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Charakterystyka chorych na reumatoidalne zapalenie stawów

z obecnymi przeciwcia³ami antyfosfolipidowymi

Characteristics of patients with rheumatoid arthritis positive

for antiphospholipid antibodies
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S u m m a r y

TThhee  aaiimm of the study was to estimate the prevalence of anticar-

diolipin antibodies (aCL) in patients suffering from rheumatoid

arthritis (RA) and to analyse clinical course of RA according to de-

velopment of aCL. 

MMeetthhooddss::  We retrospectively analysed 3 groups of patients with

rheumatoid arthritis: 

• aCL(+) – positive for antiphospholid antibodies (n=7); 

• aCL(-) – negative for aCL (n=32); 

• aCL(o) – control group (n=142), in which aCL were not estima-

ted. 

In every case we analysed clinical features from history, physical

examination, laboratory data and treatment. 

RReessuullttss::  Antiphospholipid antibodies are not routinely estimated

in patient with RA. The most common reason for examination

was data obtained from history concerning thrombo-occlusive

events and misscarriages (about 65% of cases). Patients positive

for aCL have more advanced radiological changes and higher ti-

ters of antinuclear antibodies. There was no significant difference

found between aCL(+) and aCL(-) groups in respect to age, sex,

duration of the disease, number of swollen and tender joints, DAS

28 and HAQ, laboratory values of sedimentation rate and CRP,

morphology and rheumatoid factor. Antiphospholipid antibodies

are associated with clinical signs of infections and vasculitis. 
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S t r e s z c z e n i e

CCeelleemm  pprraaccyy  by³a retrospektywna ocena czêstoœci wystêpowania

przeciwcia³ antykardiolipinowych (aCL) u chorych na reumato-

idalne zapalenie stawów (RZS) oraz analiza klinicznego przebie-

gu choroby w zale¿noœci od obecnoœci przeciwcia³ aCL. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy::  Przeanalizowano 3 grupy chorych na RZS: 

• aCL(+) – z obecnymi w surowicy przeciwcia³ami aCL (n=7); 

• aCL(-) – bez obecnoœci przeciwcia³ aCL (n=32); 

• aCL(o) – grupa kontrolna (n=142), w której nie wykonywano

oznaczeñ przeciwcia³ antyfosfolipidowych. 

U wszystkich chorych analizowano dane uzyskane z wywiadów,

istotne dane z badania przedmiotowego, wyniki badañ laborato-

ryjnych oraz dane dotycz¹ce leczenia. 

WWyynniikkii:: Oznaczenia przeciwcia³ antyfosfolipidowych nie s¹ wyko-

nywane rutynowo u chorych na RZS. Najczêstszym wskazaniem

do wykonywania oznaczeñ aCL by³y dane z wywiadów dotycz¹-

cych powik³añ zakrzepowo-zatorowych i strat ci¹¿ (³¹cznie pra-

wie 65% przypadków). U chorych z obecnymi przeciwcia³ami aCL

stwierdzano póŸniejszy okres zmian radiologicznych oraz wy¿sze

miano przeciwcia³ przeciwj¹drowych w surowicy. U chorych

aCL(+) i aCL(-) nie stwierdzono istotnych statystycznie ró¿nic

w zakresie wieku, p³ci, czasu trwania choroby, liczby bolesnych

i obrzêkniêtych stawów, DAS 28 i HAQ, wartoœci wskaŸników sta-

nu zapalnego, morfologii krwi obwodowej i stê¿enia czynnika
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reumatoidalnego. Przeciwcia³a aCL wystêpowa³y czêœciej u cho-

rych z klinicznymi objawami infekcji i zapalenia naczyñ. 

WWnniioosskkii::  Wydaje siê, ¿e wskazania do oznaczania przeciwcia³ an-

tykardiolipinowych nale¿y rozszerzyæ o grupê z obecnoœci¹ prze-

ciwcia³ przeciwj¹drowych, zaawansowanymi zmianami radiolo-

gicznymi (wyk³adnik czasu trwania i aktywnoœci choroby) oraz

chorych z klinicznymi objawami zapalenia naczyñ. Szczególnej

kontroli wymagaj¹ chorzy leczeni blokerami TNFα, u których na-

silona odpowiedŸ immunologiczna, a tak¿e zwiêkszona czêstoœæ

infekcji mo¿e predysponowaæ do wystêpowania przeciwcia³ aCL. 

