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Choroby reumatyczne charakteryzują się uszkodzeniem tkanki łącznej – najczęściej na podłożu autoimmunologicznym. 
Zapalenie wynikające z  autoagresji obejmuje różne narządy, a  zróżnicowane objawy kliniczne zależą od nasilenia 
zachodzącego w nich procesu zapalnego. Do najbardziej rozpowszechnionych chorób z tej grupy należą m.in.: toczeń 
rumieniowaty układowy, reumatoidalne zapalenie stawów, układowe zapalenia naczyń czy zespół Sjögrena. Mogą one 
wywoływać objawy wynikające z uszkodzenia układu ruchu, narządów wewnętrznych, układu krwiotwórczego, sercowo- 
-naczyniowego czy oddechowego. W przebiegu chorób tkanki łącznej często dochodzi do zajęcia zarówno ośrodkowego, jak 
i obwodowego układu nerwowego. Patomechanizm uszkodzenia układu nerwowego w przebiegu układowych chorób tkanki 
łącznej nie jest do końca poznany i zazwyczaj zależy od tego, z którą chorobą autoimmunologiczną mamy do czynienia. 
Dysfunkcja obwodowego układu nerwowego może poprzedzać pojawienie się innych objawów, bardziej charakterystycznych 
dla danej choroby układowej. Pacjenci często najpierw trafiają do neurologa i jeśli w diagnostyce różnicowej nie uwzględni 
on choroby tkanki łącznej, wówczas wydłuży to ich drogę do prawidłowego rozpoznania i leczenia. W artykule autorzy 
starają się spojrzeć na wybrane choroby tkanki łącznej oczami neurologa. Przedstawione zostały najczęściej spotykane 
jednostki neurologiczne – takie jak: udar mózgu, polineuropatie, padaczka oraz demielinizacyjne uszkodzenie ośrodkowego 
układu nerwowego – jako neurologiczne powikłania tocznia rumieniowatego układowego oraz reumatoidalnego zapalenia 
stawów.

Słowa kluczowe: toczeń rumieniowaty układowy, reumatoidalne zapalenie stawów, ośrodkowy układ nerwowy, obwodowy 
układ nerwowy

Rheumatic diseases are characterised by damage to connective tissue, which is most frequently autoimmune in nature. 
The inflammation resulting from auto-aggression involves various organs and the heterogenous clinical symptoms depend 
on the intensity of the inflammatory process inside them. Among the most widespread diseases belonging to this group, there 
is, among others, systemic lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, systemic vasculitis and Sjögren syndrome. They may 
cause symptoms resulting from damage to the locomotor system, internal organs, haematological, cardiovascular, or 
respiratory system. Frequently, in the course of connective tissue diseases, both the central and peripheral nervous system 
involvement takes place. The pathomechanism of damage to the nervous system in the course of systemic connective tissue 
diseases is not entirely known and usually depends on the particular autoimmune disease. The disfunction of the peripheral 
nervous system may precede the appearance of other symptoms, more characteristic for the particular systemic disease. 
The patients frequently are first referred to a neurologist and if the doctor does not consider a connective tissue disease 
in differential diagnosis, it prolongs their journey towards the correct diagnosis and treatment. In the article, the authors try 
to view selected connective tissue diseases from the perspective of a neurologist. The most common neurological disease 
entities, such as a stroke, polyneuropathies, epilepsy and demyelinating disorders of the central nervous system, are presented 
as neurological complications of systemic lupus erythematosus and rheumatoid arthritis.
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antibodies,  aPL)  – takich jak antykoagulant toczniowy 
(34% pacjentów z SLE) i przeciwciała antykardiolipinowe 
(44% pacjentów z SLE) – oraz z występowaniem zakrzepicy 
żylnej i tętniczej (Levine et al., 2002; Love i Santoro, 1990). 
Nawet izolowane pojawienie  się aPL, bez rozpoznania 
zespołu antyfosfolipidowego (antiphospholipid syndrome, 
APS) czy innej choroby autoimmunologicznej, wiąże się 
z większą częstością występowania incydentów sercowo-
-naczyniowych, w tym udaru niedokrwiennego, szczegól-
nie u pacjentów poniżej 50. roku życia. U młodych pacjen-
tów po udarze niedokrwiennym mózgu opisano obecność 
aPL w 17–22% przypadków (Sciascia et al., 2015).
Wegetacje na zastawkach serca znajdowane są u 10% cho-
rych na SLE w  echokardiografii oraz nawet u  35–60% 
w badaniach sekcyjnych (Moyssakis et al., 2007). Powstają 
one w wyniku nieinfekcyjnego zapalenia wsierdzia, będą-
cego częstą manifestacją tocznia w mięśniu sercowym. 
Prowadzi to również do pojawiania się wad zastawkowych, 
powodujących występowanie zaburzeń rytmu serca, m.in. 
migotania przedsionków.
SLE jest czynnikiem ryzyka przyspieszonego rozwoju miaż-
dżycy, a ponadto w jego przebiegu znacznie częściej niż 
w populacji ogólnej dochodzi do rozwoju nadciśnienia tęt-
niczego, wad zastawkowych serca oraz chorób nerek (Liou 
et al., 2014).
Pacjent z SLE i udarem niedokrwiennym wymaga posze-
rzonej diagnostyki. Należy wykonać badania w kierunku 
stanów nadkrzepliwości, a szczególnie obecności przeciw-
ciał antykardiolipinowych oraz antykoagulantu tocznio-
wego. W razie ich stwierdzenia powinno się rozważyć włą-
czenie leczenia doustnymi antykoagulantami – zwłaszcza 
gdy nie jest to pierwszy incydent naczyniowy. Tacy chorzy 
wymagają również wykonania echokardiografii przezklatko-
wej oraz rozważenia badania przezprzełykowego, szczegól-
nie jeśli chorobie współtowarzyszą zaburzenia rytmu serca 
(Behrouz, 2014; Bessant et al., 2004; Timlin i Petri, 2013).

