218

© Pediatr Med Rodz 2011, 7 (3), p. 218-222
Dorota Szczeblowska!, Andrzej Hebzda',
Stanistaw Wojtun?
Received: 06.09.2011

Accepted: 15.09.2011
Published: 31.10.2011

Choroby autoimmunizacyjne w praktyce lekarskiej
Autoimmunological diseases in medical practice

I'5. Wojskowy Szpital Kliniczny w Krakowie, Klinika Choréb Wewnetrznych. Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Iwon Grys
2 Wojskowy Instytut Medyczny w Warszawie, Klinika Gastroenterologii. Kierownik Kliniki: prof. dr hab. n. med. Jerzy Gil
Adres do korespondencji: Lek. med. Dorota Szczeblowska, 5. Wojskowy Szpital Kliniczny w Krakowie, Klinika Choréb
Wewnegtrznych, ul. Wroctawska 1/3, 30-901 Krakdw, tel.: 12 630 82 23, e-mail: dorota.szczeblowska@gmail.com

Projekt finansowany ze srodkow Narodowego Centrum Nauki, nr: N N402 577740

Streszczenie |

W codziennej praktyce lekarskiej coraz czgsciej spotykamy si¢ ze schorzeniami rozwijajacymi si¢ na podiozu
zaburzefi autoimmunologicznych. Jest to grupa schorzefi, do ktdrych rozwoju przyczynia si¢ koincydencja
szeregu czynnikow genetycznych i Srodowiskowych. Autoimmunizacja jest reakcjg immunologiczng organi-
zmu skierowang przeciwko antygenowi lub grupie wlasnych antygenow. Wiaze si¢ z utratg zdolnoSci ukfadu
odpornosciowego do rozrozniania antygenow ,wtasnych” i ,obcych”, co prowadzi do niszczenia wiasnych
tkanek. W rozwoju chordb autoimmunizacyjnych odgrywaja rolg dwa giéwne patomechanizmy odpowiedzial-
ne za uszkodzenie komorek i tkanek: komorkowy i humoralny. Wspotdziatanie obu tych mechanizméw odpo-
wiada za wystgpienie objawow chorobowych. Schorzenia autoimmunologiczne dotycza 3-8% Swiatowej popu-
lacji ogolnej, z przewaga plci zefiskiej. W ostatnich latach notuje si¢ wzrost zapadalnosci na te choroby.
Czestos¢ ich wystgpowania zwigksza si¢ wraz ze wzrostem szerokoSci geograficznej. Maja one klinicznie prze-
bieg przewlekly i charakteryzuja si¢ okresami zaostrzen i remisji. Ich konsekwencja moze by¢ inwalidztwo,
a nawet SmierC. Szczyt zachorowan wystepuje pomi¢dzy okresem dojrzewania a wiekiem emerytalnym, doty-
czy wiec ludzi w tak zwanym okresie produkcyjnym. Ostatnio zwraca si¢ coraz wieksza uwage na mozliwos¢
wspdtwystepowania rdznych chordb o podiozu autoimmunologicznym. Uswiadomienie sobie takiej mozli-
wosci moze naprowadzi¢ nas na wlasciwe tory diagnostyczno-terapeutyczne, a to pozwoli na ustalenie wia-
Sciwego rozpoznania i wdrozenie odpowiedniego leczenia, co przyspieszy powr6t do zdrowia naszych pacjen-
tow i skroci tym samym okres absencji chorobowej. Niniejsza praca ma na celu przypomnienie o mozliwosciach
koincydencji r6znych chorb autoimmunologicznych.

