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Toczen ukltadowy rumieniowaty u oséb w podesziym wieku
Systemic lupus erythematosus in the elderly
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Streszczenie

Toczen uktadowy rumieniowaty jest autoimmunologiczng chorobg tkanki facznej charakteryzujaca sie wytwa-
rzaniem autoprzeciwcial, nadreaktywnoscig limfocytéw B i odkladaniem sie¢ komplekséw immunologicznych
w réznych narzadach. Chociaz tradycyjnie schorzenie to najczesciej wystepuje u mtodych kobiet, kilkanascie prac
opisuje je rowniez u oséb w starszym wieku. Poczatek choroby u 0séb starszych wydaje si¢ bardziej podstepny niz
umlodych. Wigkszos§¢ objawdw tocznia jest niespecyficzna. Najpowszechniejszymi klinicznymi objawami tocznia
u 0s6b starszych sg zapalenia stawow, goraczka, zapalenie blon surowiczych, zespét suchosci i objawy neurop-
sychiatryczne. Natomiast wysypka, toczen krazkowy czy klebkowe zapalenie nerek s3 mniej powszechne u os6b
starszych w poréwnaniu z mtodymi pacjentami. Wiek réwniez wplywa na zmiany w badaniach serologicznych
w toczniu uktadowym. Dodatni wynik przeciwcial ANA stwierdzono u 67-100% chorych z p6zng odmiang tocznia.
Wystepowanie przeciwciat anty-dsDNA u 0séb z péZna odmiang tocznia jest mniejsze lub moze by¢ podobne jak
u 0s6b mlodszych. Geriatria 2009; 3: 139-146.

Stowa kluczowe: toczen uktadowy rumieniowaty, geriatria, autoprzeciwciata, osoby starsze
Summary

SLE is a chronic multisystem inflammatory disorder characterized by autoantibodies production, B cell hype-
ractivity and immune complex deposition in vital organs. Although it has traditionally been considered a disease
of young women several reports have also described it in elderly. Disease onset in elderly patients seems to be more
insidious than in younger patients. The most common symptoms of lupus are non specific. The most common
manifestations in elderly-onset lupus are arthritis, fever, serositis, sicca symptoms and neuropsychiatric symptoms.
Whereas rash, discoid lupus and glomerulonephritis are less common in elderly-onset lupus as compared with
lupus in younger patients. Age also influences the serological manifestations of SLE. Positive ANA is reported in
67-100% of elderly-onset lupus patients. The occurrence of anti-dsDNA antibodies is lower in late onset SLE patients
or may be similar to younger patients. Geriatria 2009; 3: 139-146.
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Toczen ukladowy rumieniowaty nalezy do wie- srodowiskowe, takie jak $wiatlo stoneczne, zakazenia
lonarzagdowych choroéb tkanki tacznej o nieznanej retrowirusami, czynniki hormonalne czy zaburzenia
etiologii. Schorzenie to czesto uznawane jest za immunologiczne. Ostatnie z wymienionych odgrywaja
modelowg chorobe autoimmunizacyjng [1,2]. Istnieje zasadniczg role w patogenezie tocznia ukltadowego
szereg czynnikow odpowiedzialnych za rozwdj tej u 0s6b starszych [3,4].
choroby m.in. uwarunkowania genetyczne, czynniki
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Dane epidemiologiczne

Toczen ukladowy wystepuje najczesciej u kobiet
w wieku rozrodczym jednak u 10-20% pacjentéw cho-
roba ta pojawia sie jako postac ,late onset”, a wigc po
55. roku zycia [5-8]. Wedtug danych przedstawionych
przez Lupus Foundation of America Sredni wiek wysta-
pienia pierwszych objawdw poéznej odmiany tocznia
to 59. rok zycia, podczas gdy $redni wiek postawienia
diagnozy okreéla sie na 62. rok zycia [9]. Stosunkowo
dlugi czas, jaki notowany jest pomiedzy wystapieniem
pierwszych objawéw tocznia, a ostatecznym zdiagno-
zowaniem tej choroby préobuje sie ttumaczy¢ mata spe-
cyficznoscia wystepujacych u oséb starszych objawow,
takich jak goraczka, béle stawow, zespot zmeczenia czy
utrata masy ciala oraz tym, Ze toczen ukladowy w tej
grupie wiekowej moze przybiera¢ posta¢ polimialgii
reumatycznej, zespolu Sjogrena czy zapalenia blon
surowiczych [6,8-10].

