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Zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego w przebiegu
tocznia rumieniowatego układowego

Gastrointestinal manifestations associated with systemic lupus erythematosus

JJooaannnnaa  ZZaalleewwsskkaa,,  TTaaccjjaannaa  BBaarrcczzyyńńsskkaa,,  MMaałłggoorrzzaattaa  WWęęggiieerrsskkaa,,  SSłłaawwoommiirr  JJeekkaa
Klinika Reumatologii i Układowych Chorób Tkanki Łącznej, Szpital Uniwersytecki Nr 2 im. dr. Jana Biziela w Bydgoszczy, 

Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy, UMK w Toruniu

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee:: toczeń rumieniowaty układowy, przewód pokarmowy, objawy gastroenterologiczne.

KKeeyy  wwoorrddss:: systemic lupus erythematosus, alimentary tract, gastrointestinal manifestations.

S t r e s z c z e n i e  

Toczeń rumieniowaty układowy (TRU) jest chorobą autoimmunolo-
giczną, w przebiegu której dochodzi do uszkodzenia wielu narządów
i układów. Choroba charakteryzuje się różnorodnością objawów.
Występowanie objawów gastroenterologicznych stanowi niekiedy
problem diagnostyczny, gdyż mogą się one ujawniać w przebiegu
choroby podstawowej, być wynikiem działań niepożądanych leków,
ich przyczyną może być także współistniejąca choroba przewodu
pokarmowego.

S u m m a r y  

Systemic lupus erythematosus (SLE) is autoimmune connective tis-
sue disease which leads to multi-system organ failure. The disease
is characterized by a variety of symptoms. The presence of gas-
trointestinal symptoms is often a diagnostic problem, as they may
result from the disease, medication side effects, and concomitant dis-
eases of the digestive tract. 

Wstęp 

Związek między występowaniem objawów ze strony
przewodu pokarmowego u chorych z toczniem rumienio-
watym układowym (TRU) pierwszy zauważył William
Osler. W 1895 r. wykazał on, że objawy żołądkowo-jelito-
we mogą maskować przebieg choroby [1]. Jadłowstręt, 
nudności i wymioty występują u ok. 50% pacjentów
z TRU. Stanowią one element procesu chorobowego
w TRU, ale występują również w przebiegu odrębnych cho-
rób współtowarzyszących lub są wynikiem stosowanej far-
makoterapii [2]. Sultan i wsp. [3] podkreślają, iż na prze-
strzeni lat zmieniło się podejście do tego zagadnienia.
Zauważyli oni, że badacze lat 60. i 70. XX wieku opisywali
niezwykle małą częstość występowania objawów gastro-
enterologicznych w przebiegu choroby – od 1,3% wg
Couris i wsp. do 27,5% wg Matolo i Albo [4, 5]. 

Jama ustna

Zmiany w jamie ustnej zostały opisane po raz pierw-
szy przez Bazina w 1861 r. Należą one do kryteriów TRU usta-
nowionych przez American College of Rheumatology [6].
Owrzodzenia jamy ustnej występują u 7–52% pacjentów
z TRU [7]. Różnorodna częstość występowania owrzodzeń
jamy ustnej wynika z demograficznych różnic między bada-
nymi populacjami. Najczęściej, bo u 46% pacjentów cho-
rujących na TRU, zmiany występowały u mieszkańców Wiel-
kiej Brytanii, natomiast w Brazylii dotyczyły 15% pacjentów,
a w Szwecji 11% chorych [3]. 

Najczęściej zajętymi okolicami są błona śluzowa
policzków, podniebienie twarde oraz granica języczka.
Wyróżnia się zmiany o charakterze rumieniowym, krąż-
kowym i wrzodziejącym. Zmiany te mogą współistnieć ze
sobą i przekształcać się „płynnie” jedne w drugie [7]. Urman
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i wsp. [8] zwrócili uwagę na korelację występowania
owrzodzeń jamy ustnej z aktywnością choroby, nato-
miast nie stwierdzili współzależności ze znaczącymi zmia-
nami w ilości składowej dopełniacza C3 i przeciwciał anty-
dsDNA. Obserwacja ta nie została jednak potwierdzona
w dalszych badaniach. Odmienne stanowisko prezentują
Sultan i wsp. [3] wraz z twórcami skali BILAG (British Isle
Lupus Assessment Group), którzy nie zaobserwowali
zwiększonej aktywności choroby u pacjentów z nawraca-
jącymi owrzodzeniami jamy ustnej.