Padaczka

Napady padaczkowe pojawiają się u około 11–20% chorych 
z SLE, a nawracają u około 15% pacjentów (Sanna et al., 
2003). Etiologia ich występowania jest wieloczynnikowa, 
niemniej ściśle wiąże się z obecnością mikrozawałów oraz 
krwotoków podpajęczynówkowych w OUN.
U pacjentów z SLE dwukrotnie wzrasta ryzyko wystąpienia 
napadów drgawkowych w przypadku obecności aPL (Sanna 
et al., 2003). Zwiększenie ich częstości występuje zwykle 
w okresie zaostrzenia choroby podstawowej. Interesujące 
są również wyniki badania Bautisty i wsp. (2008), przepro-
wadzonego wśród pacjentów z SLE i napadami padaczko-
wymi. Stwierdzono w nich obecność potencjalnie odpowie-
dzialnego za napady drgawkowe locus na chromosomie 15., 
w pobliżu genu kodującego nikotynowy receptor acetylo-
cholinergiczny (Bautista et al., 2008).
Przy wyborze leczenia przeciwpadaczkowego u pacjentów 
z SLE należy pamiętać o wpływie fenytoiny, karbamazepiny 

TOCZEŃ RUMIENIOWATY UKŁADOWY

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus ery-
thematosus, SLE) jest przewlekłą zapalną chorobą 
tkanki łącznej, powstałą na skutek zaburzeń auto-

immunologicznych. Choroba może przebiegać ogólno-
ustrojowo bądź ograniczać się do jednego narządu. Kobiety 
chorują około 6–10 razy częściej niż mężczyźni. Do rozpo-
znania SLE wykorzystuje się kryteria klasyfikacyjne Ame-
rican Rheumatism Association (ARA). Uwzględniają one 
zarówno objawy neurologiczne, jak i  psychiatryczne  – 
tzw. toczeń neuropsychiatryczny (neurolupus). American 
College of Rheumatology (ACR) wyróżnia 19 neuropsy-
chiatrycznych manifestacji w toczniu (Vivaldo et al., 2018).
Kryteria te obejmują objawy wynikające z uszkodzenia 
zarówno ośrodkowego (OUN), jak i obwodowego układu 
nerwowego (ObUN). Zajęcie OUN może  się przeja-
wiać poprzez: napady drgawkowe, mielopatie, demielini-
zacje, bóle głowy, choroby sercowo-naczyniowe, objawy 
pozapiramidowe, aseptyczne zapalenie opon mózgowo-
-rdzeniowych, ostre zaburzenia świadomości, zaburzenia 
poznawcze, zaburzenia nastroju, psychozy. Kryteria ACR 
obejmujące uszkodzenie ObUN to: ostra zapalna polira-
dikulopatia demielinizacyjna (zespół Guillaina–Barrégo), 
zaburzenia autonomiczne, neuropatie nerwów czaszko-
wych, mononeuropatie, pleksopatie, miastenia, polineuro-
patie (Vivaldo et al., 2018). Objawy neuropsychiatryczne 
mogą występować u  około 20–80% pacjentów z  SLE 
(Joseph et al., 2007). Najczęstszymi obwodowymi powikła-
niami SLE są polineuropatia obwodowa, przewlekła zapalna 
poliradikulopatia demielinizacyjna (chronic inflammatory 
demyelinating polyneuropathy, CIDP), zapalenia splotów 
nerwowych czy miopatie.