Stowa kluczowe: choroby autoimmunologiczne, autoimmunologiczne zespoly wielogruczolowe, przeciwciafa,
epitopy, antygeny

Summary |

Autoimmunological diseases are becoming more common in everyday medical practice. It is a group of dis-
eases which originate from coincidence of genetic and environmental factors. Autoimmunisation is an immu-
nological reaction directed against organisms own antigene or group of antigenes. It is attributed to loss of dis-
tinguishing of own and else antigenes, which leads to destruction of body tissues. There are two main
patomechanisms responsible for destruction of cells and tissues: cellular and humoral. Synergy of those mech-
anisms is responsible for occurrence of symptoms. Autoimmunological diseases occur in 3-8% of world pop-
ulation, more often in women. In recent years incidence of these diseases has been steadily rising. Occurrence
increases with increase of latitude. They are characterised by chronic course with remissions and flares. They
can result in disability or even death. Most diagnoses are established between puberty period, and retirement,
so it affects mostly working people. Recently it has been noted that more than one autoimmunological dis-
ease can occur in one patient. This realisation can set physician on right course of diagnostic-therapeutic pro-
cess, which facilitates right diagnosis and introduction of adequate treatment, which will hasten improvement
of patients’ health and reduces sick absence. This paper is to remind of possibility of simultaneous occurrence
of more than one autoimmunological disease.

Key words: autoimmunological disease, autoimmune polyglandular syndrome, antibodies, epitopes, antigens
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codziennej praktyce lekarskiej coraz czg-
\;\/ Sciej spotykamy si¢ ze schorzeniami, u pod-
toza ktorych lezg zaburzenia autoimmunolo-
giczne¥. Nierzadko napotykamy wtedy na trudnoSci
z ustaleniem odpowiedniego schematu diagnostyczno-
-terapeutycznego, ktory pozwolitby na postawienie wia-
Sciwej diagnozy i dobranie optymalnego leczenia. Tym-
czasem proba przeSledzenia patomechanizmu rozwoju
poszczegblnych chordb oraz zwrdcenie uwagi na moz-
liwoS¢ wspotwystepowania rdznych schorzen o podto-
zu autoimmunologicznym moglyby pozwoli¢ na wcze-
Sniejsze uzyskanie wtasciwego efektu leczenia.
Autoimmunizacja jest reakcjg immunologiczng organi-
zmu skierowang przeciwko antygenowi lub grupie wia-
snych antygen6w®. Zaburzenia autoimmunologiczne
zwigzane sg z utratg zdolnoSci uktadu odpornoscio-
wego do rozrozniania antygenow ,wiasnych” i ,ob-
cych”, co prowadzi do niszczenia wiasnych tkanek®.
W rozwoju chor6b autoimmunologicznych odgrywa-
ja rol¢ dwa gtéwne patomechanizmy odpowiedzialne
za uszkodzenie komorek i tkanek: komérkowy i humo-
ralny. Wspotdziatanie obu tych mechanizmoéw odpo-
wiada za wystapienie objawow klinicznych choroby.
Choroby autoimmunologiczne majg przebieg prze-
wlekly, charakteryzujq si¢ okresami zaostrzen i remi-
sji. Konsekwencja ich moze by¢ inwalidztwo, a nawet
Smierc!, Aktualnie opisywanych jest okoto 70 jedno-
stek chorobowych, u podtoza ktorych lezg zaburzenia
autoimmunologiczne.
Schorzenia te dotycza 3-8% Swiatowej populacji ogol-
nej, z przewagq plei zenskiej (78-85% wszystkich cho-
rujacych)@. Czgstos¢ ich wystepowania zwigksza si¢
wraz ze wzrostem szerokosci geograficznej!¥, a szczyt
zachorowafi przypada na czas pomi¢dzy okresem doj-
rzewania a wiekiem emerytalnym.
Do rozwoju chorob autoimmunologicznych u 0séb
predysponowanych genetycznie przyczynia si¢ ko-
incydencja r6znych czynnikow Srodowiskowych(®®.
Do czynnikdéw Srodowiskowych, ktdre moga miec
wplyw na ich rozwoj, zalicza si¢ mi¢dzy innymi: in-
fekcje, stosowane leki, promieniowanie ultrafioletowe,
stres, diete™”. Fakt, ze chorujg czesciej kobiety w okre-
sie prokreacyjnym, zwraca uwage na potencjalng rol¢
estrogenow w rozwoju powyzszych jednostek choro-
bowych”. Choroba Hashimoto na przyktad wystepuje
10-20 razy czgsciej u kobiet niz u m¢zezyzn'?. Zaob-
serwowano rowniez nizsze st¢zenie testosteronu u mez-
czyzn chorujacych na reumatoidalne zapalenie stawow
(RZS) w poréwnaniu z grupg me¢zezyzn zdrowych.
Podnosi si¢ promujaca role progesteronu czy prolak-
tyny w rozwoju schorzefi o podtozu autoimmunolo-
gicznym9. Uraz fizyczny, termiczny, zapalny, uszka-
dzajac, niszczac, tkanki, uwalnia autoantygeny, a to
skutkowa¢ moze rowniez rozwojem autoimmunizacji‘’.
7 kolei zakazenie bakterig lub wirusem majgcym epito-
py, czyli fragmenty antygenu wykazujace podobiefistwo
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do antygenow gospodarza, moze prowadzi¢ do akty-
wacji limfocytow autoreaktywnych i rozwoju odpowie-
dzi immunologicznej na wasne antygeny.

