS, ktdrzy nie odpowiedzieli adekwatnie
na leczenie pierwszego rzutu, ale typowo jest stosowany jako terapia
trzecigj linii, gdy inhibitory TNF okazuija sie nieefektywne. Jest réwniez
wykorzystywany zamiast cyklofosfamidu do indukgji remisji u pacjentow
z zapaleniem naczynn ANCA-pozytywnym. W RZS leczenie moze by¢
powtdrzone, jesli ustepuja oznaki poprawy (w okresie od 6 miesiecy
do 1 roku lub dtuzszym). W przebiegu ANCA-pozytywnego zapalenia
naczyn pojedynczy cykl leczenia moze trwac nawet do 18 miesiecy.
Rytuksymab jest czasem stosowany pozarejestracyjnie w SLE, mimo
iz préby kliniczne nie wykazaty skutecznosci. Skutki uboczne to:
hipogammaglobulinemia, reakcje zwiazane z infuzjg, zwigkszone
ryzyko wystapienia infekcji oraz w rzadkich przypadkach postepujaca
wieloogniskowa leukoencefalopatia (PML; zob. rozdz. 2), powazna
i potencjalnie $miertelna infekcja w obrebie OUN spowodowana
poprzez reaktywacje wirusa JC.

Belimumab

Belimumab jest wskazany do leczenia w SLE. Jest on przeciwciatem
monoklonalnym, blokujacym efekt czynnika z rodziny TNF aktywu-
jacego limfocyty typu B (BAFF), ktory jest niezbedny do przezycia
limfocytow B-komdrkowych oraz ich funkcjonowania. Jest zazwyczaj
podawany, gdy pacjenci nie odpowiedzieli adekwatnie na terapie
glikokortykosteroidami oraz hydroksychloroching. Gtéwnymi dziataniami
niepozadanymi sg zwiekszone ryzyko wystapienia infekcji, leukopenia
oraz reakcje zwigzane z infuzja.

Abatacept

Abatacept jest biatkiem fuzyjnym, w ktorym domena FclgG zostata
potaczona z zewngtrzkomdrkowg domeng CTLA4, co blokuje
aktywacje limfocytéw T-komdrkowych, gdyz abatacept petni role
,wabika” dla CD28, czasteczki kostymulujacej, niezbednej do zajscia
procesu aktywaciji limfocytow T-komdrkowych. Lek ten jest wskazany
u pacjentéw z RZS, ktdérzy nie odpowiedzieli w sposdb adekwatny
na terapie pierwszej linii, ale typowo jest stosowany jako lek trzeciej
linii w przypadku, gdy inhibitory TNF byty nieefektywne. Gtdwnym
skutkiem ubocznym jest zwigkszone ryzyko infekgiji.

Tocilizumab

Tocilizumab to przeciwciato monoklonalne skierowane przeciwko
receptorowi IL-6. Jego stosowanie jest wskazane u pacjentow z RZS,
ktdrzy nie odpowiedzieli adekwatnie na leczenie pierwszej linii lub
stosowanie inhibitorow TNF. Niekiedy znajduje zastosowanie jako
leczenie trzeciej linii, gdy inhibitory TNF nie przyniosty oczekiwanych
efektow. Wyjatkiem sg pacjenci, ktorzy nie tolerujg metotreksatu, gdyz
w tym przypadku tocilizumab czesto stanowi lek pierwszego rzutu.
Zalecenie to jest oparte na randomizowanych prébach klinicznych,
ktore wykazaty jego wieksza skutecznos¢ w poréwnaniu z inhibitorem
TNF adalimumabem. Dziafania niepozadane obejmujg leukopenie,
nieprawidtowe stezenie enzymdw watrobowych, hipercholesterolemie,
reakcje nadwrazliwosci oraz zwiekszone ryzyko zapalenia uchytkéw.

Ustekinumab

Ustekinumab to przeciwciato przeciwko biatku p40, ktdére stanowi
podjednostke IL-23 oraz IL-12. Jest wskazany u pacjentéw z £ZS,

ktorzy nie odpowiedzieli adekwatnie na leczenie pierwszego rzutu
z wykorzystaniem innych lekéw biologicznych. Skutki uboczne obejmuja
zwiekszone ryzyko infekcji, reakcje nadwrazliwosci oraz ztuszczajace
zapalenie skory.

Secukinumab

Secukinumab to przeciwciato monoklonalne przeciwko IL-17A. Jest
wskazane u pacjentéw z £ZS oraz spondyloartropatig osiowa obejmu-
jaca zesztywniajace zapalenie stawdw kregostupa (ZZSK), u ktdrych
nie uzyskano adekwatnej odpowiedzi na leczenie pierwszego rzutu.
Skutkami ubocznymi sg zapalenia nosogardta, zwigkszone ryzyko
infekcji oraz bole gtowy.

Anakinra

Anakinra jest receptorem ,wabikiem” dla IL-1. Jest czasami stosowana
w RZS, ale charakteryzuje sie nizszg skutecznoscia niz inne leki
biologiczne. Czestszym wskazaniem do jej stosowania jest choroba
Stilla z poczatkiem w wieku dorostym (zob. dalej) oraz okresowe
objawy zalezne od kriopiryny. Skutki uboczne to zwigkszone ryzyko
infekciji, reakcje nadwrazliwosci oraz neutropenia.