Udar mózgu

Częstość udaru niedokrwiennego w przebiegu SLE sza-
cuje  się na 2–19% i  najczęściej występuje on w  ciągu 
pierwszych 5 lat trwania choroby. Udar krwotoczny 
bądź krwawienie podpajęczynówkowe rzadko towarzy-
szą temu schorzeniu (Behrouz, 2014; Bessant et al., 2004; 
Timlin i Petri, 2013). Choć śmiertelność pacjentów z SLE 
w przebiegu udaru nie jest wyższa niż w populacji ogól-
nej, to jednak około 20–30% pacjentów dotkniętych tą cho-
robą umiera w wyniku incydentu sercowo-naczyniowego 
(Timlin i Petri, 2013). Początkowo za przyczynę udarów 
w przebiegu SLE uważano zapalenie naczyń mózgowych, 
jednakże późniejsze badania sekcyjne wykazały, iż stano-
wią one mniej niż 10% przyczyn (Koerner et al., 2000). 
Za najczęstszy powód wystąpienia udarów niedokrwien-
nych w SLE należy uznać zaburzenia związane ze stanem 
nadkrzepliwości krwi oraz zatory sercopochodne, powsta-
jące w  przebiegu nieinfekcyjnego zapalenia wsierdzia 
(typu Libmana i Sacksa) (Behrouz, 2014). Nadkrzepli-
wość jest wówczas w istotny sposób związana z obecno-
ścią przeciwciał antyfosfolipidowych (antiphospholipid 
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oraz lamotryginy na możliwość zaostrzenia choroby. 
Uważa się, że lekami z wyboru w tym przypadku powinny 
być preparaty kwasu walproinowego, lewetiracetamu oraz 
klobazamu (Toyota et al., 2013).

Objawy pozapiramidowe

Rzadkim powikłaniem SLE jest zajęcie układu pozapi-
ramidowego. Do najczęstszych należą ruchy pląsawi-
cze oraz objawy parkinsonizmu. Zmiany w badaniu rezo-
nansu magnetycznego (magnetic resonance imaging, MRI) 
mózgu są często nieskorelowane z objawami klinicznymi. 
Jedynie u połowy pacjentów z pląsawicą lub parkinsoni-
zmem w przebiegu SLE obserwuje się zmiany w obrazach 
MRI  – w  jądrach podstawy czy we wzgórzu (Baizabal-
-Carvallo et al., 2013). Ruchy mimowolne zwykle dobrze 
odpowiadają na terapię sterydami, plazmaferezami lub 
immunoglobulinami. Warto również rozważyć leczenie 
antydopaminergiczne u chorych z pląsawicą lub agoni-
stami dopaminy – w przypadku parkinsonizmu (Baizabal-
-Carvallo et al., 2013).