Zmiany w jamie ustnej występujące u pacjentów
z TRU mogą być również wynikiem farmakoterapii. Sto-
sowanie glikokortykosteroidów (GKS) powoduje zwapnienie
kanałów korzeni zębów, a u dzieci i młodzieży utrudnione
wyrzynanie się zębów mlecznych i stałych, co jest związane
z krętym przebiegiem korzeni zębów [9]. Jaworski i wsp. [10]
obserwowali również martwicze zapalenie dziąseł u pa-
cjentów przyjmujących preparaty GKS. Preparaty z grupy
niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ) mogą nato-
miast wywołać krwawienia z dziąseł, szczególnie u pacjen-
tów z małopłytkowością < 100 000 × 109/l [3]. Należy pod-
kreślić, że NLPZ wywierają również korzystny wpływ na stan
jamy ustnej, ponieważ powodują zahamowanie resorpcji
kostnej zębodołów [11]. Cyklosporyna A (CsA) i nifedypi-
na powodują przerost dziąseł, natomiast stosowanie
metotreksatu (MTX) może wywołać zapalenie błony ślu-
zowej jamy ustnej. Podczas leczenia immunosupresyjne-
go często występują zakażenia jamy ustnej, głównie spo-
wodowane przez drożdżaki z rodzaju Candida i wirusa
opryszczki (HSV). 

Niezwykle istotne jest zatem przestrzeganie higieny
jamy ustnej. Stosowanie chlorheksydyny do płukania jamy
ustnej zapobiega chorobom dziąseł i infekcjom [10]. Na -
leży również pamiętać o miejscowym stosowaniu GKS
w postaci maści lub ostrzykiwań wokół zmiany [11].
W przypadku podejrzenia infekcji zaleca się stosowanie
leków antywirusowych, przeciwgrzybiczych oraz anty-
biotyków. U pacjentów z TRU działania dotyczące sana-
cji jamy ustnej należy podejmować pod osłoną antybio-
tyków [12]. 

Przełyk

Autorzy podają w przytaczanym piśmiennictwie dużą
rozpiętość występowania objawów dotyczących przełyku
u chorych z TRU. Dysfagia jest obserwowana u 1–13% pa -
cjentów, zgaga u 11–50%, natomiast zapalenia przełyku
z owrzodzeniami u 3–5% [13]. Objawy choroby nie korelują
z wynikami badań manometrycznych przełyku. Odchyle-
nia w wynikach badań manometrycznych przełyku, wyra-
żające się jako osłabienie lub brak perystaltyki, obserwu-
je się aż u ok. 72% pacjentów [14]. Nie wykazano związku
między zaburzeniami perystaltyki przełyku a aktywnością

procesu chorobowego TRU. Do czynników ryzyka wystą-
pienia dysfagii przedprzełykowej należy również upośle-
dzenie funkcji wydzielniczej gruczołów ślinowych, co
przyczynia się do przedłużenia fazy ustnej i gardłowej aktu
połykania. Montecucco i wsp. podkreślili związek między
objawem Raynauda, brakiem perystaltyki przełyku a obec-
nością przeciwciał przeciwko białku hn-RNP A1. Wysunięto
wniosek, iż u pacjentów z TRU, u których stwierdzono wyso-
kie miano przeciwciał hn-RNP A1, częściej współistnieją obja-
wy zespołu nakładania z twardziną układową [15]. Hipo-
teza ta została jednak podważona przez Lapadulę i wsp.
[14], którzy stwierdzili brak korelacji objawu Raynauda z osła-
bieniem motoryki przełyku, nie tylko w przebiegu TRU, lecz
także w innych chorobach tkanki łącznej.