Kanakinumab

Kanakinumab jest wskazany w leczeniu uktadowej postaci MIZS
(choroby Stilla), choroby Stilla z poczatkiem w wieku dorostym oraz
zespotdw goraczek rodzinnych i ostrych atakéw dny moczanowej
opornych na inne srodki lecznicze. Jest to przeciwciato monoklonalne
skierowane przeciwko prozapalnej cytokinie IL-1p. Standardowa dawka
podtrzymujaca u osoby dorostej wynosi 150-300 mg s.c. i powinna
by¢ podawana co 8 tygodni. Skutki uboczne obejmuja zwigkszone
ryzyko wystapienia infekcji, reakcje nadwrazliwosci oraz neutropenie.

Choroba zwyrodnieniowa stawow (ChZS)

Choroba zwyrodnieniowa stawoéw (ChZS) jest zdecydowanie najczesciej
wystepujgca formag zapalenia stawdw i stanowi gtdwng przyczyne bolu
i niepetnosprawnosci u oséb w wieku starszym. Charakterystyczna
dla ChZS jest ogniskowa utrata tkanki chrzestnej, podchrzestna
sklerotyzacja kosci, formowanie osteofitow w obrebie brzegu stawu
oraz remodeling obrysu kosci z powigkszeniem rozmiardw zmienionych
chorobowo stawdw.

Epidemiologia

Ryzyko wystgpienia ChZS wzrasta progresywnie wraz z wiekiem
i ocenia sig, ze u 45% wszystkich ludzi w pewnym momencie zycia
moze rozwing¢ sie choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego,
a u 25% — choroba zwyrodnieniowa stawu biodrowego. Chociaz
niektore przypadki ChZS pozostaja asymptomatyczne, ryzyko, ze
w trakcie trwania zycia bedzie konieczne wszczepienie protezy stawu
biodrowego lub kolanowego ze wzgledu na zmiany w przebiegu choroby
zwyrodnieniowej stawdw u 0sob w wieku 50 lat wynosi w Wielkiej
Brytanii ok. 11% w przypadku kobiet i 8% w przypadku mezczyzn.
Istnigje znaczne zréznicowanie w podatnosci pod wzgledem etnicznym:
czestos¢ wystepowania choroby zwyrodnieniowej stawu biodrowego
jest nizsza na obszarze Afryki, Chin, Japonii i na Pétwyspie Indyjskim
niz w krajach europejskich, natomiast czestosé wystepowania tamze
zmian o charakterze zwyrodnieniowym w obrebie stawu kolanowego
jest wyzsza.

Patofizjologia

Choroba zwyrodnieniowa stawdéw to ztozone zaburzenie z kom-
ponentami zaréwno genetycznymi, jak i Srodowiskowymi (ramka
1.36). Uznaje sie, ze czynniki genetyczne odgrywajg kluczowsa role
w patogenezie choroby zwyrodnieniowej stawdw. Badania w obrebie
rodzin wykazaly, ze dziedziczno$¢ ChZS miesci sie w zakresie od 43%
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w przypadku stawu kolanowego do okoto 60-65% w przypadku stawu
biodrowego i stawdw dtoni. W wiekszosci przypadkow wystepuje
poligenowy model dziedziczenia, w patofizjologii ChZS bierze udziat
kilka wariantéw genetycznych wywierajacych niewielki efekt. ChZS
moze jednak by¢ komponentem licznych dysplazji nasady kosci,
ktore sg spowodowane mutacjami w obrebie gendw kodujgcych
sktadniki macierzy chrzestnej. Nieprawidtowosci strukturalne, takie jak
zluszczenie przynasady glowy kosci udowej oraz rozwdj dysplazji stawu
biodrowego, sa réwniez zwigzane z wysokim ryzykiem wystgpienia
choroby zwyrodnieniowej stawdw, prawdopodobnie ze wzgledu na
nieprawidtowa dystrybucje obciazern w obrebie stawu. Podobne
mechanizmy przypuszczalnie wyjasniaja zwigkszone ryzyko wystapienia
choroby zwyrodnieniowej stawdw u pacjentow z deformacija koriczyny
wtdrng do choroby Pageta. Z kolei czynniki biomechaniczne odgrywaja
istotng role w ChZS zwiazanej z wykonywanym zawodem, to jest:
u rolnikdw — ChZS stawu skokowego, u gérnikow — ChZS stawu
kolanowego, a u najlepszych lub zawodowych sportowcéw — ChZS
stawu kolanowego lub skokowego. Spekuluje sie, ze czestsze wyste-
powanie ChZS w obrebie stawu kolanowego na Pétwyspie Indyjskim
oraz na obszarze Azji Wschodniej moze by¢ zwigzane z czgstszym
przyjmowaniem pozycji kucznej. Wysokie ryzyko ChZS wystepuije takze
u 0s0b, u ktdrych pojawity sie w wywiadzie urazy destabilizujace, takie
jak przerwanie ciagtosci wiezadta krzyzowego, lub u 0séb, u ktérych
wykonano menisektomie. Wydaje sie, ze w przypadku wigkszosci
0sob uprawianie sportu w sposéb rekreacyjny nie zwigksza znaczaco
ryzyka wystapienia ChZS. Istnieje jednak silny zwigzek miedzy otytoscia
a ChZS, szczegdlnie biorac pod uwage zmiany w stawie biodrowym.
Uwaza sie, ze czesciowo odpowiedzialnos¢ za to ponosza czynniki
biomechaniczne, ale spekuluje sie takze, iz cytokiny uwalniane z tkanki
ttuszczowej moga odgrywac role w tym mechanizmie. Wydaje sie
rowniez, ze istotnym elementem w patofizjologii ChZS jest estrogen;
niskie czestosci wystgpowania ChZS zostaty zaobserwowane u kobiet,
ktdre stosujg hormonalna terapie zastepcza (HTZ), a u kobiet, ktére
otrzymywaty inhibitor aromatazy w terapii nowotworu piersi czesto
pojawiajg sie zaostrzenia objawéw ChZS.