Demielinizacja

Choroby demielinizacyjne OUN są dość rzadkim powi-
kłaniem SLE. Częstość ich występowania wynosi około 1% 
(Theodoridou i Settas, 2006). Bywają skorelowane z obec-
nością aPL i APS (Theodoridou i Settas, 2006). Objawy 
uszkodzenia demielinizacyjnego OUN mogą prezento-
wać się typowo – jako objawy ogniskowe, izolowany objaw 
kliniczny (clinically isolated syndrome, CIS), pozagałkowe 
zapalenie nerwu wzrokowego (PZNW) czy poprzeczne 
zapalenie rdzenia kręgowego (transverse myelitis, TM). 
Należy dodać, że zarówno PZNW, jak i TM występują cza-
sem w pierwszym okresie jako CIS i  sugerują wówczas 
stwardnienie rozsiane (sclerosis multiplex, SM). Dopiero 
z czasem pojawiać się mogą przeciwciała i  inne objawy 
typowe dla SLE. Do ustalenia odpowiedniego rozpozna-
nia potrzebne są więc staranna diagnostyka różnicowa 
i odpowiedni czas obserwacji (Brola et al., 2013). Badanie 
płynu mózgowo-rdzeniowego w SLE wykazuje często nie-
znaczną cytozę z przewagą limfocytów, nieznaczne zwięk-
szenie poziomu białka, obniżone stężenie glukozy, obniżony 
poziom interleukiny 6 (IL-6). Mogą być również obecne 
prążki oligoklonalne (15–50%) (Bertsias i Boumpas, 2010; 
Theodoridou i Settas, 2006).

Lupus sclerosis
W angielskim nazewnictwie używa się zwrotu lupus scle-
rosis (LS) i odnosi się on do sytuacji, w której objawy neu-
rologiczne w  przebiegu SLE przypominają bardziej te, 
z którymi mamy do czynienia w przebiegu SM (Bluestein, 
1987). W przypadku objawów klinicznych LS dużo częściej 
mamy jednak do czynienia z bólami głowy oraz napadami 
drgawkowymi, które w SM należą do rzadkości (Ferreira 
et al., 2005). W przebiegu SLE i APS – w przeciwieństwie 

do SM – dochodzi do zajęcia ObUN, co można potwier-
dzić badaniem elektrofizjologicznym (Theodoridou 
i Settas, 2006). Ważnym czynnikiem pomocnym w różni-
cowaniu jest MRI, choć dokładna charakterystyka obrazu 
MRI w  przypadku chorób demielinizacyjnych stanowi 
temat bardzo złożony i wymaga dalszych badań. Dla SM 
dużo bardziej charakterystyczne, choć nie patognomo-
niczne, są owalno-podłużne palce Dawsona czy obecne 
w T1 „czarne dziury” (Arnold i Matthews, 2002; Rovaris 
et al., 2000). W przypadku SLE i APS nie ma zmian rezo-
nansowych, które można by uznać za specyficzne. Część 
badaczy opisuje ogniska w SLE jako zmiany liczniejsze 
i drobniejsze w porównaniu z tymi znajdowanymi w SM. 
Podkorowe rozmieszczenie ognisk demielinizacji jest czę-
ściej spotykane w SLE, podczas gdy w SM lokalizują się one 
zazwyczaj okołokomorowo, szczególnie w ciele modzelo-
watym czy w rdzeniu przedłużonym (Arnold i Matthews, 
2002). Prążki oligoklonalne w płynie mózgowo-rdzenio-
wym, zwłaszcza typu 2., dość mocno wskazują na rozpo-
znanie SM (McDonald et al., 2001). Kilka badań pokazuje, 
iż u pacjentów dotkniętych tą chorobą mogą też być znajdo-
wane przeciwciała przeciwjądrowe (antinuclear antibodies, 
ANA) – zazwyczaj w niskim mianie. Częstość tego zjawi-
ska waha się między 2,5% a nawet 81%. Nie wykazano jed-
nak korelacji między obecnością ANA a innymi objawami 
SLE (Ferreira et al., 2005). Również u pacjentów z chorobą 
Devica (zapalenie rdzenia i nerwów wzrokowych, neuromy-
elitis optica, NMO) oraz ze spektrum choroby Devica (neu-
romyelitis optica spectrum disorder, NMOSD) opisano obec-
ność przeciwciał ANA, choć ich znaczenie kliniczne nie jest 
do końca jasne i wymaga dalszych badań (Lee et al., 2018). 
Podkreśla się, że w przypadku stwierdzenia ANA podczas 
diagnostyki chorób demielinizacyjnych należy w diagno-
styce różnicowej brać pod uwagę również choroby tkanki 
łącznej (Ferreira et al., 2005; Theodoridou i Settas, 2006).