W przypadku péznego wystepowania tocznia zde-
cydowanie zmniejsza si¢ typowa przewaga chorujacych
kobiet nad mezczyznami. W mlodszej grupie wiekowej
co 9-10 chory jest mezczyzna, w przypadku oséb po
55. roku zycia juz prawie co 3 osoba chorujaca jest plci
meskiej, a nawet niektérzy autorzy zwracaja uwage
na fakt, Ze stosunek chorujacych mezczyzn do kobiet
moze wynosi¢ 1:1. Sytuacja ta ma prawdopodobnie
zwigzek z menopauzg u kobiet i podkresla znaczenie
estrogenow jako czynnika zwigkszajacego ryzyko
wystapienia tej choroby. Interesujacym problemem
pozostaje zdecydowanie czestsze wystepowanie tocznia
uktadowego u przedstawicieli rasy czarnej w mlod-
szych grupach wiekowych, podczas gdy w przypadku
poznej postaci tocznia choroba ta dotyczy gléwnie oséb
rasy bialej [3,8,9].

Etiopatogeneza tocznia uktadowego

Gléwnymi przyczynami dysregulacji i autoimmuni-
zacji w toczniu uktadowym jest poliklonalna aktywacja
limfocytéw B, obnizenie aktywnosci limfocytéw cyto-
toksycznych CD8, zwigkszenie aktywnosci limfocytow
pomocniczych CD4, obecno$¢ przeciwciat skierowa-
nych przeciw limfocytom T, nieprawidlowa produkeja
cytokin, zaburzona apoptoza czy wreszcie zmieniona
odpowiedZ komdrek na stymulacje antygenami i mitoge-
namiw warunkach in vitro. Wciaz dyskusyjna pozostaje
kwestia, ktéra z wymienionych patologii jest kluczowa
w rozwoju tocznia uktadowego [9,11-13].
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Wrydaje sie, ze limfocyty B moga odgrywac zasad-
niczg role patogenezie tocznia ukladowego. Istniejg
dwa mechanizmy, na drodze ktérych limfocyty te
wplywaja na zmiany w ukladzie immunologicznym.
Pierwszy z nich jest zalezny od przeciwcial, ktore sa
jedna ze sktadowych komplekséw immunologicznych,
uczestniczg w reakcji ADCC (antibody dependent cel-
lular cytotoxity) oraz stymuluja powstawanie cytokin,
takich jak IL-1, INF-alpha, TNF-alpha. Wykryto szereg
autoprzeciwcial w toczniu uktadowym, m.in. prze-
ciwko sktadowym jadra komérkowego, cytoplazmy czy
antygenom zlokalizowanym w bfonach komérkowych.
Drugi ze wspomnianych mechanizméw nie jest zwia-
zany z obecno$cia przeciwcial, dotyczy limfocytéw B,
ktdre spetniajg role komoérek prezentujacych antygen
oraz modulujg funkcje innych komérek immuno-
kompetentnych m.in. limfocytéw T czy komodrek
dendrytycznych [14,15]. Limfocyty B maja zdolnos¢ do
produkeji IL-4 i IL-10, ktére majg dziatanie przeciw-
zapalne, a takze mogg si¢ réznicowa¢ analogicznie do
limfocytéw T w kierunku dwéch podtypow, z ktérych
kazdy jest odpowiedzialny za wytwarzanie réznego
typu cytokin. Omawiane limfocyty maja réwniez nie
tylko zdolno$¢ prezentowania czastek klasy MHC II
na swojej powierzchni, ale wykazuja wysoka ekspresje
kostymulujacych molekul, takich jak CD80, CD86 czy
CD40. Ostatnia z wymienionych czastek odgrywa
istotng role w aktywacji, proliferacji limfocytéow B,
wykazuje dodatnig korelacje z mianem przeciwciat
anty-dsDNA oraz jest odpowiedzialna za prawidlowy
przebieg interakcji pomiedzy limfocytamiTiB [4,12,14-
16]. W badaniach przeprowadzonych w warunkach in
vitro stwierdzono ponadto, ze komorki jednojadrzaste
chorych bedacych w aktywnym stadium choroby maja
zwiekszong ekspresje CD40 na poziomie, ktéry moze
sprzyja¢ aktywacji limfocytéw B. Proces proliferacji
i aktywacji limfocytéw B dodatkowo obserwowany
w surowicy chorych na toczen uktadowy potegowany
jest obecnoscig duzych stezen ich stymulatoréw, takich