CCoonncclluussiioonn::  We suggest that antiphospholipid antibodies sho-

uld be measure in a wider groups of patients: positive for anti-

nuclear antibodies, with advanced radiological changes (expo-

nent of duration and activity of the disease), and patients with

signs of vasculitis. Patients treated with TNF? antagonists de-

mands especially precise control because immunological re-

sponse and higher frequency of infections can induce anticar-

diolipin antibodies. 

Wstêp

Przeciwcia³a antyfosfolipidowe (aPL) nale¿¹ do grupy

autoprzeciwcia³, dla których antygenem jest kompleks

ujemnie na³adowanych fosfolipidów i bia³ek, pe³ni¹cych

tu rolê kofaktora. W praktyce klinicznej najczêœciej doko-

nuje siê oznaczeñ przeciwcia³ antykardiolipinowych (aCL)

lub antykoagulantu toczniowego (LA), ale nale¿y pamiê-

taæ, ¿e do anionowych fosfolipidów nale¿¹ równie¿ m.in.

fosfatydyloglicerol, fosfatydyloseryna, fosfatydyloinozy-

tol, fosfatydylocholina, aneksyna V, a odpowiadaj¹ce im

przeciwcia³a mog¹ byæ równie¿ przyczyn¹ nabytych trom-

bofilii [1]. Laboratoryjn¹ metod¹ z wyboru jest oznaczanie

przeciwcia³ antykardiolipinowych w klasach IgG, IgM oraz

IgA testem ELISA [2]. Rzadko obecnie stosowane testy

wykrywaj¹ce przeciwcia³a przeciw β2-glikoproteinie 

(anty-β2GPI) oraz innym fosfolipidom mog¹ w przysz³oœci

zyskaæ na znaczeniu w diagnostyce powik³añ zakrzepo-

wo-zatorowych. Wydaje siê, ¿e charakteryzuj¹ siê one

wiêksz¹ specyficznoœci¹ w porównaniu z wykonywanymi

rutynowo oznaczeniami przeciwcia³ aCL [3, 4]. Przeciwcia-

³a antyfosfolipidowe mog¹ pojawiaæ siê w przebiegu

uk³adowych zapalnych chorób tkanki ³¹cznej i schorzeñ

o pod³o¿u autoimmunologicznym, mog¹ towarzyszyæ

chorobom nowotworowym, szczególnie ch³oniakom, ale

mog¹ wystêpowaæ tak¿e u ludzi zdrowych [5]. Czêstoœæ

wystêpowania przeciwcia³ antyfosfolipidowych w popula-

cji ogólnej (dawcy krwi) jest oceniana na 2–6% [6].

U osób starszych, po 70. roku ¿ycia, czêstoœæ ta zwiêksza

siê do 12% [7]. Czêstoœæ wystêpowania przeciwcia³ anty-

fosfolipidowych u chorych na reumatoidalne zapalenie

stawów (RZS) jest wiêksza ni¿ w ogólnej populacji, wg

niektórych badaczy mo¿e dochodziæ nawet do 49% [8]. 

Obecnoœæ przeciwcia³ antyfosfolipidowych jest jed-

nym z kryteriów diagnostycznych zespo³u antyfosfolipi-

dowego, którego tradycyjna definicja obejmuje takie

objawy kliniczne, jak zakrzepica naczyniowa (têtnicza

lub ¿ylna) i/lub powtarzaj¹ce siê utraty ci¹¿ [9]. 

Cel pracy

Celem pracy by³a retrospektywna ocena czêstoœci

wystêpowania przeciwcia³ antykardiolipinowych (aCL)

w surowicy chorych na RZS oraz analiza klinicznego

przebiegu choroby u pacjentów z obecnoœci¹ oraz bez

obecnoœci przeciwcia³ aCL, hospitalizowanych w Klinice

Reumatologii Instytutu Reumatologii od stycznia

2003 r. do grudnia 2004 r. (2 lata). 

