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STAN NAGLACY

—

WIELU UWAZA, ZE REUMATOLOGICZNY STAN
NAGLACY TO:

~OSTRY ZESPOt. BOLOWY KREGOStUPA
(LEDZWIOWEGO, SZYJNEGO)

- NAPAD DNY

— SEPTYCZNE ZAPALENIE STAWOW

~ ZAOSTRZENIE TRU (BEZ ZAJECIA NARZADOW )
ALE

STAN NAGLACY TO SYTUACIA ZAGROZENIA
2YCIA Z UMIERALNOSCIA OKOtO 50%
NAWET PRZY LECZENIU

AMA (AMERICAN MEDICAL ASSOCIATION)

« SYTUACJA W KTORE) ZYCIE CHOREGO LUB
FUNKCJA JEGO NARZADOW JEST
W BEZPOSREDNIM ZAGROZENIU

« TO KAZDA SYTUACJA ZDROWOTNA
KTORA WYMAGA NATYCHMIASTOWE]
POMOCY OPIEKI ZDROWOTNEJ

« CHOROBA MOZE ROZWIJAC SIE BARDZO
SZYBKO LUB WOLNIE] ALE POMOC
POWINNA ZOSTAC DOSTARCZONA
W CIAGU MAKSIMUM 6 GODZIN BY
ZAPOBIEC POWAZNYM POWIKEANIOM
MOGACYM PROWADZIC DO ZGONU -/
i W O )
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STANY NAGLACE W REUMATOLOGII (TRU, VASCULITIS, APS, TU)

4

NEUROLOGICZNE: - ]
-UDAR NACZYNIOWY MOZzZGU
-ZAKRZEPICA ZYt MOZGU
-DRGAWKI

-OSTRE PSYCHOZY

KARDIOLOGICZNE:

-TAMPONADA SERCA |

-OSTRE ZAPALENIA MIESNIA SERCA
-ZAWAL SERCA

-ZABURZENIA RYTMU

HEMATOLOGICZNE:

-OSTRE CYTOPENIE
~NIEDOKRWISTOSC
AUTOIMMUNOHEMOLITYCZNA
-ZESPOt. AKTYWAC)I MAKROFAGA

NEFROLOGICZNE: i

- OSTRA NIEWYDOLNOSC NEREK (AKI)
-POLEKOWA

-TWARDZINOWA KRYZA NERKOWA
-CAPS

-ZESPOL. PLUCNO-NERKOWY,

« GASTROLOGICZNE:

- MASYWNE KRWAWIENIE Z PP

- PERFORACJE JELITOWE;

- OSTRE ZAPALENIE TRZUSTKI; OSTRA
NIEWYDOLNOSC WATROBY

PULMONOLOGICZNE:

- NIEWYDOLNOSC ODDECHOWA, ARDS; APS
-OBUSTRONNE PNEUMONITIS;

-ROZLANE KRWAWIENIE DOPECHERZYKOWE
- ZESPOL PLUCNO-NERKOWY

DOTYCZACE STAWOW: y
—~SEPTYCZNE ZAPALENIE STAWOW
~OSTRE ZAPALENIE WIELOSTAWOWE
—~PODWICHNIECIE LUB ZLAMANIE ZEBA
OBROTNIKA

OKULISTYCZNE, ZAGROZENIE-UTRATA
WZROKU ] &
-ZAPALENIE TETNICY SKRONIOWEJ \\ %
— ZAPALENIE NACZYNIOWKI; \ %
- CHOROBA BEHCETA )




WPRZEBIEGU UCHTL STANY NAGLACE MO\G/A
\_ZD/ RZYC SIE NA KAZDYM ETAPIE PRZEBIEGU UCHTL

PEERWSZA MANIFESTACJA:

« ZESPOL PLUCNO-NERKOWY ( MPA, GPA, TRU, APS, INNE)
« KATASTROFALNY ZESPOt. ANTYFOSFOLIPIDOWY (APS, TRU, MCTD, INNE)

~. STy
« KRYZA NERKOWA (TU, MCTD) .