Poprzeczne zapalenie rdzenia kręgowego
TM jest rzadką manifestacją SLE – występuje u 1–2% pa-
cjentów (Kovacs et al., 2000). W jednym z badań zaobser-
wowano, że wyprzedzało ono rozwój pełnoobjawowego SLE  
u 39% chorych w ciągu pierwszych 5 lat oraz u 42% wszyst-
kich badanych (Kovacs et al., 2000). Przyczyna rozwoju TM 
nie jest poznana, choć sugeruje się związek z zapaleniem 
naczyń bądź zakrzepicą tętniczą. Za tą drugą teorią prze-
mawia częste współwystępowanie aPL (Kovacs et al., 2000; 
Theodoridou i Settas, 2006). Zmiany opisywane w badaniu 
MRI rdzenia kręgowego bardziej przypominają te obser-
wowane w NMO niż w SM (Provenzale et al., 1994). Loka-
lizują się one częściej w piersiowej części rdzenia kręgo-
wego, zajmują powyżej czterech segmentów długości oraz 
często towarzyszą im obrzęk i atrofia rdzenia (Kovacs et al., 
2000; Provenzale et al., 1994; Theodoridou i Settas, 2006). 
W leczeniu TM stosuje się dożylną steroidoterapię (metylo-
prednizolon) – w skojarzeniu z dożylnym cyklofosfamidem 
lub bez niego – oraz plazmaferezy. U każdego pacjenta z TM 
zaleca się wykonanie diagnostyki w kierunku SLE oraz APS.
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Neuropatie obwodowe

W przebiegu SLE zajęcie ObUN może przebiegać pod posta-
cią polineuropatii, pleksopatii, mononeuropatii, neuropatii 
nerwów czaszkowych czy miopatii. Możemy mieć również 
do czynienia z pierwotnie autoimmunologicznymi neuropa-
tiami, takimi jak zespół Guillaina–Barrégo czy CIDP (Vaidya 
et al., 1999; Vina et al., 2005). Przy tak różnorodnej symp-
tomatyce częstość występowania neuropatii w SLE waha się 
między 6,9% a nawet 56% (Florica et al., 2011; Jasmin et al., 
2015) i zależy również od tego, czy bierzemy pod uwagę 
objawy kliniczne, czy elektrofizjologiczne. Okazuje  się 
bowiem, że w badaniach, w których uwzględniano tylko 
kryteria elektrofizjologiczne, nawet u asymptomatycznych 
pacjentów, częstość neuropatii była wyższa niż u chorych 
z objawami neuropatii (Jasmin et al., 2015). Opisano rów-
nież zależność między aktywnością choroby podstawowej, 
zajęciem OUN, obecnością przeciwciał anty-Sm a częstością 
zajęcia nerwów obwodowych.
Do objawów zgłaszanych przez pacjentów należą głównie 
drętwienia i mrowienia – częściej obustronne – oraz bóle 
kończyn (Jasmin et al., 2015). Poza tym mogą występować: 
położeniowe zawroty głowy, nietrzymanie moczu, zaburze-
nia chodu, zaburzenia czucia powierzchniowego, zaburze-
nia czucia bólu, zaburzenia czucia wibracji, dystalne osła-
bienie siły mięśniowej. Zaburzenia czucia również były 
częściej obustronne (Jasmin et al., 2015). W badaniu prze-
wodnictwa nerwowego najczęściej spotykaną nieprawidło-
wością jest aksonalne uszkodzenie włókien nerwowych, 
choć obecna może być też ich demielinizacja. Zazwyczaj 
rozwija się mieszana neuropatia czuciowo-ruchowa (Jasmin 
et al., 2015; Toledano et al., 2017).
Leczenie neuropatii w przebiegu SLE obejmuje steroidote-
rapię, leczenie immunosupresyjne (cyklofosfamid, mykofe-
nolan mofetylu) oraz objawowe – przy użyciu gabapentyny 
(Toledano et al., 2017).

REUMATOIDALNE ZAPALENIE STAWÓW

Reumatoidalne zapalenie stawów (RZS) jest przewlekłą 
zapalną chorobą tkanki łącznej, rozwijającą się na pod-
łożu autoimmunologicznym. W  jej przebiegu docho-
dzi do nieswoistego zapalenia symetrycznych stawów, 
obecne są też objawy pozastawowe i powikłania narzą-
dowe. Choroba ta dotyka częściej kobiet (K:M = 3:1) około 
30. roku życia. Do jej rozpoznania stosuje się kryteria kla-
syfikacyjne ACR/European League Against Rheumatism 
(EULAR) z 2010 roku.