Etiopatogeneza zaburzeń motoryki przełyku u pacjen-
tów z TRU nie jest do końca poznana. Castrucci i wsp. [13]
wysunęli hipotezę, że reakcja zapalna błony mięśniowej
przełyku i niedokrwienne uszkodzenie splotu Auerbacha
prowadzą do osłabienia bądź zaniku perystaltyki przeły-
ku. Należy również pamiętać o jatrogennym mechanizmie
powstawania owrzodzeń ściany przełyku w wyniku sto-
sowania NLPZ i haloperidolu u pacjentów z objawami psy-
chiatrycznymi TRU. Dotychczas nie przeprowadzono badań
klinicznych z randomizacją oceniających leczenie dysfagii
i refluksu żołądkowo-przełykowego u pacjentów z TRU.
Z uwagi na nieznaną etiopatogenezę zaburzeń leczenie jest
utrudnione. 

W terapii szczególnie istotna jest zmiana sposobu odży-
wiania, polegająca na spożywaniu małych ilości pokarmów,
ale częściej, oraz unikaniu pozycji leżącej po posiłku [16].
Stosuje się również farmakoterapię – leki zobojętniające,
inhibitory pompy protonowej (IPP), H1-blokery, H2-bloke-
ry, prokinetyki i inhibitory cyklooksygenazy 2. 

Żołądek i dwunastnica 

Częstość występowania choroby wrzodowej u pacjen-
tów z TRU, przed wprowadzeniem leków gastroprotek-
cyjnych oraz rutynowego badania endoskopowego, wyno-
siła 5–20%. Obecnie stosowanie NLPZ stanowi drugi co do
częstości (po zakażeniu Helicobacter pylori) czynnik ryzy-
ka wystąpienia choroby wrzodowej. Mechanizm działania
NLPZ polega na zahamowaniu produkcji prostaglandyn
pobudzających wydzielanie śluzu i wodorowęglanów,
które wpływają ochronnie na błonę śluzową ściany żołąd-
ka i dwunastnicy [16]. W mniejszym stopniu niekorzystnie
na błonę śluzową działają GKS. Synergiczny efekt działa-
nia obu grup leków znacznie podwyższa ryzyko wystąpienia
u pacjenta choroby wrzodowej żołądka i dwunastnicy. Na
uwagę zasługuje również fakt, że stosowanie dużych dawek
GKS powoduje zamaskowanie wczesnych objawów kli-
nicznych perforacji wrzodu, co wiąże się z niekorzystnym
rokowaniem [3]. 
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Medina i wsp. [17] wykazali korelację między aktyw-
nością procesu chorobowego, mierzonego skalą SLEDAI (SLE
Disease Activity Index), a perforacją wrzodu dwunastnicy.
Według tych autorów wartość SLEDAI poniżej 5 wskazu-
je, że objawy brzuszne zazwyczaj nie są związane z TRU
[17]. Pacjenci z TRU, którzy przyjmują leki z grupy NLPZ,
wymagają zastosowania leków z grupy IPP lub H2-bloke-
rów. Wykazano większą skuteczność omeprazolu w porów-
naniu z ranitydyną [16]. 

Jelito cienkie i grube

W etiopatogenezie zaburzeń obejmujących jelito cien-
kie i grube ważną rolę odgrywa zapalenie naczyń. Prowa-
dzi ono do poważnych powikłań, takich jak: zapalenie nie-
dokrwienne jelita, zawał jelita, krwawienie, perforacja jelita
lub zapalenie otrzewnej. Zapalenie naczyń jelita cienkie-
go i grubego jest szczególnie istotnym problemem dia-
gnostycznym, gdyż objawy nie są charakterystyczne. Naj-
częstszym objawem jest ból brzucha, który może wystąpić
w przebiegu wielu chorób niezwiązanych z TRU [17]. 
Stosowanie GKS lub leków immunosupresyjnych może
maskować objawy perforacji lub niedokrwienia jelita, co
wymaga szczególnej wnikliwości diagnostycznej. Wyniki
badań wykazują różną częstość występowania bólu brzu-
cha u pacjentów z TRU, oscylującą między 8 a 40%. Czę-
stość występowania zapalenia naczyń waha się natomiast
od 0,2 do 53% u pacjentów z TRU. Stwierdza się je częściej
u pacjentów z większą aktywnością choroby, z nawraca-
jącymi bólami brzucha, nudnościami i wymiotami [18]. Do
niespecyficznych objawów zapalenia naczyń należą: wzdę-
cia, jadłowstręt, uczucie pełności po spożyciu posiłku, bie-
gunka, a także poważne, zagrażające życiu krwawienia lub
objawy ostrego brzucha. Niewyjaśniona kwasica, zmniej-
szenie ciśnienia tętniczego lub rozszerzenie pętli jelitowych
na zdjęciu przeglądowym jamy brzusznej mogą świadczyć
o perforacji trzewi [3, 19, 20]. 