OczywiScie, nie bez znaczenia jest genetyczna predys-
pozycja do autoimmunizacji. Wigze si¢ ona nie tylko
z okreSlonym haplotypem uktadu HLA, ale rowniez
7 obecnoscig szeregu genOw predysponujacych do za-
chorowania, np. powodujacych utrate tolerancji, prze-
dtuzong odpowiedz zapalng itd."" Genetyczne tto au-
toimmunizacji prawie zawsze dotyczy wielu genow.
Liczne choroby autoimmunologiczne mogg skupiac si¢
w obrebie jednej rodziny, a subkliniczne postacie zabu-
rzef autoimmunizacyjnych sg cz¢stsze wsrod czionkow
rodziny niz klinicznie jawne postacie choroby®+12).
Choroby autoimmunologiczne dzielimy na narzadowo
swoiste i uktadowe (rys. 1)©. Cechg charakterystyczng
swoistych narzadowo chordb autoimmunologicznych
jest wystepowanie w krazeniu specyficznych dla dane-
go narzadu przeciwcial oraz obecnos$¢ w tkankach do-
celowych nacieku zapalnego ztozonego przede wszyst-
kim z limfocytow z pewng domieszka monocytow!.
Przyktadowo przeciwciata zwigzane z zapaleniem typu
Hashimoto, najpowszechniej wystepujacego schorzenia
o0 podfozu autoimmunologicznym, reaguja tylko z tarczy-
cg, przez co powstajace uszkodzenie jest doktadnie zlo-
kalizowane'V. Stwierdza si¢ 0,3-1,5 przypadku choroby
Hashimoto na 1000 osdb z populacji og6lnej/rok!?,
Uktadowe choroby autoimmunologiczne zwigzane sg
z wielomiejscowym wystepowaniem autoantygenu.
Przyktadem moze byc toczef uktadowy, w przebiegu
ktorego obecne przeciwciata przeciwjadrowe reaguja
z wieloma tkankami ludzkiego ciata®!".

Nalezy pamietac, ze odpowiedz autoimmunologiczna
na jeden epitop moze byC rozszerzona na wiele epito-
pow jednego lub roznych antygenow, a to w nastep-
stwie moze dawac zaburzenia ze strony wielu narzadow.
Obecnos¢ we krwi autoprzeciwcial moze by¢ waznym
markerem diagnostyczno-prognostycznym rozwoju
wielu schorzen, ktore zaliczamy do grupy schorzen au-
toimmunologicznychV. Przyktadem moze by¢ sytu-
acja, w ktdrej obecnos¢ przeciwciat przeciwmitochon-
drialnych moze sugerowac rozw0j zlciowej marskosci
watroby, natomiast obecnoS¢ przeciwciat przeciwko in-
sulinie czy dekarboksylazie kwasu glutaminowego na-
suwa podejrzenie rozwoju cukrzycy typu 1.