Udar mózgu

Incydenty sercowo-naczyniowe (ISN) są powikłaniem nie-
swoistego zajęcia tkanek w przebiegu procesu zapalnego. 
Według dotychczasowych badań ryzyko wystąpienia udaru 
niedokrwiennego mózgu u pacjentów z RZS jest o 30% 
wyższe w porównaniu z populacją ogólną (Behrouz, 2014; 

Lindhardsen et al., 2012). Śmiertelność w przebiegu udaru 
niedokrwiennego jest również wyższa u chorych z RZS. 
Jedna z metaanaliz wykazuje większe o 50% ryzyko zgonu 
z powodu udaru w tej grupie pacjentów (Aviña-Zubieta 
et al., 2008; Behrouz, 2014). Za jedną z głównych przyczyn 
takiego stanu rzeczy uważa się przyspieszony proces miaż-
dżycowy. Pacjenci z RZS są również bardziej narażeni na 
takie choroby, jak: nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, 
choroba wieńcowa, choroby nerek, niewydolność serca czy 
choroby zastawkowe serca (Liou et al., 2014). Każda z tych 
jednostek jest niezależnym czynnikiem ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu.
Warto wspomnieć także o tym, że w przebiegu RZS docho-
dzi do 40-procentowego wzrostu ryzyka wystąpienia migo-
tania przedsionków. Powikłanie to obserwowane było czę-
ściej w młodszej grupie pacjentów, a  także nieznacznie 
częściej u kobiet (Lindhardsen et al., 2012).
Badania wykazują, iż odpowiednie wdrożenie leków mody-
fikujących przebieg choroby – prowadzące do remisji RZS – 
zmniejsza ryzyko wystąpienia udaru mózgu. Stosowanie 
niesteroidowych leków przeciwzapalnych nie wydaje się 
mieć istotnego wpływu na ryzyko zachorowania na udar. 
Wpływ sterydów używanych w trakcie terapii RZS może być 
dwojaki – część badań dowodzi zmniejszenia tego ryzyka, 
część zaś wykazuje szkodliwe działanie, zwiększające praw-
dopodobieństwo udaru (Behrouz, 2014; Nadareishvili et al., 
2008).
Podsumowując, pacjenci z RZS wymagają podejścia holi-
stycznego. Warto monitorować u nich profil lipidowy i ciśnie-
nie tętnicze. Każdy pacjent z RZS, u którego wystąpił udar 
mózgu, wymaga obserwacji w kierunku migotania przed-
sionków, a także wykonania badania echokardiograficznego.

Padaczka

W przebiegu RZS u około 1–8% pacjentów dochodzi do 
zapalenia naczyń OUN, co prowadzi do występowania 
napadów padaczkowych (Mrabet et al., 2007). W badaniu 
Ong i wsp. (2014), obejmującego grupę 533 dzieci z RZS, 
stwierdzono trzy razy częstsze występowanie padaczki 
w porównaniu z populacją dzieci bez chorób autoimmuni-
zacyjnych. Obserwowane w przebiegu RZS napady padacz-
kowe mogą przybierać formę napadów ogniskowych lub 
uogólnionych i występują najczęściej w okresach zaostrze-
nia choroby podstawowej.