Podczas kolonoskopii najczęściej widoczne są owrzo-
dzenia i obrzęk błony śluzowej jelita, rzadko występuje śród-
ścienna odma jelitowa, której może towarzyszyć martwi-
cze zapalenie jelit z perforacją. Zaburzenia te występują
częściej u pacjentów z wysoką aktywnością TRU. W obra-
zie histopatologicznym opisuje się zapalenie naczyń tęt-
niczych i żylnych z towarzyszącym zanikiem i zwyrodnie-
niem warstwy środkowej małych i średnich naczyń
tętniczych, martwicę włóknikowatą, a także zakrzepicę
i nacieki monocytów w blaszce właściwej. Badania immu-
nohistochemiczne warstwy zewnętrznej i środkowej wyka-
zały odkładanie się kompleksów immunologicznych dopeł-
niacza C3 i fibrynogenu. Należy zaznaczyć, że pacjenci dobrze
reagują na duże dawki metyloprednizolonu [3]. Według
Chung i wsp. [21] zapalenie naczyń przewodu pokarmowego
u chorych na TRU występuje częściej niż w populacji ogól-
nej [21].

Zawał jelita

Ta zmiana występuje w przebiegu zapalenia naczyń lub
jako powikłanie zakrzepowo-zatorowe zespołu antyfos-
folipidowego w przebiegu TRU. Medina i wsp. wykazali, że
wysokie miano przeciwciał antykardiolipinowych, trom-
bocytopenia oraz wydłużony czas protrombinowy pre-
dysponują do wystąpienia owrzodzenia lub zawału ścia-
ny jelita [17, 18].

Przewlekła jelitowa niedrożność rzekoma 

Luman i wsp. opisali przypadek 22-letniej Chinki,
u której wystąpiły dolegliwości bólowe brzucha z biegunką
oraz zmniejszeniem masy ciała o 7 kg w ciągu 3 miesię-
cy. U pacjentki rozpoznano niedrożność na podstawie bada-
nia przedmiotowego (brak perystaltyki podczas osłuchi-
wania jamy brzusznej) oraz badań dodatkowych, m.in.
przeglądowego zdjęcia rentgenowskiego (RTG) i tomografii
komputerowej (TK) jamy brzusznej, które wykazały liczne
poziomy płynów, bez obecności organicznej przyczyny nie-
drożności [22]. 

Przewlekła jelitowa niedrożność rzekoma (chronic
intestinal pseudo-obstruction – CIPO) została również
opisana przez Moka i wsp., którzy zaobserwowali tę cho-
robę u 6 pacjentów z TRU [23]. Niedrożność ta może być
również późnym objawem TRU i stanowić element zapa-
lenia naczyń. Zespół CIPO jest odwracalny przy odpowiednio
szybkim podaniu adekwatnych dawek GKS w monotera-
pii lub łącznie z lekami immunosupresyjnymi [22]. Mok
i wsp. na podstawie swoich obserwacji podkreślają moż-
liwość współistnienia CIPO z wodonerczem (ureterohy-
dronephrosis – UHN) [23]. 

Postępowanie diagnostyczne u pacjentów
z toczniem rumieniowatym układowym
z objawami ostrego brzucha 

Pacjenci z objawami ostrego brzucha wymagają wy-
konania pilnych badań laboratoryjnych, m.in. morfologii krwi,
badań biochemicznych oraz oznaczenia przeciwciał anty-
kardiolipinowych i β2-glikoproteiny 1. W pierwszej kolej-
ności powinno się wykonać badanie ultrasonograficzne
(USG) jamy brzusznej, podczas którego doświadczony ultra-
sonografista może rozpoznać pogrubienie ściany jelita [20].
Za pomocą TK i rezonansu magnetycznego (magnetic reso-
nance imaging – MRI) można zdiagnozować ropień
wewnątrzbrzuszny, limfadenopatię, zapalenie błon suro-
wiczych, pogrubienie ściany jelita, obecność obrzękniętych
pętli jelitowych z poziomami płynów, torbiele rzekome
w trzustce, a także hepatomegalię i splenomegalię [20]. 