Coraz czeSciej zwraca si¢ uwage na wspotwystepo-
wanie roznych chorob o podiozu autoimmunologicz-
nym. Stwierdza si¢ na przyktad wickszg niz w populacji
0golnej czegstosC wystepowania przeciwceial przeciw-
tarczycowych u pacjentow z niedokrwistoscig ztosli-
w3, u ktorych do procesdw autoimmunizacyjnych do-
chodzi w blonie Sluzowej zofadka. Natomiast pacjenci
z chorobg autoimmunologiczng tarczycy cz¢sto maja
autoprzeciwciata przeciwko btonie §luzowej zotadkaV.
Z kolei pacjenci z cukrzycg typu 1 obok immunologicz-
nych markerow cukrzycy maja czesto stwierdzane prze-
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Rys. 1. Etiopatogeneza schorzern autoimmunologicznych

ciwciata skierowane przeciwko tarczycy czy tez prze-
ciwciata specyficzne dla choroby trzewnej. Odpowiedz
autoimmunologiczna moze dotyczy¢ kazdego narzadu,
ale niektore uktady wydajq sie bardziej na nig podatne,
np. gruczoly wydzielania wewnetrznego®. Opisuje si¢
kilka autoimmunologicznych zespotow wielogruczofo-
wych (autoimmune polyglandular syndrome, APS; auto-
immune polyendocrine syndromes)®'>'. Sg to jednostki
chorobowe, w przebiegu ktorych dochodzi do rozwoju
co najmniej dwoch specyficznych tkankowo schorzefi
o podtozu autoimmunologicznym, nickoniecznie zwia-
zanych z uktadem dokrewnym.

Typ 1. APS wystepuje rzadko. W piSmiennictwie opi-
sano okoto 500 przypadkow. OkreSlany jest mianem
zespotu Whitakera, Blizzarda lub APECED (autoim-
mune polyendocrinopathy-candidiasis-ectodermal dys-
trophy). Jest on zwigzany z mutacja genu AIRE (au-
toimmune regulator gene) i dziedziczony autosomalnie
recesywnie. Wystepuje najczesciej wsrod Finow, miesz-
kancow Sardynii oraz wsrod Zydow irafiskich. Na ob-
raz zespolu skiadajg si¢: przewlekta kandydoza skory
i bfon §luzowych, niedoczynnos¢ przytarczyc oraz au-
toimmunologiczna niewydolnoS¢ nadnerczy. Cz¢stos¢
autoimmunologicznej niewydolnoSci nadnerczy, ktora
obecnie uwazana jest za najczestsza przyczyng pierwot-
nej niewydolnoSci tego narzadu, sigga nawet 68-94%
wszystkich przypadkow tej choroby. Warunkiem ustale-
nia rozpoznania jest obecnos$¢ co najmniej dwoch skta-
dowych. W wickszosci przypadkdw poczatek objawow
przypada na okres dziecifistwa. Do innych manifesta-
cji zespotu APS-1 zalicza si¢: przedwczesne wygasa-
nie czynnoSci jajnikdw, pierwotng niewydolnos¢ jader,
cukrzyce typu 1, limfocytarne zapalenie przysadki mo-
zgowej, niedokrwisto$¢ Addisona-Biermera, autoim-
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bielactwo nabyte, chorobe trzewna, keratopati¢ i rza-
dziej zapalenie Zrenicy, teczowki, atrofie nerwu wzro-
kowego, zanik Sledziony czy — zdaniem niektorych au-
torow — kamice¢ pecherzyka zotciowego!y. Powyzsze
schorzenia mogg pojawicC si¢ w pozniejszych okresach
zycia w stosunku do podstawowych sktadowych (nawet
w piatej dekadzie zycia).
Typ 2. APS charakteryzuje si¢ skojarzonym wystepo-
waniem autoimmunologicznej niedoczynnoSci nad-
nerczy z autoimmunologiczng chorobag tarczycy i/lub
cukrzycg typu 1. Dziedziczony jest poligenowo. Niewy-
dolnos¢ nadnerczy lub obecnos¢ przeciwciat przeciwko
korze nadnerczy wspdlistniejaca z autoimmunologicz-
nym zapaleniem tarczycy nazywamy zespolem Schmid-
ta, natomiast skojarzenie niewydolnoSci autoimmu-
nologicznej nadnerczy lub tylko obecnoS¢ przeciwciat
skierowanych przeciwko korze nadnerczy z cukrzycg
typu 1 — zespolem Carpentera. Czestos¢ wystgpowa-
nia APS-2 wedtug r6znych autoroéw wynosi 1,4-5 przy-
padkow/100 000 osdb z populacji ogdlnej. Zespdt ten
wystepuje trzykrotnie cze¢Sciej u kobiet niz u mezezyzn.
Ujawni€ si¢ moze w rdznych okresach zycia, aczkolwiek
poczatek najczesciej przypada na trzecig lub czwar-
ta dekadg. Inne choroby o podiozu autoimmunolo-
gicznym wystepuja w przebiegu APS-2 rzadziej w po-
rownaniu z APS-1. Zesp6t APS-2 moze kojarzy€ si¢
ze schorzeniami nieendokrynologicznymi o podltozu
autoimmunologicznym, takimi jak: choroba trzewna,
wrzodziejace zapalenie jelita grubego, pierwotna z6t-
ciowa marskoS¢ watroby, sarkoidoza, achalazja przety-
ku, zapalenie migSniowe (myositis), neuropatia‘’®.