» ZAPALENIA NACZYN MOZGU (NARZADOWO SWOISTE ZAPALENIE|
NACZYN)

« ZESPOL AKTYWAC)I MAKROFAGA

» STANY NAGLACE MOGA TEZ WYSTAPIC R
NAWET PO WIELU LATACH TRWANIA PRZEWLEKLE_I

CHOROBY (ZAOSTRZENIE, INFEKCJA, LEKI, NPL)
~ o/
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PRAWIDLOWE ZROZUMIENIE PATOMECHANIZMU
ZABURZEN W TYCH STANACH JEST KLUCZOWE DLA _
2 WLASCIWEGO SKUTECZNEGO POSTEPOWANIA

« LECZENIE STANOW NAGLACYCH W UCHTL POWINNO BYC
PROWADZONE W OSRODKACH INTENSYWNEJ OPIEKI MEDYCZNE]J

« DO PODJECIA WLASCIWYCH DECYZJI TERAPEUTYCZNYCH KONIECZNY
JEST SZYBKI DOSTEP DO:

- SZEROKIEGO WACHLARZA BADAN DIAGNOSTYCZNYCH

- MOZLIWOSCI ZASTEPOWANIE CZYNNOSCI ZYCIOWYCH
— PLAZMAFEREZY, HEMOFILTRAC/!

» LEKI IMMUNOSUPRESYJNE, BIOLOGICZNE
« ANTYKOAGULACJA
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. Klasyfikacja reumatologicznych stanéw naglacych

w N
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Zespot ptucno-nerkowy —/
Katastrofalny zespot antyfosfolipidowy (CAPS)

Zapalenie naczyn moézgu

Zespol anty Ro (toczen noworodkowy)
Zespot aktywacji makrofaga (MAS)

Twardzinowy przetom nerkowy

C

Podwichniecie w stawie szczytowo-obrotowym

Septyczne zapalenie stawu



ZespQLgtuénwkowy: skojarzenie krwawienia

D ptucnego z kiebuszkowym zapaleniem nerek
Rozlane krwotoczne zapalenie naczyn oraz wlosniczek
pecherzykow ptucnych (vasculitis- capillaritis) manifestujgce sie
mniej lub bardziej nasilonym krwawieniem

Z drog oddechowych ( bo martwica | ekstrawazacja)

oraz

gwattownie postepujacym zapaleniem kiebuszkow
nerkowych czesto przebiegajacym z ostrg niewydolnoscig nerek s
(AKI) bo capillaritis, martwica wtéknikowata, formowanie
potksiezycow wtoknistych 9 =



“ OBJAWY KLINICZNE ZPN

PLUCNE
« DUSZNOSC
« KRWIOPLUCIE, OBFITE KRWAWIENIE
« NOWE NACIEKI STWIERDZANE W RTG
« SPADEK HEMOGLOBINY>1,5G/DL

« KRWISTE POPLUCZYNY PRZY PLUKANIU
OSKRZELIKOWO -PECHERZYKOWYM Z
MAKROFAGAMI ZAWIERAJACYMI
HEMOSYDERYNE

NERKOWE
KRWINKOMOCZ, KRWIOMOCZ

ZESPOt. NEFRYTYCZNY

SZYBKI WZROST STEZENIA
KREATYNINY

SPADEK GFR
PRAWIDLOWA WLK NEREK W USG

Y N Ny



STANY SKOJARZONE Z KRWAWIENIEM by
DOPECHERZYKOWYM - PRZYCZYNY

- MPA

« GPA

« TRU, inne UCHTL: APS, TU, ZS, MCTD, RZS
« Anty GBM

« Infekcje

* |nne EGPA, HSP

« |diopatyczne

Immunopatologia- 3 mechanizmy

Typ 1 Mediowany autoprzeciwciatami (antibody mediated) anty GBM
20%
Typ 2 Meodlowany kompleksami immunologicznymi np. SLE, inne aiak w Grodkesmim S plues
20%
prawego u chorego na TRU, temp,
Typ 3 Skapo -immunologiczny (pauci immune) ANCA vasculitis bole optucnowe, dusznosc
60% (MPA,GPA, EGPA) Mandell B.,2005
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-4 AUTOPRZECIWCIALA A ZPN w

. OBECNOSC AUTOPRZECIWCIAL JEST ISTOTNA CECHA ZPN, POZWALA NA
ROZNICOWANIE ROZNYCH TYPOW ZPN

*CHORZY Z ANCA
*CHORZY Z ANTY-GBM
*CHORZY Z ANCA | ANTY-GBM

PODWOINA POZYTYWNOSC (MPO)- Zt E ROKOWANIE OKOLO 15 % ki

Martwiczo-rozplemowe

+ CHORZY BEZ ANCA | BEZ ANTY-GBM | ‘= poecymczymi

bez zfogow
immunologicznych- WG

ALE Z ANTY = DS DNA, ANA, APL, (prof.Kellenberg C)