Cecha definiujgca ChZS jest degeneracja chrzgstki stawowe;.
W normalnych warunkach chondrocyty to komoérki zréznicowane
ostatecznie, ale w przebiegu ChZS zaczynaja sie dzieli¢, tworzac
gniazda komadrek aktywnych metabolicznie (ryc. 1.16A). Poczatkowo
komponenty macierzy sa produkowane w zwigkszonej ilosci przez te
komorki, ale w tym samym czasie nastepuije przyspieszona degradacija
gtéwnych sktadnikéw strukturalnych macierzy chrzestnej, w tym
agrekanu i kolagenu typu Il (zob. ryc. 1.5). Ostatecznie stezenie
agrekanu w macierzy chrzestnej obniza sig, czyniac tkanke chrzestng
podatng na urazy zwigzane z przecigzeniami. Nastepnie pojawia
sie pekniecie powierzchni chrzastki (fibrylacja), ktére prowadzi do
rozwoju gtebokich pionowych szczelin (ryc. 1.16B), migjscowej Smierci
chondrocytéw i zmniejszonej grubosci chrzastki. Poczatkowo zmiany
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te maja charakter ogniskowy i pojawiaja sie gtownie w miejscach
maksymalnego obciazenia stawu, ale w koricowym etapie duze obszary
powierzchni chrzastki ulegaja uszkodzeniu. W obrebie zmienionej
patologicznie chrzastki czesto tworzg ztogi krysztaty pirofosforanu
wapnia oraz fosforanu wapnia.

ChZS towarzysza réwniez nieprawidtowosci w obrebie kosci
podchrzestnej, ktéra ulega sklerotyzacji, oraz pojawiaja sie torbiele
podchrzestne (ryc. 1.16C). Chrzgstka witdknista jest produkowana
w marginalnej czesci stawu, ktéra przechodzi proces kostnienia na
podtozu chrzestnym i wytwarza osteofity. Na przebieg ChZS maja wptyw
remodeling kosci oraz $cienczenie warstwy chrzestnej, powodujace
zwigkszenie powierzchni stawu. Wydaje sie, ze w przebiegu ChZS
istnieje mechanizm probujacy utrzymac¢ homeostaze, powodujacy
powiekszenie objetego zmianami chorobowymi stawu, co umozliwi
roztozenie mechanicznego obcigzenia na wieksza powierzchnie.

Pacjenci z ChZS maja wyzsze wartosci BMD w migjscach oddalonych
od stawu i jest to zwiazane gtdwnie z formacja osteofitow. Jest to zgodne
z obserwacjami poczynionymi w trakcie badan epidemiologicznych, ktére
wykazaly, ze pacjenci z ChZS sg czesciowo chronieni przed rozwojem
osteoporozy i vice versa. Prawdopodobnie jest to zwigzane z tym, iz
czynniki genetyczne, ktdre predysponuja do wystapienia osteoporozy,
moga miec¢ jednoczesnie dziatanie protekcyjne przed ChZS.

Bfona maziowa w ChZS jest czesto hiperplastyczna i moze byc¢
miejscem pojawiania sie zmian zapalnych, ale w duzo mniejszym stopniu
niz ma to miejsce w przypadku RZS i innych artropatii o etiopatoge-
nezie zapalnej. W obrebie btony maziowej czesto wystepuja ciatka
kostno-chrzestne, odzwierciedlajgc metaplazje chrzestna lub wychwyt
wtorny i wzrost fragmentéw uszkodzonej tkanki. Zewnetrzna czesé
torebki stawowej réwniez ulega pogrubieniu i kurczy sie, zazwyczaj
utrzymujac stabilnos¢ stawu podlegajacego remodelingowi. Miesnie
otaczajgce zmienione chorobowo stawy czesto noszg znamiona zaniku
i niespecyficznej atrofii widkien typu II.

Cechy kliniczne

W ChZS charakterystyczne jest rozmieszczenie zmian patolo-
gicznych: gtdwnie w stawach biodrowych, kolanowych, stawach

Ryc. 1.16 Zmiany patologiczne w przebiegu choroby zwyrodnieniowej
stawow. A. Nieprawidtowe gniazda proliferujacych chondrocytow (strzatki)
przeplatane macierza pozbawiong prawidtowych chondrocytow. B. Fibrylacja
chrzastki w przebiegu ChZS. C. Zdjecie RTG stawu kolanowego zmienionego
chorobowo w wyniku ChZS, ukazujace osteofity w marginalnej czesci stawu (biate
strzatki), stwardnienie podchrzestne (czame strzatki) z torbielami podchrzestnymi
(otwarta strzatka).
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miedzypaliczkowych blizszych oraz stawach miedzypaliczkowych
dalszych dtoni, stawach w obrebie odcinka szyjnego oraz odcinka
ledzwiowego kregostupa (zob. ryc. 1.10). Prezentowane objawy to bdl
i ograniczenia funkcjonalne. Przyczyny bdlu w przebiegu ChZS nie sa
catkowicie poznane, ale moga wiazac sie ze zwigkszonym cisnieniem
w kosci podchrzestnej (gtéwnie powodujgcym boéle nocne), mikrozta-
maniami struktur beleczkowatych, poszerzeniem torebki stawowej oraz
zapaleniem bfony maziowej niewielkiego stopnia. Bol moze wynikac
réwniez z zapalenia kaletki maziowej oraz entezopatii wtdrnej do
zmienionych wiasciwosci biomechanicznych stawu. Typowy bdl w ChZS
ma swoje cechy charakterystyczne przedstawione w ramce 1.37. Dla
wielu ludzi ograniczenia funkcjonalne dtoni, stawdw kolanowych oraz
stawdw biodrowych stanowig réwnie istotny, o ile nawet nie wazniejszy
problem niz odczuwanie bdlu. Zmiany kliniczne sag zréznicowane,
w zaleznosci od nasilenia procesu chorobowego, ale gtdwnie wigza
sie z uszkodzeniem stawu.