Neuropatie obwodowe

Zajęcie ObUN występuje u  około 0,5–85% pacjentów 
z rozpoznanym RZS pod postacią neuropatii uciskowych, 
łagodnej polineuropatii czuciowej lub czuciowo-ruchowej, 
mononeuropatii mnogich czy ciężkiej polineuropatii czu-
ciowo-ruchowej (Vivaldo et al., 2018). Objawy pozostają 
często przeoczone ze względu na podstępny i przewlekły 
charakter zmian, co prowadzi do stosowania niedostatecz-
nego leczenia – zarówno przyczynowego, jak i objawowego.
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Neuropatie uciskowe należą do najczęstszych objawów 
zajęcia ObUN. Są zwykle konsekwencją kompresji w prze-
biegu zapalenia błony maziowej lub pochewek ścięgnistych, 
podwichnięć w stawach czy też obecności guzków reuma-
toidalnych. Zespół cieśni nadgarstka występuje u około 
10% pacjentów z RZS (Agarwal et al., 2008). Zespół kanału 
stępu odnotowuje się z podobną częstością, ale jego objawy 
mają nierzadko łagodny przebieg i są pomijane lub bagate-
lizowane przez pacjentów (Bathon et al., 1989). Natomiast 
zespół kanału łokciowego występuje stosunkowo rzadko. 
Pierwsza linia leczenia neuropatii uciskowych w RZS polega 
na oszczędzaniu zajętego stawu, ortezowaniu lub miejsco-
wym ostrzykiwaniu glikokortykosteroidami. Chirurgiczna 
dekompresja wskazana jest w przypadkach bólu opornego 
na leczenie w połączeniu z objawami ruchowymi.
W  przypadku polineuropatii czuciowej lub czuciowo-
-ruchowej objawy są nieznacznie wyrażone; obejmują pare-
stezje kończyn górnych i dolnych o typie skarpetek i ręka-
wiczek. Dolegliwości zwykle dobrze reagują na leczenie. 
Ciężka polineuropatia czuciowo-ruchowa oraz mnoga 
mononeuropatia w RZS rozwijają się w przebiegu zapa-
lenia naczyń i występują w zaawansowanych klinicznie 
postaciach RZS. Ich obecność stanowi niekorzystny czyn-
nik rokowniczy.

Zapalenie opon mózgowych

Zapalenie opon mózgowych jest rzadkim, ale bardzo poważ-
nym powikłaniem RZS. Zajęta może zostać zarówno opona 
twarda, jak i miękka czy pajęcza, natomiast proces zapalny 
dotyczy zwykle opon otaczających mózg, a nie rdzeniowych 
(Bathon et al., 1989; Kato et al., 2003). Reumatoidalne zapa-
lenie opon mózgowych występuje praktycznie wyłącznie 
w przebiegu seropozytywnej postaci RZS. Najczęściej spo-
tykane jest u pacjentów z wieloletnim wywiadem tej cho-
roby, u których objawy stawowe utrzymują się zwykle na 
stałym poziomie. Dlatego u każdego chorego ze względ-
nie stałymi objawami RZS, u którego dochodzi do poja-
wienia się nowych objawów neurologicznych – pod posta-
cią bólu głowy, napadów drgawkowych czy ogniskowych 
deficytów neurologicznych, a także zmian zachowania – 
należy rozważyć podejrzenie reumatoidalnego zapalenia 
opon mózgowych (Bathon et al., 1989; Kato et al., 2003). 
Ustalenie tego rozpoznania bywa jednak trudne. Konieczne 
jest wykonanie punkcji lędźwiowej, w wyniku której stwier-
dza się w płynie mózgowo-rdzeniowym obecność umiarko-
wanej pleocytozy limfocytarnej, a także nieznacznie pod-
wyższony poziom białka. Niejednokrotnie badanie ogólne 
płynu mózgowo-rdzeniowego może być prawidłowe (Kato 
et al., 2003).
Dużą rolę odgrywa neuroobrazowanie MRI, w którym 
możemy stwierdzić pogrubienie opon ograniczone lub 
rozsiane ze wzmocnieniem pokontrastowym. W niektó-
rych przypadkach konieczne bywa wykonanie biopsji. 
Nie ma jednoznacznych badań klinicznych wskazujących 
odpowiedni sposób leczenia reumatoidalnego zapalenia 

opon mózgowych. Zwykle wykorzystuje się terapię dożyl-
nymi pulsami metyloprednizolonu, samodzielnie lub 
w połączeniu z lekami modyfikującymi przebieg choroby 
(disease-modifying antirheumatic drugs, DMARD), cyklo-
fosfamidem lub azatiopryną (Kato et al., 2003).

PODSUMOWANIE

Najczęściej występujące w praktyce neurologa jednostki 
chorobowe – takie jak udar mózgu, napady padaczkowe, 
polineuropatie czy choroby demielinizacyjne – mogą być 
pierwszymi objawami choroby tkanki łącznej. Należy o nich 
pamiętać w trakcie diagnostyki różnicowej, zwłaszcza jeśli 
mamy do czynienia z osobami młodymi bądź z pacjen-
tami bez innych czynników predysponujących do wystą-
pienia objawów neurologicznych. Tylko dzięki prawidłowo 
postawionej diagnozie możliwe będzie zastosowanie najod-
powiedniejszego leczenia – adekwatnego do choroby pod-
stawowej.
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