KRIOGLOBULINAMI, RF Y
- N\ .. Vi



\_/ \/
\/ " ZESPOL PLUCNO- NERKOWY
“ BADANIA DIAGNOSTYCZNE POTWIERDZAJACE
ROZPOZNANIE

OBRAZ RTG O DUZEJ DYNAMICE,
BIOPSJA PLUC, NERKI PLAMISTE ZACIENIENIA

* RTG
« HRCT

« ZDOLNOSC DYFUZYJNA DLA TLENKU
WEGLA DLCO WZROST > 30%

- BRONCHOSKOPIA Z BAL >20%
MAKROFAGOW Z HEMOSYDERYNA

« SZYBKI SPADEK GFR
« KRWINKOMOCZ KtEBUSZKOWY




Zespolptucno- nerkowy schemat leczenia

+stabilizacja funkcji uktadu oddechowego
* leczenie nerkozastepcze

* leczenie iImmunosupresyjne: wysokie dawki glukokortykoidow z CTX
ub bez (mycofenolat mofetilu)

 antybiotykoterapia do czasu wykluczenia infekcji
» wlewy immunoglobulin (IVIG 0,4 g/kg/d)

* leczenie majgce na celu usuniecie przeciwciat anty-GBM _ —

plazmafereza iImmunoadsorpcja (PEXIVAS trial) przez 14 kolejnych dni

— do usuniecia przeciwciat 100-150 mI/mln

* przeciwciata anty CD-20 przy ANCA ZPN 35.0?(1g/m2 4xtyg



Katastrofalny zespot antyfosfolipidowy CAPS

« DEFINICJA: CAPS (ZESPOt. ASHERSON) TO RZADKI WARIANT APS, KTORY
—/CHARAKTERYZUJE:
» ROZWIJAJACE SIE W BARDZO KROTKIM CZASIE USZKODZENIE WIELONARZADOWE,
Z HISTOPATOLOGICZNYM POTWIERDZENIEM NIEDROZNOSCI LICZNYCH MALYCH
NACZYN | LABORATORYJNYM POTWIERDZENIEM OBECNOSCI APL, ZWYKLE W WYSOKICH
MIANACH

« DO DZISIAJ (PO 20 LATACH OD PIERWSZEGO OPISU CAPS) NIE WIADOMO, DLACZEGO
W PEWNYM MOMENCIE U NIEKTORYCH CHORYCH NA APS DOCHODZI DO ROZWOJU

CIEZKIEGO ZESPOtU ZAKRZEPOWEGO OBEIMUJACEGO JEDNOCZESNIE WIELE

NARZADOW
- W PONAD POLOWIE PRZYPADKOW CAPS MOZNA ZIDENTYFIKOWAC CZYNNH

WYWOLUJACE - NAJCZESCIE] INFEKCYINE S 9 \/
*)

ERKAN D, ESPINOSA G, CERVERA R. CATASTROPHIC ANTIPHOSPHOLIPID SYNDROME: UPDATER DIAGNOSTIC
ALGORITHMS. AUTOIMMUN REV 2010, 10.: 74-79 ;/CERVERA R. UPDATE ON THE DIAGNOSIS, MENT, AND PROGNOSIS OF THE CATASTROPHIC

ANTIPHOSPHOLIPIDSYNDROME. CURR RHEUMATOL REP 2010; 12: 70-76




N/ |
\\V_VY/S‘FE/POWANIE CAPS | OBRAZ KLINICZNY

s CAPS WYSTEPUJE U < 1% PRZYPADKOW WSZYSTKICH CHORYCH NA APS
Z REJESTRU WYNIKA, ZE CZESCIEJ NA CAPS CHORUJA KOBIETY (72%);
OK. 46% MA PIERWOTNY CAPS, A 40% - W PRZEBIEGU TRU.