Korelacja miedzy zmianami strukturalnymi, ktére moga zostac
ocenione metodami obrazowania, a objawami, takimi jak bdl czy
niepetnosprawnose, rozni sie znaczaco w zaleznosci od lokalizacji. Jest
ona silniejsza w przypadku stawu biodrowego niz stawu kolanowego,
natomiast staba, jesli wezmie sie pod uwage wiekszos¢ matych
stawdw. Sugeruje to, ze czynniki ryzyka wystgpienia bolu i niepetno-
sprawnosci moga by¢ odmienne od czynnikow odpowiedzialnych za
wystgpienie zmian strukturalnych. Na przyktadzie stawu kolanowego
mozna stwierdzi¢, ze zredukowana sita miesnia czworogtowego uda
oraz niesprzyjajace czynniki psychospoteczne (lek, depresja) silniej
korelujg z natezeniem bdlu i niepetnosprawnosci niz stopien nasilenia
zmian radiograficznych.

Radiologiczne dowody wystepowania ChZS bardzo czesto pojawiaja
sie U 0sOb w srednim wieku oraz u 0sob starszych, a choroba ta moze
wspdtistnie¢ z innymi stanami patologicznymi, istotne jest zatem, aby
pamietac, ze bdl u pacjenta, u ktdrego zdiagnozowano ChZS, moze
mie¢ zupetnie inng przyczyne.

Uogolniona guzkowa posta¢ ChZS

Cechy charakterystyczne dla tej czesto wystepujacej postaci ChZS
opisano w ramce 1.38. U niektérych pacjentow przebieg jest bez-
objawowy, u innych natomiast wystepuje bdl, sztywnos¢ i obrzek
w obrebie co najmniej jednego stawu migdzypaliczkowego blizszego
i stawu migdzypaliczkowego dalszego dtoni w wieku 40 lat i powyzej.
Stopniowo zaczynaja sie pojawia¢ obrzeki tylno-boczne w obrebie

Ramka 1.37 Objawy i oznaki choroby zwyrodnieniowej

stawow

Bol

o Podstepny poczatek objawow trwajacy miesiace lub lata

o Charakter zréznicowany lub przerywany (,dobre samopoczucie, zte
samopoczucie”)

o Zwigzany glownie z poruszaniem sig, obcigzeniem, ustepuje w trakcie
odpoczynku

o Jedynie krétka (< 15 minut) poranna sztywno$¢ i krétkie (< 5 minut)
uczucie stezenia migsni po odpoczynku

o Zazwyczaj jedynie jeden lub kilka bolesnych stawéw

0znaki kliniczne

« (Qgraniczenie ruchomosci zwigzane z pogrubieniem torebki stawowej lub
blokadg przez osteofity

o \Wyczuwalne w badaniu palpacyjnym, niekiedy styszalne szorstkie

trzeszczenie zwigzane z ostrym zakoriczeniem powierzchni stawowych

Obrzgk kostny wokot marginalnych czgsci stawu

Deformacja, zazwyczaj bez niestabilnosci

TKliwos¢ w linii stawu lub okotostawowa

Ostabienie sity miesniowej oraz zanik miesni

tagodne lub nieobecne zapalenie btony maziowej

Ramka 1.38 Cechy charakterystyczne uogoinionej

guzkowej ChZS

o Wielostawowa choroba zwyrodnieniowa w obrebie stawéw migdzypaliczko-
wych palcow

Guzki Heberdena (+ Boucharda)

Znacznie czesciej wystepuje u kobiet

Szczyt zachorowania w wieku $rednim

Zachowana sprawnos¢ funkcjonalna dtoni

Predyspozycja do wystapienia choroby zwyrodnieniowej stawéw w obrebie
innych stawow, szczegdlnie stawdéw kolanowych

o Silne predyspozycje genetyczne

Sciegien miesni prostownikdw, ktdre powoli powiekszajg sie i twardnieja,
tworzac guzki Heberdena (w obrebie stawdw miedzypaliczkowych
dalszych) i Boucharda (w stawach miedzypaliczkowych blizszych) (ryc.
1.17). Typowo w przypadku kazdego stawu nastepuje faza objawdw
epizodycznych (1-5 lat), podczas gdy guzki rozwijaja sie i rozpoczyna sie
ChZS. Gdy ChZS jest juz w petni rozwinigta, symptomy moga ostabiac
sig, a funkcje dtoni czesto pozostajg w normie. Zmienione chorobowo
stawy sg powiekszone wskutek tworzenia sie osteofitow i czesto
obecne jest charakterystyczne boczne odchylenie, odzwierciedlajace
asymetryczna, ogniskowa utrate chrzastki w przebiegu ChZS (ryc.
1.18). Réwniez powszechnie wystepuje zajecie pierwszego stawu
nadgarstkowo-srodrecznego, prowadzac do pojawienia sie bolu
przy prébie otwierania butelek lub stoikdw oraz jako uposledzenie
funkciji tego stawu. Klinicznie moze zosta¢ rozpoznane jako obecnosé
trzeszczen podczas wykonywania ruchu w stawie oraz uwypuklenie
u podstawy kciuka.