Populacja chorych i metody badañ

Spoœród 395 chorych z rozpoznanym RZS, hospitali-

zowanych w Klinice od stycznia 2003 r. do grudnia

2004 r., u 39 chorych wykonano oznaczenia przeciwcia³

aCL, potwierdzaj¹c ich obecnoœæ u 7 pacjentów, co sta-

nowi³o 17,9% badanych. W analizie uwzglêdniono do-

datkowo grupê kontroln¹ – aCL(o), któr¹ stanowi³o 142

kolejnych pacjentów z RZS, hospitalizowanych w Klini-

ce od maja do grudnia 2004 r. Z grupy kontrolnej wy-

kluczono chorych po wykonanym teœcie na obecnoœæ

przeciwcia³ antyfosfolipidowych. 

Oznaczanie przeciwcia³ antykardiolipinowych wy-

konywano zgodnie z protoko³em testu ELISA (przyjê-

tym w Zak³adzie Mikrobiologii i Serologii Instytutu Reu-

matologii), opartym na metodzie Harrisa [10]. 

Oznaczenie przeciwcia³ aCL wykonywano u chorych

na RZS, u których zarówno wywiady, jak i objawy klinicz-

ne sugerowa³y mo¿liwoœæ wspó³istnienia zespo³u anty-

fosfolipidowego (tabela I). W wywiadach uwzglêdniano

poronienia, ¿yln¹ chorobê zakrzepowo-zatorow¹, ostre

incydenty sercowo-naczyniowe, udary mózgu, przejœcio-

we napady niedokrwienia mózgu (TIA – transient ische-

mic attacks), zakrzepicê siatkówki, obci¹¿aj¹ce wywiady

rodzinne; w badaniu przedmiotowym: zmiany typu live-

do reticularis i inne zmiany skórne, charakterystyczne

np. dla zespo³u pozakrzepowego lub zapalenia naczyñ. 

Zebrane dane analizowano za pomoc¹ programu

komputerowego Statistica. Za ró¿nice istotne staty-

stycznie uznano wartoœæ p<0,05. 

Wyniki badañ

Dane demograficzne i kliniczne chorych przedsta-

wiono w tabeli II. 

Wiêkszoœæ badanych stanowi³y kobiety. Nie wyka-

zano statystycznie istotnych ró¿nic badanych grup pod
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wzglêdem wieku, czasu trwania choroby, wspó³czynni-

ka HAQ i okresu funkcjonalnego. 

Maksymaln¹ czêstoœæ wystêpowania przeciwcia³

aCL w ca³ej badanej populacji chorych na RZS mo¿na

oszacowaæ na 17,9%. Mimo ¿e nie stwierdzono staty-

stycznie istotnych ró¿nic w zakresie czasu trwania cho-

roby, u chorych z obecnymi w surowicy przeciwcia³ami

aCL stwierdzano wy¿szy okres radiologiczny zaawanso-

wania zmian stawowych w porównaniu z grup¹ aCL(-)

i grup¹ kontroln¹ aCL(o), co niew¹tpliwie odzwierciedla

wiêksz¹ aktywnoœæ RZS. 

U chorych na RZS z obecnymi przeciwcia³ami aCL nie

wykazano wiêkszej – w odniesieniu do grup aCL(-)

i aCL(o) – liczby poronieñ oraz incydentów zakrzepowo-

-zatorowych, w tym zakrzepicy ¿ylnej, choroby wieñco-

wej wraz z zawa³em miêœnia sercowego, udarów mózgu

czy przejœciowych napadów niedokrwiennych (TIA). We

wszystkich grupach równie czêsto obserwowano cechy

wtórnego zespo³u suchoœci. Znamienne statystycznie

ró¿nice dotyczy³y natomiast czêstoœci infekcji, które roz-

poznawano u wiêkszoœci chorych z grupy aCL(+). Wœród

powik³añ infekcyjnych najczêœciej rozpoznawano zaka-

¿enia uk³adu moczowego i dróg oddechowych. 

U chorych z dodatnimi przeciwcia³ami antyfosfolipi-

dowymi czêœciej wystêpowa³y zmiany skórne o typie

zapalenia naczyñ, natomiast nie wykazano statystycz-

nie istotnych ró¿nic w wystêpowaniu guzków reumato-

idalnych ani zmian skórnych typu livedo reticularis.