jak nalezacy do rodziny TNF - BLyS (B lymphocyte
stimulator - czynnik aktywujacy limfocyty B nazy-
wany réwniez BAFF). BLyS wraz z innymi cytokinami
przyczynia si¢ do szeregu nieprawidfowosci, takich jak
niedobor limfocytéw B dziewiczych czy nieprawidlowa
ekspresja klonéw limfocytéw B we krwi obwodowe;j.
Wrykazuje dodatnig korelacje z poziomem autoprze-
ciwcial i stezeniem IgG w surowicy krwi. Czynnik
ten wigze sie z 3 receptorami blonowymi limfocytow
B-BCMA (B cell maturation protein), BAFFR (BAFF-
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receptor) i TACI (transmembrane activator and calcium
modulating cyclophilin ligand interactor). Aktywacja
tych receptoréw prowadzi do réznicowania limfocytow
i syntezy przeciwcial [4,14,15,17]. Innym czynnikiem
kostymulujagcym zaréwno limfocyty B, jak i limfo-
cyty T jest APRIL, ktorego rola w patogenezie tocznia
ukladowego nie jest ostatecznie poznana. Zwraca sie
uwage na jego wlasciwosci zaré6wno proapoptotyczne,
jak i stymulujace procesy réznicowania w komorkach
guzow. Wigze si¢ on wraz z BLyS z receptorami BCMA
i TACI [14,17]. Na powierzchni dojrzatych limfocytéw
B, oprécz wyzej wspomnianych molekul, wystepuje
réowniez glikoproteina-CD22, ktdra jest odpowie-
dzialna za procesy regulacji aktywacji limfocytow
B oraz interakeji z limfocytami T. Niemniej istotng
role wydaje sie spelnia¢ antygen powierzchniowy
limfocytéw B-CD20. Wystepuje on w bardzo wcze-
snych stadiach rozwoju limfocytéw B, jak réwniez
w ich dojrzalych postaciach. Nie do korica znana jest
rola tej molekuty - prawdopodobnie reguluje wczesne
etapy cyklu komérkowego wlimfocytach B oraz bierze
udziat w procesach ich réznicowania [4,14,15]. Opisane
wyzej molekuly powierzchniowe limfocytéw B, jak
i ich czynniki kostymulujace odgrywajg zasadnicza
role w procesach aktywacji i syntezy autoreaktywnych
przeciwcial w toczniu ukladowym. Badania ostatnich
lat wskazujg, Zze nadmierne wytwarzanie przeciwciat
moze by¢ réwniez zwigzane z obnizeniem aktywnosci
limfocytéw cytotoksycznych CD8, ktére pozbawione
sa lub maja bardzo niska ekspresje kostymulujacej
molekuty CD28 na swojej powierzchni. Istnieje poglad,
ze wystepowanie czastki CD28 na powierzchni lim-
focytéw T CD8 moze zmniejszac si¢ wraz z wiekiem.
Limfocyty te wykazuja hamujacy wpltyw w stosunku
dolimfocytéw T CD4 poprzez bezposrednie oddzialy-
wanie, jak i dzieki sekrecji réznych cytokin, takich jak
IL-10 i TGF-beta. Omawiane limfocyty majg zdolno$¢
do rozpoznawania czgstek klasy MHCI na powierzchni
komorek prezentujacych antygen (np. limfocytow B czy
komdrek dendrytycznych) i zahamowania proliferacji
limfocytéw T CD4. Defekt w zakresie limfocytow T
CD8+ CD28+ wydaje sie by¢ wigc kolejnym istotnym
ogniwem w procesie dysregulacji immunologicznej
w toczniu uktadowym [18,19]. Wcigz kontrowersyjna
role w patogenezie schorzen autoimmunologicznych
zajmuje inny podtyp regulatorowych limfocytéw T
CD4+CD25+. Odgrywaja one role w zapobieganiu
procesom autoimmunizacji. Badania przeprowadzone
na modelach myszy pokazaly, ze deficyt w zakresie
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tych limfocytéw prowadzi do rozwoju schorzen
toczniopodobnych z wysokimi mianami przeciwciat
anty-dsDNA. W cytoplazmie regulatorowych limfocy-
tow T CD4+CD25+ wystepuje czastka CTLA4, ktéra
wywiera hamujacy wplyw na aktywacje limfocytow
T poprzez zmniejszenie syntezy IL-2 oraz obnizenie
ekspresji receptora tej interleukiny [11,19,20].