U ZNACZNEJ GRUPY CHORYCH (40%) CAPS ROZWIA SIE DE NOVO BEZ ZADNEGO
WCZESNIEJSZEGO WYWIADU W KIERUNKU ZAKRZEPICY

WEDLUG DANYCH Z REJESTRU, SMIERTELNOSC W CAPS, OCENIANA NA 50% PRZYPADKOW,
ZOSTALA OSTATNIO ZMNIEJSZONA DO 30% PRZY ZASTOSOWANIU TERAPII ZGODNE) Z NOWYMI
WYTYCZNYMI

PRZEBIEG KLINICZNY CAPS ZALEZY PRZEDE WSZYSTKIM OD TEGO, KTORE GFOWNE NARZADY%
ZAJETE | OD ROZLEGtOSCI ZAKRZEPICY ORAZ OD TEGO, CZY W PRZEBIEGU ZESPOtLU
WYSTEPUJE ZESPOt. UKLADOWEJ ODPOWIEDZ! ZAPALNE) (SYSTEMIC INFLAMMATORY RESRONSE
SYNDROME - SIRS) BEDACY KONSEKWENCJA"KIADMIERNEGO UWALNIANIA
U§_Z/KODZONYCH | MARTWI TKANEK




KRYTERIA KLASYFIKACYJNE KATASTROFALNEGO ZESPOLU
| ANTYFOSFOLIPIDOWEGO

DOWODY NA/ZAJECIE TRZECH LUBWIECEJ NARZADOW, UKEADOW I/LUB TKANEK.*
ROWNOCZESNY ROZWOJ OBJAWOW LUB W OKRESIE KROTSZYM NIZ TYDZIEN.

POTWIERDZENIE HISTOPATOLOGICZNE NIEDROZNOSCI MALYCH NACZYN PRZYNAJMNIEJ
W JEDNYM NARZADZIE LUB TKANCE**.

POTWIERDZENIE LABORATORYJNE OBECNOSCI PRZECIWCIAL
ANTYFOSFOLIPIDOWYCH™**.

* KLINJCZNE OBJAWY NIEDROZNOSCI NACZYN POTWIERDZONE BADANIAMI OBRAZOWYMI: ZAg)Ef\%IE NEREK&EST DEFINIOWANE JAKO ZWIEKSZENIE
O 50% STEZENIA KREATYNINY; CIEZKIE NADCISNIENIE TETNICZE (> 180/100 MM HG) I/LUB BIALKOMOCZ (> 500 MG/DOBE).

** DLA POTWIERDZENIA HISTOPATOLOGICZNEGO MUSZA BYC OBECNE ISTOTNE DOWODY ZAKRZEPICY, CHOCIAZ MOGA CZASAMI
WSPOLUCZESTNICZYC OBJAWY ZAPALENIA NACZYN

Y
**'_*I_#\IEZELI CHORY WCZESNIE] NIE MIAt ZDIAGNOZOWANEGO APS , LABORATORYJNE POTWIERDZENIE WYMAGA OBECNOSCI APL PRZYNAJMNIEJ 2-
KROTNIE W ODSTEPIE 6 TYGODNI (NIEKONIECZNIE W CZASIE EPIZODU CAPS) ZGODNIE Z WCZESNYMI KRYTERIAMI KLASYFIKACYJNYMI AP

PEWNY CAPS.: SPELNIONE WSZYSTKIE 4 KRYTERIA
PRAWDOPODOBNY CAPS:
— SPELNIONE 4 KRYTERIA Z WYJATKIEM ZAJECIA TYLKO 2 NARZADOW, UKLADOW 1/LUB TKANEK

- SPELNIONE 4 KRYTERIA Z W%/é)/TK/EM POTWIERDZENIA LABORATORYINEGO OBFCZNO.S{C/ APL
PRZED WYSTAPIENIEM CAPS PRZYNAJMNIE] 6 TYGCODNI WCZESNIE] - Z POWODU WCZESNE] SMIERCT
NIGDY WCZESNIE] NIEDIAGNOZOWANEGO CHOREGO D |

— SPELNIONE KRYTERIUM 1., 2. | 4.

, et
- KRYTERIA ., 3. | 4. /ROZWOC[ Z/y CIA TRZECIEGO NARZADU W OKRESIE PONAD T TY f
LECZ KROTSZYM NIZ | M/ES/A\//I// O STOSOWANIA ANTYK AdJl




N/ Renal 78 %
PIERWSZE OBJAWY KLIIICZNE W PRZEBIEGU CAPS

Pulmonary 66 %
| ) - CNS 56 %
vy
2 Cutaneous 50 %
« BRZUSZNE POWIKLANIA ZAKRZEPOWE MOGA DOTYCZYC: NEREK, o
Gastromtesinal 38 %