Ze wzglêdu na mo¿liwoœæ wp³ywu stosowanych me-

tod terapii na wyniki oznaczeñ przeciwcia³ aCL, prze-

analizowano przebieg leczenia. Nie wykazano ró¿nic

w zakresie rodzaju i dawek stosowanych leków mody-

fikuj¹cych przebieg choroby. Grupy nie ró¿ni³y siê istot-

nie równie¿ pod wzglêdem dawek stosowanych gliko-

kortykosteroidów. 

W badaniu przedmiotowym uk³adu ruchu nie

stwierdzono istotnych statystycznie ró¿nic w zakresie

liczby stawów bolesnych i obrzêkniêtych. 

Wyniki badañ laboratoryjnych wykonywanych

w wymienionych grupach chorych nie wykazywa³y

istotnych ró¿nic w zakresie wartoœci OB i CRP, morfolo-

gii krwi obwodowej, liczby p³ytek krwi oraz stê¿enia

WWsskkaazzaanniiee aaCCLL((++)) aaCCLL((--)) aaCCLL((oo))

((nn==77)) ((nn==3322)) ((nn==114422))

poronienia w wywiadzie 1 3 –

zapalenie ¿y³ g³êbokich 

koñczyn dolnych 2 4 –

zapalenie naczyñ 2 4 3*

choroba wieñcowa 1 3 19

zawa³ miêœnia sercowego 1 0 –

zespó³ suchoœci 2 2 16

infekcje (uk³ad moczowy 

i oddechowy, skóra, WZW B) 6 2** –

livedo reticularis 2 5 –

guzki 4 9 35

TTaabbeellaa  II..  Wskazania do oznaczania przeciwcia³

antyfosfolipidowych w badanej grupie chorych

na RZS

TTaabbllee  II.. Indications for assessment of

antiphospholipid antibodies in RA patients

aaCCLL((++)) aaCCLL((--)) GGrruuppaa

OOkkrreeœœlleenniiee  ggrruuppyy ((nn==77)) ((nn==3322)) kkoonnttrroollnnaa

((nn==114422))

kobiety (%) 66 (86%) 2233 (72%) 112255 (88%)

wiek (œr. ±SD) 5522±18 5533±12 5566±14

czas trwania choroby 

(œr. ±SD) 1111±7 99±9 1111±11

HAQ (mediana) 11,,2255 –– 11,,7755

okres funkcjonalny 

(mediana) 22 22 22

okres radiologiczny 

wg Steinbrockera (mediana) IIVV IIII** IIIIII****

dawka steroidów stosowana 

w leczeniu (w przeliczeniu 

na prednizon  

– œrednio mg/dobê) 66,,44 77,,33 55,,55

liczba stawów bolesnych 

(œr. ±SD) 11,6±6,5 11,4±6,5 11,4±7,0

liczba stawów 

obrzêkniêtych (œr. ±SD) 4,8±3,5 4,9±3,3 4,7±3,9

DAS 28 (œr. ±SD) 5,4±1,0 5,4±0,8 5,3±1,1

TTaabbeellaa  IIII.. Populacja chorych – dane demogra-

ficzne i wa¿niejsze dane z badania przedmioto-

wego uk³adu ruchu

TTaabbllee  IIII.. Population of patients – demographic

data and most important findings from physical

examination

*p<0,001, w porównaniu z aCL(+)

**p<0,02, w porównaniu z aCL(+)

*p<0,0002, w porównaniu z aCL(+)

**p<0,0004, w porównaniu z aCL(+)
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czynnika reumatoidalnego. W surowicach chorych

aCL(+) przeciwcia³a przeciwj¹drowe wystêpowa³y nato-

miast w wy¿szym mianie ni¿ u chorych z grup aCL(-)

i aCL (o), przy czym ró¿nica znamienna statystycznie

dotyczy³a tylko grupy kontrolnej (tabela III). 

Dyskusja

Mimo wielu prac doœwiadczalnych i klinicznych, na-

dal nie uda³o siê znaleŸæ odpowiedzi na pytania o przy-

czyny prowadz¹ce do wyst¹pienia zespo³u antyfosfoli-

pidowego (APS – antiphospholipid syndrome) ani me-

chanizmy odpowiedzialne za wystêpowanie typowych

dla APS objawów klinicznych [11]. Wci¹¿ prowadzone s¹

badania, których celem jest ustalenie przyczyn poja-

wienia siê samych przeciwcia³ antyfosfolipidowych.