Obraz kliniczny tocznia uktadowego
u oséb w podesztym wieku

Zaburzenia immunologiczne, ktére towarzysza
procesowi starzenia, z jednej strony przyczyniaja sie
do znacznych trudnosci diagnostycznych, jakie obser-
wujemy w toczniu ukladowym u oséb starszych, ale
réwniez odpowiedzialne sg za lagodniejszy, bardziej
powolny i podstepny przebieg tej choroby [8,21,22].
Zasadnicza role odgrywa z pewno$cig obnizenie bez-
wzglednej liczby limfocytéw B, a przez to zmniejszenie
autoreaktywnych przeciwcial, zwiekszenie odsetka lim-
focytow B o fenotypie CD5, obnizona cytotoksyczno$¢
komorek NK i stabsza ich reakcja na dziatanie IL-2 [1-3].

Zwrdcono uwage, ze istniejg réznice w obrazie
klinicznym tocznia u os6b mtodych i starszych,
a wielu badaczy podkresla fakt, ze wiek jest istotnym
czynnikiem modyfikujacym przebieg choroby [5,6,9].
W poréwnaniu z osobami mlodszymi, u starszych
pacjentéw z toczniem ukladowym nie zawsze moga
wystepowac klasyczne kryteria zaproponowane przez
Amerykanskie Towarzystwo Reumatologiczne w 1997
roku [1,2].

Sposréd przedstawionych wyzej kryteriow roz-
poznawania tocznia ukladowego niektére wystepuja
W sposdb szczegdlny u 0séb w podesztym wieku.
Czegsciej stwierdza si¢ w tej grupie wiekowej zmiany
zapalne w obrebie bton surowiczych, zmiany nasladu-
jace radiologicznie zapalenie ptuc, cytopenie, zespol
Sjogrena czy objawy neurologiczne. Stosunkowo rza-
dziej wystepuja u osob starszych zmiany w nerkach,
objawy skorne czy zapalenie stawow [3,5,6,8,9,23].
Zapalenie oplucnej moze manifestowa¢ sie klinicz-
nie bélami optucnowymi, tarciem optucnowym lub
wysiekami w jamie oplucnowej, natomiast zapalenie
osierdzia stwierdzamy na podstawie zmian w EKG,
tarcia osierdziowego lub obecnosci ptynu w jamie
osierdzia [6,9].