Przeglądowe badanie RTG jamy brzusznej nie jest uży-
teczne na wczesnym etapie. Za pomocą tej metody dia-
gnostycznej można zobrazować występowanie wolnego

524 Joanna Zalewska, Tacjana Barczyńska, Małgorzata Węgierska, Sławomir Jeka



Reumatologia 2012; 50/6

powietrza pod kopułą przepony, odmę śródścienną jelit, nie-
drożność lub niedrożność rzekomą, których przyczynami
są: niedokrwienie, posocznica, mocznica lub zaburzenia rów-
nowagi kwasowo-zasadowej. W kolejnym etapie procesu
diagnostycznego, po doustnym podaniu środka kontra-
stowego, na zdjęciu można uwidocznić obrzęk podślu-
zówkowy ściany jelita, widoczny jako „odciski palców”, co
najprawdopodobniej świadczy o wystąpieniu zapalenia
naczyń krezkowych [21]. 

Ważną rolę w poszukiwaniu przyczyn bólu brzucha
u pacjenta z TRU odgrywają badania endoskopowe, za
pomocą których można ocenić ewentualne niedokrwienie
i obecność owrzodzeń. Badania służą również do pobierania
wycinków ze ściany przewodu pokarmowego. Należy jed-
nak zaznaczyć, że wykonywanie tych badań u pacjenta
z objawami ostrego brzucha z zagrażającą perforacją
jest przeciwwskazane. 

Innym badanianiem, które można wykorzystać, jest scyn-
ty grafia z użyciem leukocytów znakowanych indem
i galem, które – gromadząc się w określonych obszarach
– świadczą o zwiększonej aktywności zapalnej. W przypadku
utrzymywania się objawów lub ich progresji laparoskopia
lub otwarta laparotomia nie powinny być odwlekane
z uwagi na zagrażający stan niedokrwienia jelita [18]. 

Leczenie 

W przypadku wykluczenia innych niż TRU przyczyn
ostrego brzucha, należy przyjąć, iż zagrażające niedo-
krwienie ściany jelit jest potencjalnie odwracalne [19]. Le-
czenie polega na stosowaniu minimum przez 3 dni du-
żych dawek GKS, najczęściej metyloprednizolonu w formie
pulsów dożylnych w dawce 1000–1500 mg/dobę, z lecze-
niem immunosupresyjnym cyklofosfamidem. U pacjentów,
którzy nie reagują na farmakoterapię, należy przeprowa-
dzić natychmiastową interwencję chirurgiczną [3, 24]. 

Choroby zapalne jelit 

WWrrzzooddzziieejjąąccee  zzaappaalleenniiee  jjeelliittaa  ggrruubbeeggoo.. Według Sultan
i wsp. [3, 25] częstość występowania wrzodziejącego za -
palenia jelita grubego (WZJG) u pacjentów z chorobami
autoimmunologicznymi jest wyższa niż w populacji ogól-
nej. Ważną rolę czynnika wywołującego objawy TRU
odgrywa sulfasalazyna, która jest stosowana u pacjentów
z WZJG. W wielu przypadkach objawy TRU ustępują po
zaprzestaniu stosowania leku. Autorzy opisywali dodatnie
miano przeciwciał anty-dsDNA, których zazwyczaj nie
wykrywa się u pacjentów z TRU indukowanym lekami [25].

CChhoorroobbaa  LLeeśśnniioowwsskkiieeggoo  ii CCrroohhnnaa..  Współistnienie cho-
roby Leśniowskiego i Crohna (ChL-C) oraz TRU jest niezwykle
rzadkie. Gladman i wsp. [26] opisali przypadek 36-letnie-
go pacjenta leczonego indometacyną, u którego objawy 
ChL-C pojawiły się 6 miesięcy po zdiagnozowaniu TRU. Waż-

ną rolę odgrywają również leki, np. sulfasalazyna, stoso-
wane w leczeniu ChL-C, które mogą być czynnikiem indu-
kującym TRU [26].

