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Toczeñ rumieniowaty uk³adowy (tru) jest uk³adow¹
chorob¹ tkanki ³¹cznej, w przebiegu której dochodzi do
zajêcia wielu narz¹dów i uk³adów. Ma przebieg przewle-
kle postêpuj¹cy z okresami zaostrzeñ i remisji. Nazwa
choroby pochodzi od jednego z g³ównych objawów, ja-
kim jest czerwony rumieñ na twarzy w kszta³cie moty-
la, zajmuj¹cy grzbiet nosa i policzki. Z objawem tym,
jak równie¿ z powodu innych zmian skórnych (rumieñ
kr¹¿kowy, wysypki, nadwra¿liwoœæ na œwiat³o s³onecz-
ne, owrzodzenia b³on œluzowych) chorzy czêsto zg³asza-
j¹ siê do dermatologa, choæ istot¹ choroby s¹ ciê¿kie po-
wik³ania narz¹dowe, czêsto prowadz¹ce do zgonu. Na-
le¿¹ do nich k³êbkowe zapalenie nerek, zapalenie b³on
surowiczych (pericarditis, pleuritis), zajêcie oœrodkowe-
go uk³adu nerwowego oraz zaburzenia hematologiczne. 

Zapadalnoœæ na tru na œwiecie waha siê od 1:1 000 do
1:6 000, choroba czêœciej wystêpuje u kobiet (stosunek
chorych kobiet do mê¿czyzn wynosi wg ró¿nych Ÿróde³
6–9:1) dotykaj¹c g³ównie kobiety w 3. i 4. dekadzie ¿ycia.
Opisywane s¹ te¿ przypadki wystêpowania rodzinnego. 

Tru, zaliczany do chorób autoimmunologicznych, cha-
rakteryzuje siê obecnoœci¹ aktywowanych pomocniczych
limfocytów T, które indukuj¹ odpowiedŸ komórek B, po-
woduj¹c wytwarzanie autoprzeciwcia³ skierowanych m.in.
przeciw antygenom w³asnych j¹der komórkowych oraz
formowanie siê kompleksów immunologicznych. W etio-
logii bierze siê pod uwagê mo¿liwoœæ zaka¿enia wirusa-
mi z grupy retrowirusów, w patogenezie coraz czêœciej
podnosi siê te¿ rolê apoptozy inicjowanej przez czynnik
nekrotyzuj¹cy guzy – TNF [1]. W patogenezie podkreœla
siê rolê czynników endogennych i egzogennych uwalnia-
j¹cych objawy choroby (triggering events), do których za-
licza siê czynnik hormonalny (estrogeny), czynnik gene-
tyczny (czêstsze wystêpowanie u chorych antygenów
w zgodnoœci tkankowej HLA-B8, DR2, DR3) oraz czyn-
nik œrodowiskowy (nadwra¿liwoœæ na promienie s³onecz-
ne, niektóre leki, zaostrzenie objawów po infekcjach, czyn-
nikach stresuj¹cych, np. po porodzie) [2, 3]. 

Choroba rozpoczyna siê zwykle rzutem gor¹czki o to-
rze septycznym z towarzysz¹cymi bólami i obrzêkami sta-
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wów. Inne niespecyficzne objawy wstêpne, to bóle miê-
œniowe, ogólne os³abienie i uczucie sta³ego zmêczenia oraz
zauwa¿alna utrata masy cia³a. W wiêkszoœci przypadków
obserwuje siê zmiany skórne, powiêkszenie wêz³ów ch³on-
nych, wysiêkowe zapalenie osierdzia i/lub op³ucnej, rza-
dziej dolegliwoœci brzuszne i objawy neurologiczne. Ty-
powe wykwity skórne w formie wynios³ych, rumieniowa-
tych zmian z rogowaceniem mieszkowym i zanikiem
przydatków mog¹ niekiedy wystêpowaæ bez towarzysz¹-
cych zmian uk³adowych (lupus discoides), czêsto jednak
s¹ objawem wyprzedzaj¹cym zmiany narz¹dowe, nasila-
j¹c siê zgodnie z aktywnoœci¹ choroby. O rokowaniu tru
decyduj¹ obserwowane w niemal wszystkich przypadkach
ró¿ne typy k³êbkowego zapalenia nerek, bêd¹ce obok zmian
w oœrodkowym uk³adzie nerwowym najciê¿szym powik³a-
niem tru [4–8]. Ju¿ w pocz¹tkowej fazie obserwuje siê
w badaniach laboratoryjnych przyspieszone OB, niedo-
krwistoœæ, obni¿on¹ liczbê leukocytów i p³ytek krwi oraz
bia³komocz. Gdy wyniki podstawowych badañ poparte s¹
obecnoœci¹ komórek LE oraz stwierdzanymi w surowicy
przeciwcia³ami przeciwj¹drowymi o homogennym lub
brze¿nym typie œwiecenia, diagnoza tru wydaje siê pewna. 