Uogdlniona guzkowa ChZS ma bardzo silnie wyrazony komponent
genetyczny: cérka chorej matki ma 1/3 szans na to, ze rozwinie sie u nigj
ChZS. U osdb z guzkowym ChZS obecne jest réwniez podwyzszone
ryzyko wystapienia ChZS w innych lokalizacjach, zwtaszcza stawie
kolanowym.

ChZS w obrebie stawu kolanowego

W obrebie stawu kolanowego choroba zwyrodnieniowa stawow
poczatkowo lokalizuje sie w przedziale rzepkowo-udowym oraz
przysrodkowym piszczelowo-udowym, ale finalnie jej zasieg rozszerza
sie, obejmujac caty staw (ryc. 1.19). Moze mie¢ charakter izolowany
lub by¢ czescia uogolnionej guzkowej ChZS. U wiekszosci pacjentow
obecne jest symetryczne, obustronne zajecie stawdw. U mezczyzn
czesto istotnym czynnikiem ryzyka sa urazy, ktére moga skutkowac
jednostronng ChZS.

Ryc. 1.17 Guzkowa posta¢ choroby zwyrodnieniowej stawow. Guzki
Heberdena oraz odchylenie poprzeczne (promieniowe lub tokciowe) stawdéw
miedzypaliczkowych dalszych z tagodna postacig guzkéw Boucharda w obrebie
stawow miedzypaliczkowych blizszych.



/ \
Ryc. 1.18 Zmiany w obrazie RTG w przebiegu choroby zwyrodnieniowej
stawdw dtoni. Obecne jest zwezenie szpary stawowej w obrebie stawu migdzy-
paliczkowego blizszego (PIP) oraz stawu migdzypaliczkowego dalszego (DIP) obu
dtoni. Wystepuje obraz chrzastki, podchrzestnej oraz ,skrzydta w ksztafcie litery
M” typowy dla stawéw objetych zmianami w przebiegu choroby zwyrodnieniowej
stawow, a takze widoczna jest formacja osteofitdw, ktora jest najsilniej zaznaczona
w obrebie drugich stawow migdzypaliczkowych dalszych oraz pierwszego stawu
migdzypaliczkowego blizszego dfoni prawej (strzatki).

Ryc. 1.19 Obraz RTG w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawu kolano-
wego. A. Zaawansowana choroba zwyrodnieniowa stawdéw z niemal catkowitym
zwezeniem szpary stawowej w obrebie obu przedziatow oraz sklerotyzacja kosci
podchrzestnej. B. Horyzontalny widok stawu rzepkowo-udowego u pacjenta

7 ciezka rzepkowo-udowa chorobg zwyrodnieniowg stawow. Widoczne jest prawie
catkowite zwezenie szpary stawowej oraz boczne przemieszczenie rzepki.

Bdl jest zazwyczaj zlokalizowany w przedniej lub przysrodkowej
czesci kolana i gornej czesci piszczeli. Bl rzepkowo-udowy zazwyczaj
nasila sie podczas wchodzenia i schodzenia ze schoddw lub chodzenia
po pochytej powierzchni. BAl tylnej czesci kolana sugeruje obecnosc
powikfanej torbieli podkolanowej (torbieli Bakera). Trudnosci moga
sprawia¢ dtugie spacery, podniesienie sie z krzesta, wsiadanie oraz
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Ryc. 1.20 Typowa szpotawa deformacja kolan wynikajaca ze
znacznie nasilonej choroby zwyrodnieniowej stawu przysrodkowego
piszczelowo-udowego.

wysiadanie z samochodu, pochylenie sig, aby natozy¢ buty lub skarpetki.

Miejscowe zmiany wykryte w badaniu fizykalnym moga obejmowac:

e nierdwny, asymetryczny chod (przynoszacy ulge w bolu),
powodujacy, ze bolesna strona jest obcigzona przez krotszy
czas;

e szpotawos¢ (ryc. 1.20) lub rzadziej koslawos¢ i/lub utrwalona
deformacije zgieciowa;

o tkliwos¢ w linii stawu i/lub w okolicy okotostawowej: wtdrne
zapalenie kaletki gesiej stopy i entezopatia sciegna przysrodko-
wego (zob. ramka 1.25), powodujaca tkliwos¢ w obrebie gornej
przysrodkowej czesci piszczeli;

e ostabienie oraz zanik migsnia czworogtowego uda;

e ograniczenie ruchu zgiecia oraz wyprostu z towarzyszacymi
szorstkimi trzeszczeniami;

e obrzek kosci w linii stawowej.

W zwiazku z ChZS w obrebie stawu kolanowego czesto wystepuje
krystalopatia. Jej obecnos¢ moze skutkowac bardziej nasilonym
komponentem zapalnym (sztywnosc¢, wysieki) oraz dodatkowym
wystepowaniem ostrych atakéw zapalenia btony maziowej (,dna
rzekoma”; zob. ponizej), co moze by¢ zwigzane z szybsza radiograficzna
i kliniczng progresja choroby.