Szczegdlne znaczenie ma rozpoznawanie tocznia
w przypadku dominacji objawéw neuropsychiatrycz-
nych u 0s6b w podeszlym wieku. Uwaza sie, ze zabu-
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Tabela 1. Kryteria rozpoznawania tocznia uktadowego wg ACR [1,2]

Objaw Okreslenie

Rumien na twarzy

Staty rumien ptaski lub lekko uniesiony, umiejscowiony na policzkach lub grzbiecie
nosa, nieprzekraczajgcy bruzd nosowo-wargowych

Rumien krgzkowy

Zmiany rumieniowate, lekko uniesione z przylegajgcym rogowaceniem, tuszczeniem
i zaczopowaniem mieszkoéw

Nadwrazliwos¢ na
Swiatto stoneczne

Osutka w wyniku nietypowej reakcji na swiatto stoneczne stwierdzana przez lekarza
lub zgtaszana przez chorego

Owrzodzenia
w jamie ustnej

Owrzodzenia w jamie ustnej lub gardle, zwykle niebolesne stwierdzane przez lekarza

Zapalenie stawow

Zajecie co najmniej 2 stawow obwodowych, charakteryzujgce sie bolesnoscia,

bez nadzerek obrzekiem lub wysiekiem

Zapalenie
optucnej lub
osierdzia

Bol optucnowy w wywiadzie lub tarcie optucnowe stwierdzane przez lekarza lub
wysiek w jamie optucnej lub zapalenie osierdzia udokumentowane na podstawie
zmian w EKG lub tarcia osierdziowego lub obecnosci wysieku w jamie osierdzia

Zmiany w nerkach
nabtonkowe lub mieszane

Utrzymujacy sie biatkomocz >0,5g/dobe lub > 3, jesli nie przeprowadzono oceny
ilosciowej lub wateczki w moczu- erytrocytowe, hemoglobinowe, ziarniste,

nerwowym

Zmiany w uktadzie | Napady drgawek - bez innej przyczyny, takiej jak leki, zaburzenia metaboliczne, np.
mocznica lub kwasica ketonowa lub zaburzenia elektrolitowe

Zaburzenia
hematologiczne

Niedokrwistos¢ hemolityczna z retikulocytozg lub leukopenia <4000/ul stwierdzana co
najmniej dwukrotnie lub limfopenia <1500/ul stwierdzana co najmniej dwukrotnie lub
matoptytkowosé <100 000/ul bez przyjmowania lekéw mogacych jg spowodowac

Zaburzenia
immunologiczne

Przeciwciata przeciwko DNA - nieprawidtowe miano przeciwciat reagujgcych
z natywnym DNA lub przeciwciata przeciwko Sm lub obecnos¢ przeciwciat
antyfosfolipidowych: przeciwciat antykardiolipinowych w klasie IgM lub IgG lub
antykoagulantu toczniowego wykrytego metodg standardowg lub fatszywie
dodatniego wyniku testu VDRL utrzymujgcego sie co najmniej 6 miesiecy
potwierdzonego ujemnym testem immobilizacji kretkow

Obecnosc¢
przeciwciat
przeciwjadrowych

Nieprawidtowe miano przeciwciat przeciwjgdrowych w badaniu metodg
immunofluorescencji posredniej lub inng odpowiednig metodg w dowolnym czasie,
gdy chory nie przyjmowat lekbw mogacych wywotac¢ ich wytwarzanie

rzenia te wystepuja u 60-75% pacjentéw w starszym
wieku [24,25]. Klopoty diagnostyczne, ktore pojawiaja
sie w tej grupie wiekowej zwigzane s z towarzyszacymi
procesowi starzenia zaburzeniami funkcji poznaw-
czych. Niekt6rzy autorzy uwazajg, ze neuropsychia-
tryczne postacie tocznia u 0s6b w podesztym wieku
sa czesto niedodiagnozowane. Zasadniczy problem
polega na tym, ze diagnostyka w kierunku tocznia
uktadowego jest podejmowana tylko w sytuacji, kiedy
wystepuja typowe dla tego schorzenia objawy [9].
W 1999 roku komitet badawczy American College of
Rheumatology zdefiniowal 19 zespoléw neuropsychia-
trycznych, ktére szczegdlnie czesto sg rozpoznawane
u 0s6b z toczniem [26-28]:

1. Ostry stan splatania

Zesp6t Guillaina-Barrego

Chorobliwe leki

Aseptyczne zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
Zespdl mézgowo-naczyniowy

Zaburzenia funkcji poznawczych

Zespot demielinizacyjny

N w

8. Bdle glowy
9. Mononeuropatie
10. Poprzeczna mielopatia
11. Zaburzenia nastroju
12. Zaburzenia motoryki
13. Miastenia
14. Neuropatie nerwéw czaszkowych
15. Neuropatia autonomiczna
16. Pleksopatia
17. Uszkodzenia splotéw nerwowych
18. Psychoza
19. Drgawki

Zaburzenia neurologiczno-psychiatryczne wyste-
pujace w toczniu ukltadowym u oséb w podesztym
wieku moga przybiera¢ postacie m.in. otepienia, udaru,
padaczki, depresji, neuropatii, schizofrenii czy zespotu
zmeczenia [24,27,29,30]. Ostatni z wymienionych
objawow wystepuje u 50-100% pacjentéw z toczniem
uktadowym [27,28].

Pomimo braku zgodnosci pogladéw co do czestosci
wystepowania przedstawionych poszczegolnych obja-
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Tabela 2. Zaburzenia neurologiczno-psychiatryczne u 5 pacjentow w podesztym wieku z toczniem uktadowym [31]

Czas

trwania .
. " . Liczba Em i
objawow . Objawy y Odpowiedz
przed Ptec - g‘nti’z:vizne neurolo- Inne objawy sﬁ?*?é?,?g(sh na leczenie
postawie- psy Y giczne ),,ARA GKS
niem
diagnhozy
Stan Bodle stawow
1 75 5 lat M | majaczeniowy, |[Parkinsonizm |i migesni, zespot 3 Dobra
depresja Sjogrena
Depresja,
2 76 4 lata K | podostry stan TIA SIADH 3 Dobra
majaczeniowy
93 |6 miesiecy| K |Otepienie Udar, TIA Watpliwa
L Podostry stan
85 |6 miesiecy| K majaczeniowy Zta
5 83 (6 miesiecy| M |Otepienie Parkinsonizm (L;Jig?ata masy 3 Dobra

Tabela 3. Zestawienie najczestszych klinicznych manifestacji tocznia uktadowego u 0séb starszych [8]

Autor Rok Objawy kliniczne
Maddison | 1987 | Zapalenie stawow, wysypka, zapalenie srodmigzszowe ptuc
Boddaert | 2004 | Zapalenie stawow, gorgczka, zapalenie bton surowiczych
Hashimoto | 1987 | Wysypka, objaw Raynauda, zapalenie bton surowiczych, trombocytopenia
Voulgari 2002 | Nadwrazliwos$¢ na swiatto stoneczne, zapalenie stawoéw, objaw Raynauda, wysypka
. Zapalenie stawow, wysypka, objaw Raynauda, zwtdknienie ptuc, cytopenie,
EugeEle | e nadwrazliwos¢ na swiatto stoneczne
Salem 1972 | Bole miesni, utrata masy ciata, zesp6t zmeczenia
Pu 2000 |Zaburzenia hematologiczne, owrzodzenia jamy ustnej, zmiany w nerkach

wow klinicznych, watpliwosci nie ulega fakt, ze u oséb
w podesztym wieku narastajg trudnosci diagnostyczne,
co wynika m.in. ze wspotistnienia wielu innych choréb
mogacych maskowaé objawy tocznia, czesto nietypo-
wego przebiegu choroby - co zreszta nalezy do typowych
cech medycyny geriatrycznej [3,6,8,9].