Rozpoznanie tru jest bardzo trudne, szczególnie
w pocz¹tkowym okresie choroby i wystêpowania nie-
specyficznych objawów ogólnych. W celu ustalenia roz-
poznania obowi¹zuj¹ kryteria diagnostyczne, opracowa-
ne przez Amerykañskie Towarzystwo Reumatologicz-
ne (ACR) [9]. Wersjê zmodyfikowan¹ w 1982 r.
przedstawiono w tabeli. Rozpoznanie jest pewne, gdy
spe³nione s¹ przynajmniej 4 kryteria. 

Metody leczenia tru
Dotychczasowe metody leczenia mo¿na sklasyfiko-

waæ pod k¹tem stosowanych rodzajów leków, dziel¹c je
na 5 zasadniczych grup. 

Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Niesteroidowe leki przeciwzapalne (nlpz), grupa leków

o dzia³aniu przeciwzapalnym, przeciwbólowym i przeciw-
gor¹czkowym, stosowana w leczeniu chorób reumatycz-
nych w celu ³agodzenia dolegliwoœci stawowych. W lecze-
niu reumatoidalnego zapalenia stawów (rzs) nlpz okreœla-
ne s¹ jako leki pierwszego rzutu. W³¹czane s¹ bowiem po
pojawieniu siê pierwszych dolegliwoœci bólowych ze stro-
ny stawów, przed w³¹czeniem leków modyfikuj¹cych pro-
ces zapalny, które stosuje siê dopiero w przypadku pewnej
diagnozy. W tru wskazaniem do stosowania nlpz s¹: 
a) gor¹czka, 
b) bóle g³owy, 
c) bóle stawów, 
d) bóle miêœni, 
e) zapalenie b³on surowiczych. 

Ze wzglêdu na obligatoryjne podawanie glikokorty-
koidów, dodatkowe w³¹czenie nlpz zwiêksza ryzyko po-
wik³añ ze strony przewodu pokarmowego i nerek.
W zwi¹zku z tym wskazane jest stosowanie leków nowej
generacji o przed³u¿onym dzia³aniu, najlepiej preferencyj-
nych lub selektywnych inhibitorów cyklooksygenazy-2. 

Glikokortykoidy 
Glikokortykoidy (gk) leki o silnym dzia³aniu prze-

ciwzapalnym s¹ bezwzglêdnie wskazane w leczeniu tru.

Farmakoterapia tocznia rumieniowatego uk³adowego – nowe kierunki i metody eksperymentalne

Tab. Kryteria diagnostyczne ACR tocznia rumieniowatego uk³adowego (modyfikacja z 1982 r.)

1. Rumieñ na twarzy w kszta³cie motyla.

2. Rumieñ kr¹¿kowy.

3. Nadwra¿liwoœæ na œwiat³o.

4. Owrzodzenie jamy ustnej.

5. Zajêcie stawów z bolesnoœci¹, obrzêkiem lub wysiêkiem w co najmniej 2 stawach, bez nad¿erek w obrazie RTG.

6. Zapalenie b³on surowiczych – op³ucnej lub osierdzia, w wywiadzie lub w czasie badania.

7. Zmiany w nerkach: utrzymuj¹ca siê proteinuria powy¿ej 0,5 g/dobê i/lub obecnoœæ wa³eczków w moczu.

8. Zaburzenia neuropsychiatryczne: napady drgawek lub psychozy (po wykluczeniu przyczyn polekowych, zaburzeñ metabolicznych 
i elektrolitowych, mocznicy).