ChZS stawu biodrowego

ChZS stawu biodrowego dotyka gidwnie gomej czesci stawu (ryc. 1.21).
W momencie zgtoszenia sie pacjenta do lekarza czesto schorzenie to
ma charakter jednostronny, zazwyczaj ulega progresji z gérno-bocznym
przemieszczeniem gtowy kosci udowej i charakteryzuje sie ztym
rokowaniem. Rzadziej wystepujaca centralna (przysrodkowa) ChZS
cechuje sie umiejscowiong centralnie utratg chrzastki i zazwyczaj
wystepuje u kobiet. Czesto w momencie zgtoszenia si¢ do lekarza
wystepuje bilateralnie i moze by¢ zwigzana z uogdlniona guzkowa
choroba zwyrodnieniowa stawéw. Cechuije sie bardziej pomysinym
rokowaniem niz ChZS gdrnej czesci stawu biodrowego, a progresja
do osiowej migracji gtowy kosci udowej nastepuje rzadko.

ChZS w obrebie stawu biodrowego wykazuje najsilniejsza korelacje
objawdw ze zmianami radiograficznymi. Bdl lokalizuje sie zazwyczaj
maksymalnie gteboko w przedniej czesci pachwiny i promieniuje do
roznych miejsc: posladkow, przednio-bocznej czesci uda, stawu
kolanowego lub przedniej czesci goleni. Bdl bocznej czesci biodra,
ulegajacy nasileniu podczas lezenia na zmienionej chorobowo stronie
ciata, z towarzyszaca tkliwoscia nad obszarem kretarza wigkszego
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Ryc. 1.21 Zdjecie RTG ukazujgce zmiany w obrebie stawu biodrowego
w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawéw. Nalezy zwrdci¢ uwage na:
zwezenie gornej czesci szpary stawowej (N), sklerotyzacje podchrzestng (S),
osteofity w marginalnej czesci stawu (0) oraz torbiele (C ).

sugeruje wtérne zapalenie kaletki kretarzowej. Powszechnie wystepujace
trudnosci funkcjonalne sa takie same, jak w przypadku ChZS w obrebie
stawu kolanowego; dodatkowo ograniczony ruch odwodzenia w stawie
biodrowym moze powodowa¢ dolegliwosci bélowe u kobiet w trakcie
stosunku seksualnego. Badanie moze ujawnic:
e zmieniony chod majacy na celu unikniecie dolegliwosci
bolowych;
o ostabienie sity migsniowej oraz zaniki migsniowe w obrebie
migsnia czworogtowego uda i miesni posladkowych;
e bdl oraz ograniczenie rotacji wewnetrznej w stawie biodrowym
przy jednoczesnym zgieciu w tym stawie; jest to najwczesniejszy
i najbardziej czuty objaw ChZS stawu biodrowego; takze inne
rodzaje ruchéw moga by¢ jednoczesnie ograniczone oraz
powodowac bdl;
o tkliwos¢ w przedniej czesci pachwiny bocznie od miejsca,
w ktérym wyczuwalne jest tetno na tetnicy udoweyj;
e utrwalone zgiecie, rotacja zewnetrzna — deformacja biodra;
e skrocenie konczyny dolnej po stronie stawu zmienionego
chorobowo w wyniku ChZS z towarzyszaca nasilong rotacja
w obrebie stawu oraz przemieszczeniem kosci udowej w gore.

Otytos¢ jest zwigzana z bardziej gwattowna progresja zmian
w przebiegu ChZS stawu biodrowego.

ChZS w obrebie kregostupa

Odcinek szyjny oraz ledzwiowy kregostupa sa miejscami najczesciej
zmienionymi patologicznie w przebiegu ChZS, co nazywane jest
odpowiednio spondyloza szyjng oraz spondyloza ledzwiowa (ryc. 1.22).
Choroba zwyrodnieniowa stawdw kregostupa moze wystepowac jako
zmiana izolowana badz jako element uogdlnionych zmian w przebiegu
ChZS. Typowym objawem prezentowanym przez pacjenta jest bol
zlokalizowany w dolnej czegsci plecoéw lub szyi, aczkolwiek moze
rowniez wystapi¢ promieniowanie bdlu do ramion, posladkdw, koriczyn
dolnych w zwiazku z kompresja korzeni nerwow. Ulge w bdlu zwykle
przynosi odpoczynek, a jego nasilenie jest zwigzane z poruszaniem
sie. W badaniu fizykalnym mozna stwierdzi¢ ograniczenie zakresu
wykonywania ruchéw oraz typowa dla tej jednostki chorobowej utrate
lordozy ledzwiowej. Test polegajacy na uniesieniu wyprostowanej

Ryc. 1.22 Zdjecie RTG ukazujgce typowe zmiany wystepujace w przebiegu
choroby zwyrodnieniowej stawdw kregostupa. Spondyloza szyjna ze
zwezeniem przestrzeni migdzy krazkami migdzykregowymi kregow C6 i C7,
obecno$¢ osteofitow na przednich brzegach trzondw kregow (cienkie strzatki)

i stwardnienie kosci w obrebie stawow miedzykregowych (gruba strzatka).

koriczyny dolnej lub test rozciagowy nerwu udowego (objaw Mackiewi-
cza) moga dawac wynik pozytywny wraz z towarzyszacymi objawami
neurologicznymi w obrebie koriczyn dolnych, gdy w przebiegu ChZS
rozwing sie powiktania, takie jak stenoza kanatu kregowego lub ucisk
na korzenie nerwowe.