Czêœæ badaczy sugeruje przyczyny infekcyjne. Nale¿y

jednak podkreœliæ, ¿e nie wszystkie indukowane infek-

cjami przeciwcia³a antyfosfolipidowe odgrywaj¹ rolê

w patogenezie zmian zakrzepowo-zatorowych. Przyk³a-

dem mog¹ byæ pojawiaj¹ce siê okresowo i w niskim

mianie aPL (najczêœciej w klasie IgM), towarzysz¹ce in-

fekcjom bakteryjnym (ki³a), wirusowym b¹dŸ paso¿yt-

niczym [12]. Równie¿ przeciwcia³a aPL indukowane roz-

maitymi lekami (np. hydralazyn¹, prokainamidem,

chloropromazyn¹, chinidyn¹) oraz towarzysz¹ce nowo-

tworom z³oœliwym (w tym zespo³om limfoproliferacyj-

nym) rzadko prowadz¹ do wyst¹pienia zakrzepicy

i zwi¹zanych z ni¹ objawów klinicznych [13]. 

W populacji ogólnej wystêpowanie aCL jest skoja-

rzone z wystêpowaniem zmian zakrzepowo-zatoro-

wych, lecz ich kliniczne znaczenie u chorych na RZS nie

jest jasne [14]. W grupie chorych na RZS, mimo obecno-

œci przeciwcia³ antyfosfolipidowych, nie obserwuje siê

zwiêkszonej czêstoœci incydentów naczyniowych.

Obecnoœæ przeciwcia³ antyfosfolipidowych mo¿e wiêc

byæ rozwa¿ana jako niespecyficzny marker aktywacji

uk³adu immunologicznego [15]. Ocena dodatkowych

czynników ryzyka zakrzepicy ¿ylnej pozwala dopiero

ustaliæ korelacjê wystêpowania przeciwcia³ antyfosfoli-

pidowych z epizodami zakrzepowo-zatorowymi. Jed-

nym z wa¿niejszych wydaje siê zwi¹zek ze zmianami

profilu lipidowego oraz podwy¿szonym stê¿eniem ho-

mocysteiny, które w wyraŸny sposób zwiêkszaj¹ ryzyko

naczyniowe u chorych z obecnoœci¹ przeciwcia³ aCL [16,

17]. Wyniki wielu badañ wskazuj¹ na obecnoœæ dodat-

kowych czynników ryzyka zakrzepicy u osób z zespo-

³em antyfosfolipidowym. Do najwa¿niejszych nale¿¹:

palenie tytoniu, okres oko³ooperacyjny, przed³u¿aj¹ce

siê unieruchomienie, okres ci¹¿y i porodu, stosowanie

hormonalnych œrodków antykoncepcyjnych, hormonal-

na terapia zastêpcza, zespó³ nerczycowy, podesz³y wiek

oraz tradycyjne czynniki ryzyka mia¿d¿ycy, takie jak

nadciœnienie têtnicze i hiperlipidemia [18]. 

U pacjentów leczonych w Klinice Reumatologii w la-

tach 2003–2004 stosowano tradycyjne leki modyfiku-

j¹ce przebieg choroby. Wprowadzenie do leczenia RZS

nowych, biologicznych form terapii za pomoc¹ leków

blokuj¹cych TNFα (tumour necrosis factor) wi¹¿e siê

z mo¿liwoœci¹ indukcji odpowiedzi immunologicznej

i zwiêkszonej czêstoœci wystêpowania przeciwcia³ prze-

ciwj¹drowych oraz przeciwcia³ dla natywnego DNA [18].

Obserwacje kliniczne, dotycz¹ce przeciwcia³ antyfosfo-

lipidowych u chorych na RZS leczonych lekami biolo-

gicznymi, s¹ niejednoznaczne. Podczas gdy jedne

z prac nie wskazuj¹ na zmiany w czêstoœci wystêpowa-

nia przeciwcia³ aCL [19], inne wykazuj¹ zwiêkszaj¹c¹

siê czêstoœæ aCL, skorelowan¹ z gorsz¹ odpowiedzi¹ na

leczenie, wiêksz¹ czêstoœci¹ powik³añ terapii oraz

zwiêkszon¹ czêstoœci¹ incydentów zatorowo-zakrzepo-

wych [20]. Zwiêkszona czêstoœæ wystêpowania przeciw-

cia³ antyfosfolipidowych w trakcie terapii inhibitorami

TNFα jest t³umaczona obserwowanym w czasie lecze-

nia zwiêkszeniem stê¿enia interleukiny-10, która akty-

wuje limfocyty B do produkcji autoprzeciwcia³. Obni¿o-

ne stê¿enie TNFα prowadzi równie¿ do mobilizacji lim-

focytów Th2 pobudzaj¹cych limfocyty B na drodze

uwalniania innych swoistych cytokin [20]. 