9. Zaburzenia hematologiczne:
a) anemia hemolityczna z retikulocytoz¹ lub 
b) limfopenia poni¿ej 1 500/mm3 w co najmniej dwóch badaniach lub
c) leukopenia poni¿ej 4,0 G/L w co najmniej dwóch badaniach lub
d) trombocytopenia poni¿ej 100 T/L z wykluczeniem wp³ywu leków.

10. Zaburzenia immunologiczne: 
a) obecnoœæ komórek LE lub 
b) nieprawid³owe miano przeciwcia³ anty-nDNA lub 
c) obecnoœæ przeciwcia³ anty-Sm lub
d) fa³szywie dodatnie serologiczne testy ki³owe w ostatnich 6 mies. przy ujemnym teœcie immobilizacji krêtków.

11. Przeciwcia³a przeciwj¹drowe – w mianie uznanym za nieprawid³owe, badanie metod¹ immunofluorescencyjn¹ lub inn¹ powszechnie
uznawan¹, przy wykluczeniu wp³ywu leków wywo³uj¹cych objawy tocznia indukowanego (drug-induced lupus).
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Forma i dawkowanie zale¿¹ od przebiegu choroby i ak-
tywnoœci procesu zapalnego (lupus nephritis, zajêcie cen-
tralnego uk³adu nerwowego, objawy hematologiczne): 
a) postacie skórne lub zmiany skórne w przebiegu tocz-

nia uk³adowego – preparaty steroidowe stosowane ze-
wnêtrznie, 

b) postacie ³agodne lub œrednio aktywne – ma³e dawki
doustne prednizonu – 7,5–20 mg/dobê, 

c) postaci aktywne: 
– du¿e dawki doustne prednizonu – 1 mg/kg ciê¿aru

cia³a, 
– kuracja pulsacyjna metylprednizolonem – 3 dni po

500–1000 mg we wlewie do¿ylnym, z prób¹ od-
stawienia lub znacznej redukcji dawki doustnej gk
jako kontynuacji leczenia. 

Leki przeciwmalaryczne 
Leki przeciwmalaryczne, trac¹c na znaczeniu jako lek

modyfikuj¹cy proces zapalny w rzs znalaz³y zastosowa-
nie w postaciach tru z zajêciem skóry z towarzysz¹cymi
dolegliwoœciami miêœniowo-stawowymi. Podawanie pre-
paratów hydroksychlorochiny, chlorochiny zaczyna siê
od dawki 400–500 mg/dziennie i po 4–6 tyg. redukuje
dawkê do 200–250 mg dziennie, nie przekraczaj¹c ogól-
nej dawki 200 g. W czasie d³ugotrwa³ego podawania le-
ków przeciwmalarycznych wskazane jest badanie okuli-
styczne co 3 mies., z kontrol¹ widzenia barw i ewentual-
nej obecnoœci z³ogów w rogówce i siatkówce. 

Leki immunosupresyjne
Leki immunosupresyjne, to podstawowa, obok gk,

grupa leków zalecanych w leczeniu uk³adowych chorób
tkanki ³¹cznej, w tym tru. Podawanie ich w skojarzeniu
z gk zwiêksza skutecznoœæ terapii, a tak¿e pozwala zmniej-
szyæ dzia³ania uboczne gk poprzez redukcjê ich dawki. 

Cyklofosfamid (CYC): 
1) doustne dawki 1–4 mg/kg ciê¿aru cia³a (c.c.) dzien-

nie (50–100 mg), 
2) podawanie pulsacyjne wysokich dawek (0,5–1 g/m2

co 4–6 tyg. (600–1 000 mg), na ogó³ w skojarzeniu
z pulsacyjnym podawaniem metylprednizolonu. 

Wskazany w lupus nephritis, vasculitis, zajêciu CUN,
zaburzeniach hematologicznych. 

Azatiopryna (AZA): stosowanie w dawkach 50–100
mg/dziennie w przypadkach z zajêciem nerek wi¹¿e siê
z redukcj¹ proteinurii i popraw¹ funkcji nerek. Podawa-
nie AZA w przypadkach tru bez zajêcia nerek umo¿li-
wia redukcjê dawki steroidów. 