KKoollaaggeennoowwee  zzaappaalleenniiee  jjeelliittaa..  Jest to odmiana mikro-
skopowego zapalenia jelita, w przebiegu którego nie
występują zmiany makroskopowe w ścianie jelita. Do obja-
wów należą: wodnista biegunka, kurczowy ból brzucha, nad-
miar gazów jelitowych oraz zmniejszenie masy ciała [16].
Heckerling i wsp. [27] opisali przypadek 47-letniej kobie-
ty z TRU z zapaleniem mięśni i śródmiąższowym włók-
nieniem płuc w przebiegu choroby, u której występowa-
ła wodnista biegunka przez 6 miesięcy przed ustaleniem
właściwego rozpoznania.

CChhoorroobbaa  ttrrzzeewwnnaa..  Według Rustgi i wsp. istnieje zwią-
zek między obecnością haplotypów HLA-B8 i DR3, które są
czynnikami ryzyka wystąpienia choroby trzewnej i zacho-
rowania na TRU. Opisali oni przypadek 48-letniej pacjent-
ki z TRU, leczonej prednizolonem, u której występowała wod-
nista biegunka przez 18 miesięcy od momentu rozpoznania
TRU. Przeprowadzone badania endoskopowe i histologiczne
potwierdziły zanik kosmków jelita cienkiego. Po zastoso-
waniu diety bezglutenowej objawy ustąpiły [28]. Mała roz-
poznawalność chorób jelit w przebiegu TRU jest związana
z przyjmowaniem GKS, które również są stosowane
w leczeniu wymienionych chorób jelit. 

EEnntteerrooppaattiiaa  zz uuttrraattąą  bbiiaałłkkaa.. Jest to zespół objawów kli-
nicznych wynikających z nadmiernej utraty białek osocza
do światła jelita, związanej ze zmianami morfologiczno-
-czynnościowymi naczyń chłonnych lub błony śluzowej ścia-
ny jelita. Na obraz kliniczny składają się: przewlekła, czę-
sto tłuszczowa biegunka, nudności i wymioty, obrzęki
w przebiegu hipoalbuminemii, wodobrzusze i niedożywienie
oraz objawy niedoboru witamin A i D [16, 29]. Tsutsumi
i Sunheimer opisali ponad 20 przypadków pacjentów z ente-
ropatią z utratą białka w przebiegu TRU [30, 31]. Przyczy-
na wystąpienia choroby w większości przypadków jest nie-
znana, u jej podłoża mogą leżeć: uszkodzenie naczyń, zespół
rozrostu bakteryjnego, zaburzenia wchłaniania tłusz-
czów, zapalenie i zakrzepica naczyń krezkowych [32].
W przypadkach z towarzyszącymi objawami zespołu roz-
rostu bakteryjnego należy rozpocząć antybiotykoterapię –
metronidazol, tetracyklina, amoksycyklina z kwasem kla-
wulonowym, kotrimoksazol, ciprofloksacyna, norfloksacyna
lub wankomycyna przez 7–10 dni [33].

ZZaabbuurrzzeenniiaa  wwcchhłłaanniiaanniiaa  ttłłuusszzcczzóóww..  U chorych z TRU czę-
sto występuje biegunka tłuszczowa z towarzyszącą utra-
tą masy ciała, wynikającą z zaburzeń wchłaniania tłusz-
czów [34].

ZZaappaalleenniiee  ttrrzzuussttkkii..  U chorych z TRU obserwuje się ostre
lub przewlekłe zapalenie trzustki o łagodnym, samoogra-
niczającym się przebiegu lub niewydolność tego narządu.
Derk i wsp. [35] zaobserwowali, że 1% pacjentów z TRU był
hospitalizowany z powodu choroby trzustki. Zapalenie

Zaburzenia ze strony przewodu pokarmowego w przebiegu tocznia rumieniowatego układowego 525



Reumatologia 2012; 50/6

trzustki może być pierwszym objawem TRU, szczególnie
dotyczy to młodych kobiet (średnia wieku 27 lat) [34]. Nesher
i wsp. [36] podkreślają, że śmiertelność z powodu zapale-
nia trzustki zwiększa się wraz ze stopniem aktywności TRU
i wskaźników ostrej fazy.