U pacjentów leczonych lekami biologicznymi wyka-

zano mo¿liwoœæ indukcji przeciwcia³ antyfosfolipido-

wych w trakcie infekcji bakteryjnych [21]. U chorych le-

czonych etanerceptem (w przeciwieñstwie do chorych

leczonych metotreksatem w skojarzeniu z cyklosporyn¹

b¹dŸ chlorochin¹) wraz z pojawieniem siê przeciwcia³

aCL stwierdzono objawy infekcji górnych dróg oddecho-

wych (Staphylococcus aureus) lub infekcje uk³adu mo-

czowego (Escherichia coli). Po zastosowaniu antybioty-

aaCCLL((++)) aaCCLL((--)) GGrruuppaa

BBaaddaanniiaa  llaabboorraattoorryyjjnnee ((nn==77)) ((nn==3322)) kkoonnttrroollnnaa

((nn==114422))

OB – mm/h (œr. ±SD) 5500±39 3388±25 4433±25

CRP – mg/l (œr. ±SD) 3300±26 2233±17 2288±24

Hb – g/dl (œr. ±SD) 1111,,33±1,5 1122,,44±1,7 1111,,99±1,4

trombocyty – 103/ml 

(œr. ±SD) 228800±71 331111±94 330066±98

RF – j.m./ml (mediana) 221144 110055 118811

przeciwcia³a 

przeciwj¹drowe (mediana) 11::116600 11::8800 11::8800**

TTaabbeellaa  IIIIII.. Wyniki badañ laboratoryjnych

TTaabbllee  IIIIII..  Laboratory results

Ewa Walewska, Robert Rupiñski, Bo¿ena Wojciechowska, Anna Filipowicz-Sosnowska

*p<0,02, w porównaniu z aCL(+)
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koterapii u wiêkszoœci chorych uzyskano normalizacjê

miana przeciwcia³ aCL. U ¿adnego z pacjentów, mimo

obecnoœci wysokiego lub œredniego miana aCL, nie ob-

serwowano klinicznych objawów zespo³u antyfosfolipi-

dowego. Autorzy wysuwaj¹ wniosek, ¿e przyczyn¹ poja-

wienia siê aCL jest nieswoista przejœciowa aktywacja

limfocytów B wskutek infekcji bakteryjnych. 

Zak³adanym celem prowadzonej pracy by³a charak-

terystyka chorych, u których wystêpuj¹ przeciwcia³a

antyfosfolipidowe, a tak¿e ocena czêstoœci ich wystê-

powania. Niew¹tpliw¹ s³aboœci¹ przedstawionej anali-

zy jest wynikaj¹ca z jej retrospektywnego charakteru

niemo¿noœæ dok³adnego wyliczenia czêstoœci pojawia-

nia siê przeciwcia³ aCL u chorych na RZS. Czêstoœæ ta

zawiera siê w szerokim przedziale od 1,8 do 17,9%.

Wartoœæ maksymalna opiera siê na za³o¿eniu, ¿e w ca-

³ej populacji czêstoœæ jest taka sama jak w grupie,

w której wykonano oznaczenia (b³¹d przeszacowania).

Wartoœæ minimalna zak³ada, ¿e wszyscy pacjenci

z przeciwcia³ami aCL z ca³ej populacji chorych na RZS

znaleŸli siê w grupie aCL(+) (b³¹d niedoszacowania). 