Metotreksat (MTX): stosowany w dawkach 7,5–15
mg/tydz. w przypadkach przebiegaj¹cych z gor¹czk¹,
z zajêciem skóry, stawów i b³on surowiczych. 

Cyklosporyna A (CsA): wykazuje dzia³anie hamu-
j¹ce aktywnoœæ cytokin prozapalnych, zastosowanie
ograniczone ze wzglêdu na nefrotoksycznoœæ. 

Inne leki i metody leczenia
Diaminodiphenylsulphone (Dapsone) – stosowa-

ny w ciê¿kich postaciach skórnych i podostrej skórnej
postaci tocznia. 

Danazol – androgen stosowany w przypadkach tru
z trombocytopeni¹. W próbie przeprowadzonej przez Ar-
nala i wsp. [10] obserwowano d³u¿sze remisje ostrej au-
toimmunologicznej trombocytopenii po terapii skojarzo-
nej danazolem oraz prednizonem ni¿ po monoterapii GK. 

Immunoglobuliny – trombocytopenia (czasem
stosowane w kombinacji z danazolem), ciê¿kie przypadki
vasculitis z zajêciem nerek, zajêcie oœrodkowego uk³adu
nerwowego. Dawki 300–400 mg/kg/dz. we wlewach przez
2–5 dni (œrednio 30 g w dwóch dawkach np. 12 i 18 g). 

Plazmafereza – wyp³ukiwanie autoprzeciwcia³
i kompleksów immunologicznych – obecnie rzadziej sto-
sowana, ze wzglêdu na stwierdzony efekt odbicia w for-
mie nasilonej produkcji przeciwcia³ po zabiegach 
(rebound effect). 

Metody eksperymentalne 
i nowe kierunki terapii

Ostatnim, prze³omowym sposobem terapii tru by³o
pulsacyjne leczenie CYC i metylprednizolonem przy-
padków z zajêciem nerek. Pojawiaj¹ce siê w ostatnich
latach nowe kierunki to: 
��immunosupresja poprzez w³¹czanie nowych leków im-

munosupresyjnych lub nowe zastosowania leków zna-
nych, 

��terapia biologiczna, 
��terapia hormonalna, 
��immunoablacja (niespecyficzna supresja uk³adu od-

pornoœciowego). 

Immunosupresja

Mycophenolate mofetil 
Lek immunosupresyjny, podawany w przypadkach po

transplantacjach. Stosowany u chorych na tru niereaguj¹-
cych na arechinê, AZA i gk. Zaleca siê podawanie w daw-
ce 2 g/dz., co powoduje ust¹pienie objawów po kilku ty-
godniach. Wówczas stosuje siê dawkê podtrzymuj¹c¹
1 g/dz. do ust¹pienia objawów. Obserwowano brak na-
wrotu objawów do 24 mies., a zastosowanie leku pozwo-
li³o zredukowaæ dawkê doustych gk [11]. W przypadkach
z nawracaj¹cymi objawami zaleca siê mofetil z ma³ymi
dawkami CsA jako terapiê 1. rzutu [12]. 

Tacrolimus (FK 506) 
Lek immunosupresyjny do stosowania miejscowe-

go, zalecany w obrzêkach i teleangiektazjach, nie wska-
zany w zmianach typu lupus discoides. Zalecany w przy-
padkach zajêcia skóry w przebiegu dermatomyositis [13]. 
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Leczenie immunosupresyjne 
lupus nephritis 
Immunosupresja w zmianach nerkowych w toczniu jest