ChZS o wezesnym poczgtku

Wyijatkowo typowe objawy i oznaki ChZS moga wystagpi¢ przed
osiggnieciem 45. roku zycia. W wiekszosci przypadkdw zmieniony
patologicznie jest jeden staw i nie ma informacji o poprzedzajacym
zmiany urazie. Specyficzne przyczyny ChZS powinny jednak zostac
rozwazone u 0sob z chorobg o wczesnym poczatku obejmujaca
kilka stawow, szczegdlnie jesli nie sa to lokalizacje typowe dla
ChZS. Wtedy nalezy wzig¢ pod uwage rzadkie mozliwe przyczyny
tej choroby (ramka 1.39). Rzadka postacia ChZS, ktdra wystepuje
u dzieci, zwykle w wieku 7-13 lat, w niektérych regionach Chin, jest
choroba Kaszina-Becka. Przyczyna jest nieznana, ale sugeruje sie,
ze czynnikami predysponujacymi do jej pojawienia sie moga byc:
niedobdr selenu i zanieczyszczenie ptatkdw zbozowych grzybami
produkujacymi mykotoksyny.

Nadzerkowa posta¢ ChZS

Pojecie to jest wykorzystywane do opisu nietypowej grupy pacjen-
téw z chorobg zwyrodnieniowa stawdw dfoni, u ktérych wystepuje
wydtuzona faza objawdw, bardziej nasilony stan zapalny oraz niepet-
nosprawnos¢, a takze gorsze rokowanie niz w przebiegu guzkowe;j
ChZS. W réznicowaniu nalezy uwzgledni¢ ocene zajecia stawow
miedzypaliczkowych blizszych, nadzerki podchrzestne w obrazie
RTG, sporadycznie wystepujaca ankyloze zmienionych chorobowo
stawdw oraz brak objawéw ChZS w innych lokalizacjach. Pozostaje
niejasne, czy nadzerkowa ChZS jest czescia spektrum ChZS dtoni,
czy tez odrebna podgrupa.

Diagnostyka

Nalezy wykonac przegladowe zdjgcie RTG zmienionego patologicznie
stawu. Czesto ukazuje ono jedna lub kilka typowych cech ChZS (zob.
ryc. 1.18-1.22). Ponadto zdjecia RTG maja wartos¢ diagnostyczna,
gdyz dostarczajg informacji niezbednych do oceny zaawansowania
zmian strukturalnych, co jest pomocne w przypadku, gdy rozwaza
sie wykonanie zabiegu wszczepienia endoprotezy stawu. Adekwat-
nym narzedziem do oceny ChZS stawu biodrowego sa projekcje



= Ramka 1.39 Przyczyny choroby zwyrodnieniowej stawow
I 0 wczesnym poczatku

Posta¢ jednostawowa
o Przebyty uraz, miejscowa niestabilnosé
Posta¢ skapostawowa lub wielostawowa

o Miodziencze idiopatyczne zapalenie stawdw (zob. ponizej)
Choroby o podtozu metabolicznym lub endokrynologicznym:
Hemochromatoza (zob. rozdz. 6 w t. 2)
Ochronoza
Akromegalia (zob. rozdz. 2 w t. 2)
Dysplazja kregostupowo-nasadowa
Pdzna jatowa martwica kosci
Staw neuropatyczny
Choroba Kaszina-Becka

tylno-przednie miednicy w odcigazeniu. U pacjentdéw z podejrzeniem
ChZS stawu kolanowego nalezy wykonaé zdjecie RTG w pozycji stojacej
w projekcji przednio-tylnej celem dokonania oceny utraty chrzastki
piszczelowo-udowej oraz w projekcji poprzecznej przy zgietym stawie
po to, aby ocenic¢ zajecie rzepkowo-udowe. ChZS stawdw kregostupa
czesto zostaje zdiagnozowana na przegladowym zdjeciu RTG, ktére
zwykle ukazuje zwezenie przestrzeni miedzy krazkami miedzykregowymi
oraz obecnos¢ osteofitow. Jesli podejrzewa sie kompresje korzenia
nerwu lub stenoze kanatu kregowego, nalezy wykona¢ MR.

Whyniki rutynowych badan biochemicznych, hematologicznych oraz
testow na obecnos¢ przeciwciat pozostajg zazwyczaj w granicach
normy, aczkolwiek ChZS wigze si¢ z wystgpowaniem umiarkowanie
nasilonej odpowiedzi fazy ostrej. Ptyn maziowy zaaspirowany ze
zmienionego chorobowo stawu jest lepki oraz ubogokomaorkowy.

Niewyjasniony wczesny poczatek ChZS wymaga poszerzenia
diagnostyki o podejrzane, mozliwe przyczyny tego stanu. Zdjecia
RTG moga ukaza¢ typowe cechy dysplazji lub jatowej martwicy,
poszerzenie szpar stawowych w przebiegu akromegalii, liczne torbiele,
chondrokalcynoze oraz zajecie stawu srodreczno-paliczkowego w prze-
biegu hemochromatozy (zob. rozdz. 6 w t. 2) lub zdezorganizowanag
architektonike stawdw neuropatycznych.

Postepowanie terapeutyczne

Leczenie powinno przebiega¢ zgodnie z zasadami omoéwionymi
wczesniej w tym rozdziale. Srodki istotne u 0soéb w podesztym wieku
podsumowano w ramce 1.40.

Edukacja

Jest wazna, gdyz umozliwia wyjasnienie natury schorzenia w sposob
petny, podkreslajac role istotnych czynnikdw ryzyka, takich jak otylosc,
czynniki dziedziczne i urazy. Nalezy poinformowac pacjenta, iz ugrun-
towane zmiany strukturalne sa trwate, a takze ze chociaz nie ma
obecnie mozliwosci wyleczenia tej choroby, to leczenie moze przyniesc
ulge w bdlu oraz poprawi¢ funkcjonalnosé zmienionego chorobowo
stawu. Nalezy réwniez poinformowac o rokowanu, uwzgledniajac, ze
jest ono ogdlnie dobre w przypadku guzkowej ChZS w obrebie dtoni
i lepsze w przypadku ChZS stawu kolanowego niz stawu biodrowego.