Wyjaœnienia wymaga tak¿e liczebnoœæ grupy kon-

trolnej. Obejmuje ona 142 pacjentów, tj. 36% ca³ej po-

pulacji chorych na RZS hospitalizowanych w Klinice

Reumatologii w ci¹gu 2 lat. Iloœciowe ograniczenie tej

grupy jest zwi¹zane z dostêpnoœci¹ informacji w bazie

danych Kliniki Reumatologii. Nale¿y jednak przyj¹æ, ¿e

grupa (ponad 1/3 ca³oœci) dobrze odzwierciedla sytua-

cjê demograficzno-kliniczn¹ w ca³ej populacji. 

Podsumowanie i wnioski

Maksymalna czêstoœæ wystêpowania przeciwcia³

aCL w badanej grupie chorych na RZS wynios³a 17,9%.

Najczêstszym wskazaniem do wykonywania oznaczeñ

aCL by³y dane z wywiadów (³¹cznie prawie 65% przy-

padków). U chorych, u których wykazano wystêpowa-

nie przeciwcia³ aCL, stwierdzano tak¿e póŸniejszy okres

zmian radiologicznych oraz wy¿sze miano przeciwcia³

przeciwj¹drowych w surowicy. 

U chorych aCL(+) i aCL(-) nie wykazano istotnych sta-

tystycznie ró¿nic w wartoœciach wskaŸników stanu za-

palnego, takich jak OB i CRP oraz zmian w morfologii

krwi obwodowej czy te¿ w zakresie liczby p³ytek i stê¿e-

nia czynnika reumatoidalnego. W badanych grupach

chorych nie stwierdzono równie¿ istotnych statystycznie

ró¿nic dotycz¹cych liczby bolesnych i obrzêkniêtych sta-

wów, wieku, p³ci, czasu trwania choroby, DAS 28 i HAQ. 

Przeciwcia³a aCL wystêpowa³y czêœciej u chorych

z klinicznymi objawami infekcji i zapalenia naczyñ. 

Oznaczenia przeciwcia³ antyfosfolipidowych w gru-

pie chorych na RZS nie s¹ wykonywane rutynowo. Wy-

daje siê, ¿e wskazania do oznaczania przeciwcia³ anty-

kardiolipinowych nale¿y rozszerzyæ o grupê chorych

z wysokimi mianami przeciwcia³ przeciwj¹drowych

i zaawansowanymi zmianami destrukcyjnymi stawów

(wyk³adnik czasu trwania i aktywnoœci choroby) oraz

chorych z zapaleniem naczyñ. 

Szczególnej kontroli wymagaj¹ chorzy leczeni blo-

kerami TNFα, u których zwiêkszona czêstoœæ infekcji

mo¿e predysponowaæ do wystêpowania przeciwcia³

aCL. Wydaje siê, ¿e u chorych rozpoczynaj¹cych lecze-

nie biologiczne, u których wykazano obecnoœæ przeciw-

cia³ antyfosfolipidowych, nale¿y prowadziæ szersz¹ dia-

gnostykê mikrobiologiczn¹ w poszukiwaniu utajonych

ognisk infekcji. Eradykacja bakterii, takich jak Staphy-

lococcus aureus stwierdzany w wymazach z nosa czy

Escherichia coli w posiewach moczu, mo¿e przynieœæ

chorym dodatkowe korzyœci. 

Pojawienie siê przeciwcia³ antyfosfolipidowych mo-

¿e mieæ znaczenie prognostyczne gorszej reakcji na le-

czenie biologiczne, dlatego chorzy rozwijaj¹cy odpo-

wiedŸ immunologiczn¹ w zakresie przeciwcia³ antyfos-

folipidowych wymagaj¹ intensywniejszego nadzoru.

Dodatkowo, oprócz standardowej oceny ryzyka powi-

k³añ zakrzepowo-zatorowych, u chorych z obecnymi

przeciwcia³ami aCL nale¿y prowadziæ szersz¹ diagno-

stykê, obejmuj¹c¹ równie¿ pe³n¹ ocenê lipidogramu

oraz ocenê stê¿enia homocysteiny, które wykazuj¹ sil-

nie dodatni¹ korelacjê z czêstoœci¹ incydentów naczy-

niowych. Takie postêpowanie, maj¹ce na celu wyodrêb-

nienie chorych wysokiego ryzyka, pozwoli na wcze-

œniejsze rozpoczêcie leczenia przeciwzakrzepowego,

jeszcze przed wyst¹pieniem klinicznych objawów ze-

spo³u antyfosfolipidowego. 
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