znan¹ metod¹, polegaj¹c¹ na podawaniu wysokich do¿ylnych
dawek cyklofosfamidu wg ró¿nych schematów leczniczych.
Ostatnio Houssian i wsp. [14] przeprowadzili analizê porów-
nawcz¹ dwóch metod, z których pierwsza polega³a na 8 ku-
racjach pulsacyjnych CYC, 6 w wysokich dawkach w odstê-
pach miesiêcznych 0,5 g/m2 i 2 kolejnych w odstêpach kwar-
talnych w wysokich dawkach ustalanych na bie¿¹co,
w zale¿noœci od liczby leukocytów we krwi obwodowej.
W drugiej metodzie zastosowano 6 comiesiêcznych pulsów
CsAw niskich dawkach po 500 mg oraz kontynuacjê terapii
AZA2 mg/kg/dz. do dawki sumacyjnej 3 g. Obie kuracje ³a-
godzi³y objawy tocznia nerkowego, wp³ywaj¹c podobnie na
parametry nerkowe, przy czym remisjê zmian obserwowano
u 54% chorych leczonych wysokimi dawkami i u 71% cho-
rych leczonych niskimi dawkami (ró¿nica nieznamienna sta-
tystycznie). Niepowodzenie leczenia obserwowano u 16%
chorych leczonych niskimi dawkami i u 20% chorych leczo-
nych wysokimi dawkami. Dane wskazuj¹ na podobn¹ sku-
tecznoœæ obu opisywanych metod. 

Metotreksat – stosowany ju¿ lek zaleca siê obecnie
w nawracaj¹cych objawach skórnych, niereaguj¹cych
na arechinê i gk [15]. 

Leczenie biologiczne
Humanizowane przeciwciało 
monoklonalne przeciw CD 154 
(IDEC-131) 
Metoda polega na 16-tygodniowej kuracji przeciwcia-

³ami przeciwko limfocytom o fenotypie CD 154, podawa-
nym w 6 infuzjach w dawce zale¿nej od ciê¿aru cia³a
(2,5–10 mg/kg c.c.). W badaniach Kaluniana i wsp. [16]
podawano chorym na tru w jednej grupie lek, a w drugiej
placebo i oceniano wp³yw na aktywnoœæ choroby, pos³u-
guj¹c siê wskaŸnikiem SLEDAI (sle disease activity index).
W obu grupach uzyskano jednak podobne wyniki, co na-
kazuje krytyczne podejœcie do proponowanej metody. 

Antigen based heteropolymer (AHP) 
Pincus i wsp. [17] wytworzyli przeciwcia³o monoklo-

nalne, skierowane przeciw przeciwcia³om anty-DNA, uwa-
¿anym za czynnik patogenetyczny w tru. Na razie przepro-
wadzono badania na modelu mysim, podaj¹c myszom oso-
cze chorych na tru z wysokim mianem przeciwcia³
o wysokim powinowactwie do przeciwcia³ przeciw dwuni-
ciowemu DNA(ds DNA), obserwuj¹c ju¿ po 2 min neutra-
lizacjê tych ostatnich w wyniku wi¹zania na erytrocycie. 

Antagonista białka B Lys
Bia³ko stymuluj¹ce limfocyty B (B Lys) uznano

ostatnio za bardzo istotny czynnik uczestnicz¹cy w pa-
togenezie tru i nasilenia objawów choroby. Bia³ko to

umo¿liwia bowiem prze¿ycie limfocytów B, syntetyzu-
j¹cych ró¿ne odmiany przeciwcia³ przeciwj¹drowych,
warunkuj¹c równie¿ ich ekspansjê oraz ró¿nicowanie.
Teza ta wynika ze stwierdzenia podwy¿szonego stê¿e-
nia B Lys w surowicach chorych z tru, pocz¹tkowo
u myszy, potwierdzonego potem na modelu ludzkim.
Wykazano, ¿e zastosowanie antagonistów tego bia³ka
spowalnia postêp choroby i wyd³u¿a ¿ycie chorych.
Uznano wiêc, ¿e B Lys jest powa¿nym kandydatem na
cel w terapii biologicznej tru. Badania nad antagonista-
mi B Lys znajduj¹ siê w fazie I prób klinicznych [18]. 

Rituximab 
Przeciwcia³o monoklonalne przeciw antygenowi

CD20, stosowane wczeœniej w przypadkach vasculitis
w przebiegu krioglobulinemii towarzysz¹cej infekcjom
hepatitis C [19]. Podano je po raz pierwszy 
18-letniej chorej na tru z objawami ciê¿kiej anemii hemo-
litycznej niereaguj¹cej na terapiê konwencjonaln¹ gk, do-
¿ylnymi wlewami immunoglobuliny i CsA. Lek podawa-
no 2 razy w tyg. w dawce 375 mg/m2 bez objawów nieto-
lerancji, obserwuj¹c wzrost stê¿enia hemoglobiny ju¿
w pierwszych dniach terapii. Objawy niedokrwistoœci ust¹-
pi³y po 7 mies. systematycznego leczenia [20]. 