CChhoorroobbyy  wwąąttrroobbyy..  Choroba wątroby w TRU może prze-
biegać w postaci nieznacznego podwyższenia aktywności
enzymów wątrobowych, ciężkiego zapalenia lub niewy-
dolności narządowej. Jest to wynik zapalenia narządu
w przebiegu choroby podstawowej, stłuszczenia wątroby,
skutek toksyczności stosowanych leków, wystąpienia
epizodów choroby zakrzepowo-zatorowej, infekcji, a tak-
że innych współtowarzyszących autoimmunologicznych 
chorób wątroby [37]. Autorzy podają różną częstość
występowania chorób wątroby – w przedziałach 21–55%
lub 10–32% [38, 39]. Do czynników ryzyka rozwoju choroby
wątroby w przebiegu TRU zalicza się występowanie owrzo-
dzeń jamy ustnej, niedokrwistość, leukopenię, małopłyt-
kowość, choroby tarczycy oraz podwyższone miano prze-
ciwciał przeciwko dsDNA [40]. 

Pomimo częstego zwiększenia aktywności enzymów
wątrobowych w TRU, nieprawidłowości te są rzadko zwią-
zane ze znaczącą klinicznie chorobą. U pacjentów zazwy-
czaj nie występują objawy kliniczne, natomiast nieprawi-
dłowości w badaniach laboratoryjnych wykrywane są
przypadkowo i są najczęściej wynikiem stosowania NLPZ,
GKS, metotreksatu czy azatiopryny. Odstawienie leków
powoduje normalizację aktywności enzymów [41]. Pod-
wyższenie poziomu aktywności enzymów wątrobowych
może być również wynikiem wtórnych chorób wątroby
w przebiegu TRU, takich jak: przekrwienie bierne wątroby,
cholestaza, stłuszczenie wątroby lub pierwotna autoim-
munologiczna choroba wątroby [42]. Według Moka i wsp.
u 20% pacjentów z TRU, u których wykazano zwiększoną
aktywność enzymów wątrobowych, po wykluczeniu innych
chorób wątroby można uznać, iż przyczyną nieprawidło-
wych wyników badań laboratoryjnych jest zapalenie
wątroby w przebiegu TRU (lupus hepatitis) [43]. 

W diagnostyce chorób wątroby w przebiegu TRU nale-
ży oznaczyć enzymy: aminotransferazy, amylaza, lipaza,
GGTP, a także antygen HBs, przeciwciała anty-HCV, prze-
ciwciała przeciwmitochondrialne (AMA), przeciwciała
przeciw mikrosomom nerki i wątroby (LKM). Według Hul-
seya i wsp. istotna jest również obecność przeciwciał prze-
ciw rybosomalnemu białku P [44]. Należy wykonać także
badania obrazowe: USG jamy brzusznej i MRI [38]. Wystę-
powanie objawów zaostrzenia choroby podstawowej,
małe miano składowej dopełniacza C3, C4 oraz wysokie
miano przeciwciał przeciwko dsDNA mogą przesądzić o roz-
poznaniu zapalenia wątroby w przebiegu TRU. Zmiany histo-
patologiczne wątroby charakterystyczne dla TRU obejmują
głównie zraziki narządu i charakteryzują się występowa-
niem nacieków limfocytarnych [40, 45]. Należy podkreślić,

iż w niektórych przypadkach jedynie obraz histopatologiczny
wątroby pozwala na różnicowanie pomiędzy zapaleniem
wątroby w przebiegu TRU a przewlekłym autoimmunolo-
gicznym zapaleniem wątroby [46–48]. Matsumoto i wsp.
[38] podają, że zapalenie wątroby w przebiegu TRU może
przejść w proces przewlekły w 2,4% przypadków. Czyn nikami
ryzyka są: wysokie miano przeciwciał przeciwko dsDNA,
obecność przeciwciał przeciwko rybosomalnemu białku P
i agresywny przebieg procesu chorobowego [44]. 