Diagnostyka laboratoryjna tocznia
uktadowego

Problemy diagnostyczne, z ktérymi spotykamy
sie w toczniu uktadowym u oséb w podesztym wieku
zwigzane sg gtéwnie ze zmianami w ukladzie immu-
nologicznym, ktdre towarzysza procesom starzenia sie.
Zwraca si¢ uwage na fakt, ze u ponad 30% starszych
zdrowych pacjentéw wykrywane sa przeciwciata prze-
ciwjagdrowe (ANA). Podobnie, bez zwigzku z objawami
klinicznymi, stwierdza sie u os6b starszych czestsza
obecnos$¢ czynnika reumatoidalnego, przeciwciat
przeciwtarczycowych czy antykardiolipinowych [9,32].

143

Istnieje podobienstwo, ze tak jak u oséb miodszych
wiekszg warto$¢ diagnostyczng niz ANA majg prze-
ciwciala przeciwko natywnemu DNA (anty-dsDNA).
Przeciwciala te prawdopodobnie uczestniczg w pro-
cesach uszkodzenia naczyn w toczniu ukfadowym.
Nie wywierajg one bezposredniego cytotoksycznego
wplywu na komoérki §rédblonka, a jedynie nasilajg
synteze IL-11i1IL-6 [1,5,26,33,34]. Do chwili obecnej nie
ma jednoznacznych danych co do miana wystepowania
tych przeciwcial u 0séb starszych w toczniu uktadowym.
Wiekszo$¢ autoréw uwaza, ze anty-dsDNA u 0séb star-
szych wystepuja w mniejszych stezeniach w poréwnaniu
z miodszymi chorymi z toczniem uktadowym, chociaz
Ramos i wsp. wykazali, ze miana tych przeciwciat
w obu grupach wiekowych moga by¢ podobne [35].
Padovan w swoich badaniach pokazal, ze miana anty-
dsDNA u 0s6b starszych z toczniem moga by¢ istotnie
wyzsze w pordwnaniu z innymi grupami wiekowymi
i nie wykazuja dodatniej korelacji ze stopniem uszko-
dzenia narzadéw - gléwnie nerek [36]. Wydaje sie,
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ze opinie badaczy co do stopnia rozpowszechnienia
innych przeciwcial-Ro i La sg bardziej jednoznaczne,
gdyz ze wzgledu na ich wiekszg czgsto$¢é wystepowania
u pacjentéw w podeszlym wieku w wielu sytuacjach
wydaja sie mie¢ niejednokrotnie decydujace znaczenie
dla postawienia rozpoznania. Istnieje réwniez zgodno$¢
pogladéw co do wyzszego miana przeciwcial antykar-
diolipinowych w toczniu uktadowym u starszych oséb
[3,6-8]. Wlasnie tym przeciwcialom obok anty-dsDNA
przypisuje sie istotng role w uszkodzeniu $rédblonka
naczyn krwionosénych, zwiekszonego ryzyka zaréwno
zylnej, jak i tetniczej choroby zakrzepowej czy zmian
proliferacyjnych w zastawkach serca. Przeciwciala te
prawdopodobnie uczestniczg réwniez w aktywacji
ukladu dopelniacza. W koncowym efekcie wykazuja
prozapalny, proadhezyjny i prozakrzepowy wplyw na
komorki §rédblonka [33,37].