Porady dotyczace stylu zycia

Zmniejszenie masy ciata przynosi znaczny pozytywny efekt, w tym
ztagodzenie nasilenia objawdw, jesli pacjent jest otyty, i jest prawdo-
podobnie jedng z najbardziej efektywnych dostepnych metod leczenia
choroby zwyrodnieniowej stawdw w obrebie koriczyn dolnych. Cwiczenia
wzmacniajgce i aerobowe takze przynosza korzystne efekty w terapii
ChZS, powinny wiec by¢ zalecane pacjentowi zwtaszcza z udziatem
fizjoterapeuty (zob. ramka 1.27). W przypadku choroby zwyrodnieniowej
stawu kolanowego szczegdlnie korzystne sg ¢wiczenia wzmacniajace
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¢ Ramka 1.40 Choroba zwyrodnieniowa stawdw u osob

w podeszlym wieku

« Bol i niepetnosprawnos¢: choroba zwyrodnieniowa stawu jest ich gtéwna
przyczyna w podesztym wieku.

« Krystalopatia z odktadaniem fosforanéw wapnia: moze powodowac
ostre ataki zapalenia bfony maziowej (dna rzekoma) na podtozu przewlektej
choroby zwyrodnieniowej Stawdw.

» Upadki: redukcja sity migsniowej i dolegliwosci bélowe w obrebie korczyny
dolnej w przebiegu choroby zwyrodnieniowej stawow zwigkszaja ryzyko ich
wystepowania.

« Cwiczenia wzmacniajgce migsnie: w bezpieczny sposéb redukuja
uczucie bélu oraz stopier niepetnosprawno$ci w przebiegu choroby
zwyrodnieniowej stawu kolanowego z towarzyszaca poprawa utrzymania
réwnowagi oraz zredukowang tendencja do upadkoéw.

« Doustnie stosowany paracetamol oraz miejscowe niesteroidowe leki
przeciwzapalne: bezpieczne u 0s6b w podeszlym wieku, bez istotnych
interakcji lekowych lub przeciwwskazan.

» Dostawowe iniekcje glikokortykosteroidéw: bardzo bezpieczne i czesto
efektywne leczenie, ktére pozwala pacjentowi na przetrwanie w szczegol-
nych przypadkach.

» Catkowita proteza stawu: Swietne leczenie pod katem stosunku kosztow
do efektow przeznaczone dla 0séb w podesztym wieku ze znacznym
unieruchomieniem stawu kolanowego lub choroba zwyrodnieniowa stawu
biodrowego. Nie ma limitu wiekowego do wykonania operacji wszczepienia
endoprotezy stawu.

miesien czworogtowy uda. W dolegliwosciach zwigzanych z ChZS moze
przyniesc¢ ulge obuwie amortyzujace, dostosowanie tempa aktywnosci
fizycznej, uzywanie laski w przypadku bolacego stawu kolanowego Iub
biodrowego i noszenie specjalnego obuwia, wyrdwnujacego dtugosci
konczyn dolnych.

Leczenie niefarmakologiczne

W leczeniu choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego okazaty
sie efektywne akupunktura oraz przezskérna elektryczna stymulacja
nerwéw (TENS). Miejscowe terapie fizykalne, takie jak leczenie cieptem
czy zimnem, moga niekiedy tez przynosi¢ czasowa ulge.

Leczenie farmakologiczne

Jesli objawy nie ustepuja w wyniku zastosowanych srodkéw niefarma-
kologicznych, nalezy wyprébowac leczenie paracetamolem. Dodatkowo
w przypadku ChZS stawu kolanowego i stawow doni moze réwniez
by¢ pomocne miejscowe stosowanie NLPZ, a nastepnie kapsaicyny.
Stosowanie doustnych lekéw z grupy NLPZ powinno zostac rozwazone
U pacjentow, u ktdrych objawy nie ustepuja. Te leki moga by¢ znacznie
bardziej efektywne niz paracetamol i moga by¢ z powodzeniem faczone
z paracetamolem lub ztozonymi preparatami przeciwbolowymi, jesli
bdl jest znacznie nasilony. Czasami konieczne moze by¢ stosowanie
silnych opiatéw. U pacjentéw z objawami trudnymi do opanowania
sg czasem wykorzystywane leki stosowane w neuropatii, takie jak
amitryptylina, gabapentyna, pregabalina, ale dowody na ich skutecznosc
sg ograniczone. Ostatnio zostaly opracowane przeciwciata neutralizujgce
czynnik wzrostu nerwow, ktore stanowig wysoce efektywne leczenie
bdlu w przebiegu ChZS, ale nie zostaly jeszcze one zarejestrowane
do rutynowego stosowania klinicznego.

Iniekcje dostawowe

Dostawowe iniekcje glikokortykosteroidow sa efektywng metoda leczenia
ChZS stawu kolanowego i sg stosowane réwniez w celu zlagodzenia
objawdéw ChZS pierwszego stawu nadgarstkowo-srédrecznego. Czas,
w ktorym utrzymuija sie efekty leczenia, jest zazwyczaj krotki, ale
proby stosowania serii iniekcji glikokortykosteroidow co 3 miesiace
w przebiegu ChZS stawu kolanowego okazaly sie skuteczne nawet
przez rok. Dostawowe iniekcje kwasu hialuronowego sg efektywne