W APS-3 autoimmunologiczna choroba tarczycy wy-

stepuje tacznie z cukrzyca typu 1, przedwczesnym wy-

gasaniem czynnoSci jajnikow, przewleklym zanikowym
zapaleniem biony Sluzowej zotadka, bielactwem na-
bytym, tysieniem czy nuzliwoscia mi¢$ni‘'>. Beteerle

i wsp. proponuja podziat APS na cztery podtypy w za-

leznoSci od rodzaju schorzenia wspotwystepujacego

z autoimmunologiczng chorobg tarczycy:

* APS-3a -z cukrzyca typu 1, przedwczesnym wyga-
saniem czynnosci jajnikOw czy rzadziej limfocytar-
nym zapaleniem przysadki mozgowej;

* APS-3b - ze schorzeniami o podtozu autoimmuno-
logicznym przewodu pokarmowego;

* APS-3c - ze schorzeniami skory, ukfadu krwiotwor-
czego lub nerwowego;

* APS-3d - z chorobami uktadowymi tkanki faczne;.

Autoimmunologiczne choroby tarczycy obserwuje si¢

u 10-30% chorych na cukrzyce (w pordwnaniu z 5-10%

populacji niechorujacej na cukrzyce), a podwyzszone

miano przeciwcial przeciwperoksydazowych i/lub prze-
ciw tyreoglobulinie u 20-40%. Ryzyko wystapienia nie-

doczynnoSci tarczycy u pacjentow z cukrzycg typu 1

oraz dodatnim mianem przeciwciat jest mniej wigcej

osiemnascie razy wigksze niz u pacjentow bez przeciw-
ciat®1¥, Czestos¢ wspotwystepowania obu schorzen
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wzrasta. Nalezy pamigtac, ze brak wyrownania funk-
¢ji tarczycy moze pogarsza¢ wyréwnanie gospodarki
weglowodanowej u pacjenta z cukrzyca'>!¥. Zwrdco-
no réwniez uwage na szybszy rozw6j makroangiopa-
tii w przypadku wspotistnienia cukrzycy typu 1 z au-
toimmunologiczng chorobg tarczycy nawet w stadium
eutyreozy!?. Zaobserwowano, ze w przypadku wspot-
istnienia cukrzycy typu 1 i przeciwcial przeciw peroksy-
dazie prawdopodobienstwo rozwoju klinicznie jawnej
niedoczynnosci tarczycy w ciagu kolejnych dwudziestu
lat wynosi okofo 80%.