Postaé polekowa tocznia uktadowego

Czestos¢ wystepowania tocznia polekowego wzra-
sta wraz z wiekiem. Jest to naturalny efekt zwigkszenia
ogolnej zachorowalno$ci, a wiec i zwiekszonej czestosci
stosowania lekow. Czesto jednoczesne stosowanie kilku
lekéw o potencjalnie niskim ryzyku wywotania tocznia
polekowego nie pozwala wykluczy¢ ryzyka wystapienia
tego powiklania, a wtedy istnieje prawdopodobien-
stwo, Ze sumaryczne ryzyko nasilenia objawow bedzie
znaczne wyzsze niz prosty efekt addycyjny [9]. Objawy
kliniczne tocznia polekowego sa identyczne jak tocznia
ukltadowego rumieniowatego, chociaz zwraca si¢ uwage
na czestsze wystepowanie zapalenia bfon surowiczych
(szczegodlnie czesto po stosowaniu prokainamidu),
boléw migsni i stawdw oraz niecharakterystycznych
objawow, takich jak goraczka, ostabienie i brak ape-
tytu. Objawy te najczesciej ustepuja po odstawieniu
leku. Stosunkowo rzadko istnieje konieczno$¢ leczenia
NLPZ, GKS czy lekéw immunosupresyjnych. Wsréd
lekéw, ktdre najczedciej niosg ze soba ryzyko wysta-
pienia tocznia polekowego s miedzy innymi proka-
inamid, hydralazyna, chinidyna. U okolo 50% os6b
stosujacych prokainamid pojawiaja sie przeciwciata
przeciwjadrowe, ale tylko u 5-10% wystepuje toczen
polekowy. Niektodre leki sa odpowiedzialne za zmiany,
jakie zachodzg w naczyniach, gdyz czastka leku moze
dziala¢ jak hapten, ktdéry po polaczeniu z autoantyge-
nem zmienia jego wlasciwosci antygenowe. Do grupy
lekéw o takim dzialaniu naleza m.in. penicyliny, kar-
bamazepina, przeciwciala monoklonalne czy tiazydy.
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Wspdlna dla wszystkich lekéw cecha patogenetyczng
jest wystepowanie przeciwcial przeciwko histonom,
czesto przy braku objawéw klinicznych [9,33,38].

Podsumowanie

Posta¢ ,late onset” tocznia ukltadowego wcigz
pozostaje zagadnieniem otwartym, gdyz badania oséb
w podesztym wieku w kierunku tej kolagenozy byty
stosunkowo rzadko do chwili obecnej prowadzone.
Ostatnie lata niosg ze sobg doniesienia o wzroscie nie tyle
czgsto$ci wystepowania, a raczej rozpoznawania tocznia
ukladowego w tej grupie wiekowej. Najstarsza osoba,
u ktorej zdiagnozowano i opisano to schorzenie miala
88lat [5,9]. Istnieje zgodnos¢ pogladow, ze wiek odgrywa
role czynnika modyfikujgcego przebieg choroby, co nie-
sie ze sobg trudnoéci diagnostyczne, z ktérymi borykaja
si¢ klinicysci. Niecharakterystyczne objawy, ktore szcze-
gllnie czesto towarzyszg temu schorzeniu s przyczyng
poZnego postawienia wlasciwej diagnozy [7,8,10]. 10-let-
nie przezycie u pacjentow z pzna odmiana tocznia okre-
$lane jest na 71%i jest mniejsze w poréwnaniu z osobami
mlodszymi, u ktérych wynosi 95% [8]. Najczestszymi
przyczynami zgon6w u starszych pacjentéw sa infekcje
drég oddechowych, nowotwory oraz incydenty sercowo-
naczyniowe [21,37]. Zdecydowanie czeéciej zwraca sie
uwage u 0s6b w podesztym wieku na problemy tocznia
polekowego, co zwigzane jest z polipatologia, ktéra
towarzyszy procesom starzenia i konsekwencja ktdrej
jest polipragmazja [37,38]. Wciaz czekamy na kolejne
wyniki badan w kierunku tocznia uktadowego u oséb
starszych, niektorzy badacze uwazaja nawet, ze kryteria
zaproponowane przez Amerykanskie Towarzystwo
Reumatologiczne powinny zosta¢ zmodyfikowane
z uwzglednieniem specyfiki i odmiennego przebiegu
klinicznego tego schorzenia u 0s6b w podesztym wieku.
Diagnostyczna czujnoéc¢ lekarzy geriatrow i wszystkich
diagnozujacych choroby wieku podeszlego powinna
obecnie polega¢ na rozszerzeniu panelu badan prze-
ciwcial, ktore w zestawieniu z wynikami szczegélowego
badania lekarskiego prowadzg do wlasciwej diagnozy
i leczenia [9,37,39,40].
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