NADNERCZY, SLEDZIONY, JELIT, NACZYN JELIT | KREZKI )
- CZESTO PIERWSZE OBJAWY TO BOLE BRZUCHA O NIEJASNE) Hepatic

34 %

ETIOLOGII (50%) Adrenal 13 %
. ZAJECIE NEREK WYSTEPUJE W PRZEBIEGU CHOROBY U 78% Urogenital 6%
(AKI, CIEZKIE NADCISNIENIE, BIALKOMOCZ, KRWINKOMOCZ) —

« POWIKEANIA PLUCNE WYSTEPUJA U 66% CHORYCH Z ZESPOtEM OSTREJ NIEWYDOLNOSCI
ODDECHOWE] (ARDS), MOZE WYSTEPOWAC ZATOROWOSC PLUCNA, KRWAWIENIE Z PLUC,

OBRZEK PLUC @) N—
+ ZAJECIE OSRODKOWEGO UKLADU NERWOWEGO (OUN) WYSTEPUJE U 62%-CHORYCH
(ZAWALY, ENCEFALOPATIA, NAPADY DRGAWEK, NIEDROZNOSC ZYt MOZGOWXCH)

« ZABURZENIA UKtADU KRAZEI}IA WYSTEPUJA U 51% CHQRY
.



il Catastrophic antiphospholipid syndrome treated with

Tel‘ la- 0 p C I e I’itUXimab: A Case report DOI: 10.5152/eurjrheum.2017.160073
N’ -/

Atalay Dogru', Yunus Ugan', Mehmet Sahin', Nermin Karahan®, Sevket Ercan Tun'

D

* Antykoagulacja

Glukokortykoidy
* IVIG

. Plazmafereza — ‘ :

19 letnia chora CAPS (zakrzepica naczyn mozgu, tetnic ptucnych,
: ?ytu ksymab martwica skory-zatory w naczyniach skory, ANA, LAC 3x
Leczenie: heparyna, GKS, PEX, IMG (2g/kg-2dni), 4 dawki

o Cyk|0fosfam|d rytuksymabu 375/kg/m2- po 10 mies remisja HCQ i warfaryna

* Inne - blokada komplementu (Eculizumab)? \/
Nt

* Leczenie objawowe\/ \ /

Nt



ZAPOBIEGANIE WYSTEPOWANIU CAPS

. —
—

« PODSTAWA WLASCIWEGO LECZENIA CAPS JEST WCZESNA DIAGNOZA
| AGRESYWNA TERAPIA

« NA PODSTAWIE ANALIZY PRZYPADKOW Z REJESTRU
ZAPROPONOWANO ALGORYTM POSTEPOWANIA W CAPS

« ABY ZAPOBIEC CAPS, NALEZY PAMIETAC, ZE:

- WSZELKIE INFEKCJE U CHORYCH NA APS - NAWET BtAHE
POWINNY BYC SKUTECZNIE LECZONE

~ ZABIEGI OPERACYJNE (NAWET NIEWIELKIE) U CHORYCH NA APS
POWINNY BYC WYKONYWANE PRZY STOSOWANIU POZAJELITOWE],
ZAMIAST DOUSTNEJ, ANTYKOAGULAC)I

— W OKRESIE POPORODOWYM NALEZY PRZYNAJMNIEJ DO.6
TYGODNI UTRZYMYWAC POZAJELITOWA ANTYKOAGULACJE
(PODSKORNA HEPARYNE)




W-PRZYPADKU TRUDNYCH, CIEZKICH STANOW
U_CHORYCH Z PODEJRZENIEM REUMATOLOGICZNEGO STANU

~—

e

“ NAGLACEGO PILNE DO WYKONANIA ZADANIA

> WYWIAD:

« WTYM RODZINNY W KIERUNKU AUTOIMMUNIZAC]I!!

« DOUSTNE LEKI ANTYKONCEPCYJNE

« PRZEBYTA ZAKRZEPICA ZYLNA LUB TETNICZA

« PLAMICA, RZS, TRU, UTRATY CIAZY, MARTWICZE OWRZODZENIA

»BADANIE FIZYKALNE:

» ZMIANY SKORNE- LIVEDO RETICULARIS, RAYNAUD, PAZNOKCIE (PITTING), GRUDKI GOTRONA,
LYSIENIE, WYBROCZYNY KRWAWE, RUMIEN, NADWRAZLIWOSC NA SWIATLO

» PILNIE (FAST LAB) WYKONAJ BADANIA WYNIKI W CIAGU KILKU GODZIN!!I: OSTREJ FAZY OBy
CRP, PROCALCYTONINA, FIBRYNOGEN, FERRYTYNA, VDRL, C3, C4, COOMBS, ANA (RATEST), ANCA