Terapia hormonalna
Dehydroepiandrosteron (DHEA) 
Wykazano, ¿e ten steroid nadnerczowy obok efektów

endokrynnych (obwodowe efekty androgenów i estroge-
nów p³ciowych) ma te¿ dzia³anie immunomoduluj¹ce, po-
przez stymulowanie limfocytów T pomocniczych do pro-
dukcji IL-2. W ostatnich 10 latach przeprowadzono 5 du-
¿ych prób klinicznych z DHEA wykazuj¹c, ¿e podawanie
preparatu w dawce dziennej 200 mg przez 7–12 mies. po-
zwala na redukcjê dawki doustnej gk, zmniejsza czêstoœæ
rzutów choroby, ogranicza ryzyko wyst¹pienia osteoporo-
zy posteroidowej oraz obni¿a aktywnoœæ choroby, zw³asz-
cza u kobiet. Ze stosowaniem DHEA wi¹¿e siê ryzyko wy-
st¹pienia objawów tr¹dziku (30–40%), hirsutyzmu
(10–12%) oraz niekorzystna zmiana profilu lipidowego
[21]. Doœwiadczenia Petri i wsp. [22] z preparatem DHEA
Prasterone potwierdzi³y dotychczasowe obserwacje, ¿e je-
go zastosowanie ogranicza objawy choroby, pozwalaj¹c na
redukcjê dawki gk do 7,5 mg prednizonu dziennie jako wy-
nik kuracji 2-miesiêcznej w dawce dziennej 200 mg. 

Immunomodulacja
Talidomid
Minê³y ponad 3 dekady od wycofania talidomidu

z rynku. Obecnie nast¹pi³ wzrost zainteresowania tym le-
kiem, ze wzglêdu na potwierdzony efekt immunomodu-
luj¹cy: poprzez redukcjê aktywnoœci TNF-alfa oraz de-
gradacjê jego mRNA, a tak¿e hamowanie angiogenezy.
Ostatnio wprowadzono Talidomid do sprzeda¿y w Sta-
nach Zjednoczonych, stosuj¹c go z powodzeniem w der-
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matologii w leczeniu skórnej postaci tru, aftowego zapa-
lenia jamy ustnej, zmian na b³onie œluzowej w przebiegu
zespo³u Behceta, u chorych z HIV z owrzodzeniami afto-
wymi jamy ustnej, miêsakiem Kaposiego i biegunkami
oraz w onkologii w ró¿nych typach guzów [23]. 

Dożylne podawanie immunoglobuliny G
Pomimo wielu niejasnoœci zwi¹zanymi z mechani-

zmem dzia³ania podawanej do¿ylnie imunoglobuliny G
(IgG), obserwowano bardzo dobre efekty w leczeniu
zmian skórnych w przebiegu chorób autologicznych tkan-
ki ³¹cznej, takich jak tru, skleroderma, dermatomyositis,
a tak¿e w pêcherzycy, pokrzywce i atopowym zapaleniu
skóry [24]. Terapia IgG okaza³a siê te¿ skuteczna u cho-
rych z tru powik³anych leukocytoklastycznym zapaleniem
naczyñ (vasculitis leukocytoclastica) i pancytopeni¹ [25]. 

Propozycje nowych metod terapii 
i związane z nimi kontrowersje
Przeciwciała monoklonalne anty-CD40L

Próby terapii biologicznej z zastosowaniem przeciw-
cia³ monoklonalnych skierowanych przeciw ligadowi
CD40 (anti-CD40L) u 5 chorych z lupus nephritis wyka-
za³y 10-krotny spadek odsetka limfocytów B produkuj¹-
cych IgG i IgG anty-DNA. Utrzymuj¹cy siê nawet do kil-
kunastu miesiêcy efekt takiej terapii zachêca do kontynu-
acji badañ z wiêksz¹ liczb¹ chorych [26]. 