PPęęcchheerrzzyykk  żżóółłcciioowwyy.. Nie obserwowano zwiększonej czę-
stości występowania chorób pęcherzyka żółciowego
u pacjentów z TRU w porównaniu z populacją ogólną.
W piśmiennictwie opisano kilka przypadków zapalenia
pęcherzyka żółciowego o etiologii zakrzepowej w przebiegu
zespołu antyfosfolipidowego oraz w przebiegu zapalnej cho-
roby zakrzepowo-zatorowej naczyń krezkowych (mesenteric
inflammatory veno-occlusive disease). Istotną rolę odgry-
wa również występowanie objawów zapalenia naczyń, któ-
re mogą stanowić czynnik predykcyjny wystąpienia zapa-
lenia pęcherzyka żółciowego o etiologii naczyniowej [49].
Należy podkreślić, że wykluczenie zapalenia pęcherzyka żół-
ciowego w przebiegu kamicy odbywa się dopiero po
wykonaniu cholecystektomii i pooperacyjnego badania
histopatologicznego, natomiast u pacjentów z TRU, we
wczesnym etapie zapalenia pęcherzyka żółciowego, z wy -
kluczeniem kamicy, dobry efekt terapeutyczny uzyskuje się,
podając GKS [50]. 

PPiieerrwwoottnnaa  mmaarrsskkoośśćć  żżóółłcciioowwaa..  Culp i wsp. [49] opisali
związek między występowaniem pierwotnej marskości żół-
ciowej (PMŻ) a chorobami układowymi tkanki łącznej.
Stwierdzili oni objawy chorób tkanki łącznej u 84% pacjen-
tów z grupy 113 pacjentów z pierwotną marskością żółciową.
Hall i wsp. [51] opisali przypadki wystąpienia TRU u pacjen-
tów z wcześniej zdiagnozowaną PMŻ. Li i wsp. [52] stwier-
dzili, że u pacjentów z TRU i wysokim mianem przeciwciał
przeciwmitochondrialnych (AMA) występuje zwiększone
ryzyko zachorowania na chorobę wątroby. Obserwowali oni
również dodatnią korelację między mianem AMA a aktyw-
nością enzymów wątrobowych. 

PPiieerrwwoottnnee  ssttwwaarrddnniiaajjąąccee  zzaappaalleenniiee  ddrróógg  żżóółłcciioowwyycchh..  Jest
to przewlekła cholestatyczna choroba wątroby, o niezna-
nej etiologii, przebiegającą z naciekami limfocytarnymi
w obrębie nabłonka dróg żółciowych [16]. Do charaktery-
stycznych objawów należą: przewlekłe zmęczenie, świąd
skóry, zmniejszenie masy ciała, epizody żółtaczki, gorącz-
ki i bólu w okolicy podżebrowej prawej [16]. W badaniach
laboratoryjnych stwierdza się zwiększoną aktywność fos-
fatazy zasadowej, GGTP i aminotransferaz, hipergamma-
globulinemię oraz obecność przeciwciał ANA, przeciwciał
przeciwko mięśniom gładkim (SMA) i przeciwko cytopla-
zmie neutrofilów (pANCA). Złotym standardem w rozpo-
znawaniu choroby jest cholangiopankreatografia rezonansu
magnetycznego [16]. Kadokawa i wsp. opisali przypadek
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49-letniej pacjentki z toczniowym zapaleniem nerek,
u której rozpoznano pierwotne stwardniające zapalenie dróg
żółciowych [53]. Opisano również przypadek 39-letniego
pacjenta z pierwotnym stwardniającym zapaleniem dróg
żółciowych, u którego po 6 miesiącach rozpoznano TRU [54]. 

Wnioski 

Współwystępowanie objawów z przewodu pokarmo-
wego i TRU stanowi duże wyzwanie diagnostyczne dla leka-
rzy różnych specjalności, szczególnie reumatologów, spe-
cjalistów chorób wewnętrznych i gastroenterologów.
Ważną rolę odgrywa podobieństwo objawów ze strony prze-
wodu pokarmowego, które występują w przebiegu choroby
podstawowej lub mogą być objawem współistniejącej cho-
roby przewodu pokarmowego, ewentualnie stanowią
wynik działania niepożądanego leków stosowanych
w terapii TRU. Należy podkreślić, że niezwykle istotne jest
współdziałanie lekarzy różnych specjalności w procesie dia-
gnostycznym i terapeutycznym. 

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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