» NIE ODKLADAJ GKS | IMMUNOSUPRESJI!!!! — BO INFEKCJA TOWARZYSZACA

(CHORY HOSPITALIZOWANY, MONITOROWANY, OBLOZNIE./CI-QB)Y) MOGA RATOWAC ZYCIE /
Ny \




PODSUMOWANIE

STAN NAGLACY MOZE WYSTAPIC NA KAZDYM ETAPIE PRZEBIEGU UCHTL

LEKARZ REUMATOLOG MUSI MIEC SWIADOMOSC MOZLIWOSCI WYSTAPIENIA
PATOLOGII WYMAGAJACE) SZYBKIEGO DZIALANIA W UCHTL

PODSTAWA SKUTECZNEJ TERAPII STANOW NAGLACYCH W UCHT®L JEST DOBRZE
POSTAWIONE ROZPOZNANIE | SZYBKO WDROZONE ODPOWIEDNIE LECZENIE

ISTOTNIE ZMNIEJSZA TO RYZYKO ZGONU ORAZ TRWALYCH NIEODWRACALNYCH
ZMIAN NARZADOWYCH

LECZENIE CHORYCH ZE STANAMI NAGLACYMI W UCHTL POWINNO BYC
PROWADZONE W DOBRZE WYSPECJALIZOWANYCH OSRODKACH REFERENCYJNYCH
KTORE MAJA DOSWIADCZENIE | MOZLIWOSCI TECHNICZNE (FINANSOWE)

W PROWADZENIU REUMATOLOGICZNYCH STANOW NAGLACYCH

) -



@@]ﬁm UWAGE

Katedra i Klinika Reumatologii i Ukladowych Choréb
Tkanki Eacznej Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Biuro Kongresow SKOLAMED

Konferencja Naukowo-Szkoleniowa
Jubileuszowe
Spotkania Reumatologiczne
w Lublinie

UKELADOWE CHOROBY TKANKI FACZNE)

Toczert Rumieniowaty Uktadowy - Zespol Sjogrena
Zespot Antyfosfolipidowy - Ukltadowe Zapalenia Naczyri
Reumatoidalne Zapalenie Stawoéw
Cigza w Ukfadowych Chorobach Tkanki Lqcznej

Lublin, 15 - 17 marca 2018

Ramowy program Konferencji
SESJE TEMATYCZNE

I. Toczeni rumieniowaty ukladowy i zespol antyfosfolipidowy

1. Toczeri w malarstwie

2. Analiza wybranych przypadkéw chorych

3. Toczen przedkliniczny - diagnostyka i moZliwosci zapobiegania rozwoju
petnoobjawowej choroby

4. Klasyfikacyjne i nieklasyfikacyine przeciwciala antyfosfolipidowe - znaczenie kliniczne

5. Toczen rumicniowaty ukfadowy z witdrnym zespotermn antyfosfolipidowym - problemy
diagnostyczne i terapeutyczne

II. Ukladowe zapalenia naczyn
1. Analiza wybranych preypadkiw chorych na ukladowe zapalenia naczyn
2. ANCA zaleine UZN
3. Zapalenia duzych naczyn

4. Zmieniajqce sig oblicza zapalenia srednich naczyn

ITI. Reumatoidalne zapalenie stawidw
1. Analiza wybranych przypadkiw chorych na RZS
2. RZ8 jako Ukfadowa Choroba Tkanki Lqcznej
3. NiedozZywienie i otylosc u chorych na rewmnatoidalne zapalenie stawow a przewlekdy
proces zapalny
4. Systemowe postacie RZS (choroba Stilla, zespdal Felty, amyloidoza) - leczenie, wyzwania

IV. Zespol Sjogrena
1. Analiza wybranych przypadkdw chorych na Zespol Sjégrena
2. Patogeneza i nowe metody wezesnej diagnostyki zespolu Sjdgrena
3. Widrny zespol Sjogrena
4. Fibromialgia a RZS, TRU, Zespdd Sjogrena

V. Twardzina ukladowa oraz zapalenie wielomigéniowe i skérno-migéniowe
1. Analiza wybranych przypadkdw klinicznych
2. Raznorodnosé kliniczna i serologiczna twardziny ukiadowej
3. Wyzwania terapeutyczne w twardzinie ukiadowej
4. PM/DM - wspolczesna diagnostyka i terapia