Choroby tarczycy sg tez najczgstszymi autoimmu-
nologicznymi schorzeniami wyst¢pujgcymi u kobiet
z przedwezesnym wygaszaniem czynnoSci jajnikow.
Ich czestos¢ sigga nawet 12-33%. Czgsto wspoOlistnieja
one rowniez z zanikowym zapaleniem zotadka i cho-
robg trzewng. Pierwsze z tych skojarzef okreSlane jest
niekiedy jako zespot tarczycowo-zotadkowy. Opisano
rowniez czestsze wystepowanie autoimmunologicz-
nych chorob tarczycy w przebiegu wrzodziejacego za-
palenia jelita grubego. Takiej zaleznoSci nie wykazano
dotychczas w stosunku do choroby LeSniowskiego-
-Crohna"¥. Zaobserwowano, ze niedokrwistos¢ zto-
Sliwa wystepuje u okoto 10% chorych z niedoczynno-
Scig tarczycy i u 1-2% z chorobg Gravesa-Basedova.
Wsrdd chorujacych na niedokrwisto$¢ Addisona-
Biermera az 50% pacjentow ma dodatnie przeciwcia-
ta przeciwko peroksydazie tarczycowej, a okoto 14%
— przeciwciata przeciwko tyreoglobulinie, co stanowi
mniej wigeej 2-3 razy wigkszg grupe niz w populacji
0golnej. Z kolei wsrdd pacjentdw z chorobg trzewng
obserwuje si¢ w okoto 20% przypadkdw autoimmuno-
logiczne zapalenia tarczycy. Podnosi si¢ rowniez do
okoto 15% ryzyko chordb autoimmunologicznych tar-
czycy u pacjentdw z autoimmunologicznym tysieniem
plackowatym.

APS-4 to zespol, do ktorego zalicza si¢ kazde inne
wspotwystepowanie opisywanych powyzej schorzef
autoimmunologicznych. Przyktadem tego zespo-
tu moze by¢ skojarzenie choroby Addisona (autoim-
munologiczna niedoczynno$¢ nadnerczy) lub cukrzy-
cy typu 1 z hipogonadyzmem, zapaleniem przysadki,
chorobg trzewna, bielactwem nabytym, tysieniem plac-
kowatym czy niedokrwistoScig ztoSliwa!'?.

Zwraca uwage wspolwystepowanie choroby trzewnej
u 5-10% os6b z cukrzycg typu 1. Pomimo ze wigkszo$¢
pacjentow z cukrzyca typu 1, ktorzy maja dodatnie
przeciwciata przeciwko transglutaminazie, nie odczu-
wa dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego, to
nalezy si¢ liczy¢ u nich ze zwigkszonym ryzykiem oste-
oporozy, spowolnieniem wzrostu, zaburzeniami odzy-
wiania czy niedokrwistoscig. Dotaczajaca si¢ do cu-
krzycy typu 1 celiakia moze powodowac zmniejszenie
zapotrzebowania na insuling z tendencjg do wystepo-
wania hipoglikemii zwigzanej z zespolem zfego wchta-
niania. U okoto 5% pacjentow z cukrzyca typu 1 stwier-
dza si¢ niedokrwistos¢ ziosliwa!?.

Choroba trzewna z kolei czgsciej wspotwystepuje z in-
nymi chorobami jelit o podfozu autoimmunologicznym,
pierwotng zotciowq marskoScig watroby czy tez opisy-
wanymi uprzednio cukrzycg typu 1, choroba Addiso-
na, niedoczynnoscia przytarczyc, chorobami o podtozu
autoimmunologicznym tarczycy, bielactwem, tysieniem
plackowatym, stwardnieniem rozsianym“3!9. Ciekawy
na przyktad jest fakt, ze wdrozenie diety bezgluteno-
wej moze spowodowac po dwoch latach jej stosowa-
nia obnizenie poziomu przeciwcial przeciwtyreoglobu-
linowych.

Opisano dwukrotnie wickszg w stosunku do pacjen-
tow niechorujgcych czestoS¢ wystgpowania przeciw-
cial przeciwtarczycowych u chorych z przewlekta po-
krzywka idiopatyczna. Podaje si¢ rowniez zwigkszong

Typ APS Sktadowe

Dziedziczenie

APS-1 Przewlekfa kandydoza skdry i bton Sluzowych
Niedoczynno$¢ przytarczyc
Autoimmunologiczna niewydolno$¢ nadnerczy

Dziedziczenie zwiazane z mutacja genu AIRE,
autosomalne recesywne

APS-2 Niedoczynnos$¢ autoimmunologiczna nadnerczy

Autoimmunologiczna choroba tarczycy i/lub cukrzyca typu 1

Dziedziczenie poligenowe
autosomalne recesywne lub dominujace,
zwigzane z uktadem HLA

APS-3 a | Autoimmunologiczna choroba tarczycy
Cukrzyca typu 1
Przedwczesne wygaszenie czynnosci jajnikow

Limfocytarne zapalenie przysadki

Dziedziczenie prawdopodobnie autosomalne
dominujace z niepetng penetracja, zwigzane
z uktadem HLA

b | Autoimmunologiczna choroba tarczycy

Autoimmunologiczne schorzenie przewodu pokarmowego

C Autoimmunologiczna choroba tarczycy

Schorzenia skory, uktadu krwiotwdrczego lub nerwowego

d | Autoimmunologiczna choroba tarczycy
Choroby uktadowe tkanki facznej

APS-4 Kazde inne wsp6twystepowanie wymienionych powyzej schorzen

Tabela 1. Autoimmunologiczne zespoly wielogruczotowe
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czestotliwos¢ niektorych innych schorzen o podiozu
autoimmunologicznym w grupie chorych z przewlekta
pokrzywka idiopatyczna, tj. zapalenie naczyn, niedo-
krwistos¢ ztoSliwa. U okoto 16% chorych z przewlekia
pokrzywka autoimmunologiczng stwierdza si¢ obec-
noS¢ czynnika reumatoidalnego. Natomiast szereg in-
nych przeciwcial, np. antykardiolipinowych, przeciwciat
przeciw mi¢Sniom gladkim, przeciwjadrowych, wyste-
puje z podobng cz¢stoscig jak w populacji ludzi niecho-
rujacych na to schorzenie!”.

W reumatologii opisuje si¢ zespoty naktadania to znaczy
wspotwystepowanie roznych schorzen reumatologicz-
nych o podtozu autoimmunologicznym z innymi, nie-
reumatologicznymi schorzeniami o tym podiozu3-29.
Problemem wydaje si¢ fakt, iz poszczegdlne schorze-
nia o podtozu autoimmunologicznym sg prowadzo-
ne — diagnozowane i leczone — przez réznych spe-
cjalistow w zaleznoSci od objawéw dominujacych.
Tymczasem wiedza, ktorg zdobywamy na przestrze-
ni lat, zmusza nas jednak do podejscia interdyscypli-
narnego do tej grupy schorzefi. Wiemy juz przeciez,
ze stwierdzenie jednego schorzenia, ktore ma podtoze
autoimmunologiczne, nie wyklucza wspotistnienia ko-
lejnego o podobnej etiologii. Naktadanie si¢ objawow
roznych chor6b moze stwarza¢ problemy diagnostycz-
ne i utrudnia¢ wdrozenie wiasciwego leczenia. Nawet
jeSli nie potwierdzimy wspotistnienia kolejnych scho-
rzefi o podiozu autoimmunologicznym, ryzyko ich
rozwoju wzrasta z uplywem kolejnych lat. Nalezy zda-
wac sobie sprawe, ze istnieje wyrazny zwigzek pomig-
dzy wystepowaniem okreSlonych przeciwciat i obecno-
Scig wezesnych, klinicznie bezobjawowych destrukcji
poszczegdlnych narzaddw, ktorej konsekwencja jest
poczatkowo utajona, a nast¢pnie petnoobjawowa po-
sta¢ choroby?. Z kolei naktadanie si¢ objawow zwia-
zanych z dysfunkcja roznych narzadow czy ukladow
moze powodowac trudnos¢ w ustaleniu prawidtowe-
go rozpoznania i podjeciu wlasciwych decyzji terapeu-
tycznych. W wielu przypadkach wydaje si¢ mieC istot-
ne znaczenie doktadny wywiad rodzinny, ktory moze
ukierunkowac nas w strong tej grupy schorzen. Nale-
zy zatozy¢, ze wdrozenie swoistego dla danej wspotist-
niejacej jednostki chorobowej leczenia pozwoli na wy-
rownanie, stabilizacj¢ czy remisj¢ choroby rozpoznanej
w pierwszej kolejnosci, a to poprawi zdrowotnoS¢ po-
pulacji i pozwoli na ograniczenie kosztow zwigzanych
z leczeniem i absencjg chorobowa,.
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