Toczeń indukowany w wyniku terapii
biologicznej anty-TNF-alfa 

Od kilku lat rozpowszechnia siê leczenie rzs prze-
ciwcia³ami monoklonalnymi skierowanymi przeciw
TNF-α. Najczêœciej stosowanymi preparatami s¹ Infli-
ximab (przeciwcia³a monoklonalne anty-TNF-α) i Eta-
nercept (rozpuszczalny receptor TNF-α). W wyniku tej
terapii obserwuje siê coraz czêstsze przypadki tocznia
indukowanego lekami (drug induced sle) lub niektórych
objawów tru (rumieñ na twarzy, podwy¿szone miano
przeciwcia³ anty-DNA). W 4 przypadkach opisanych po
leczeniu etanerceptem objawy choroby, podobnie jak
w przypadkach obserwowanych po stosowaniu innych
leków ust¹pi³y po przerwaniu leczenia [27, 28]. 

Transplantacja szpiku
W literaturze œwiatowej opisano 34 przypadki tru,

w leczeniu których zastosowano transplantacjê szpiku.
Furst DE [29] uwa¿a, ¿e tru nie jest jednostk¹, w której
powinno siê stosowaæ transplantacjê szpiku, g³ównie ze
wzglêdu na brak zdefiniowanych kryteriów kwalifika-
cyjnych do przeszczepu. Zdaniem autora najbli¿sza ta-
kich kryteriów jest twardzina uk³adowa. Aktualny stan
europejskiego rejestru transplantacji w chorobach uk³a-
dowych tkanki ³¹cznej przedstawia siê nastêpuj¹co: 
��reumatoidalne zapalenie stawów – 43, 
��m³odzieñcze zapalenie stawów – 35, 

��toczeñ rumieniowaty uk³adowy – 34, 
��twardzina uk³adowa – 58. 

Terapia genowa
Ostatnie doniesienia o identyfikacji licznych moleku-

larnych defektów w komórkach T chorych na tru zwiêk-
szy³y oczekiwania na mo¿liwoœæ w³¹czenia terapii geno-
wej jako kolejnej opcji w leczeniu tru. Herndon i wsp. [30]
opisali zastosowanie transferu DNA w postaci podjedno-
stek p65 czynnika aktywuj¹cego transkryptazê – NF-ka-
ppa B do limfocytów T krwi obwodowej chorych na tru.
Limfocyty takie, charakteryzuj¹ce siê niskim poziomem
tych podjednostek i obni¿on¹ produkcj¹ interleukiny-2
(IL-2) po dokonaniu transfekcji wykazywa³y wzrost ak-
tywnoœci promotora IL-2 i prawid³ow¹ produkcjê IL-2,
oczekiwan¹ w tym eksperymencie, który móg³by byæ
pierwsz¹ prób¹ terapii genowej chorych na tru. 

Badania na zwierzętach z tamoxifenem
U myszy szczepu (NZBxNZW) F1 z toczniem uk³a-

dowym po zastosowaniu antyestrogenu, tamoxifenu uzy-
skano poprawê ich stanu koreluj¹c¹ z redukcj¹ stê¿enia
przeciwcia³ przeciwj¹drowych klasy IgG3. Uzyskane
wyniki stwarzaj¹ nadziejê na zastosowanie leku u ludzi
chorych na tru [31]. 

Leczenie tru u dzieci
Tru u dzieci wystêpuje stosunkowo rzadko, charak-

teryzuj¹c siê doœæ szerokim spektrum objawów klinicz-
nych, co oznacza trudnoœci w przeprowadzeniu repre-
zentatywnych badañ klinicznych. Istniej¹ jednak próby
usystematyzowania terapii u dzieci z tru, uwzglêdniaj¹-
ce zarówno leki stosowane od dawna, jak i te pojawia-
j¹ce siê w ostatnich latach. Ogólne za³o¿enie leczenia
tocznia u dzieci koncentruje siê na ograniczeniu obja-
wów zapalenia, uwzglêdniaj¹c szeroki wachlarz leków
– od nlpz do preparatów cytotoksycznych. Metody tera-
pii uzale¿nione s¹ od aktywnoœci choroby. 

W przypadkach o ³agodnym przebiegu zaleca siê: 
��nlpz, 
��ma³e dawki gk, 
��hydroksychlorochinê, 
��MTX, 
��talidomid w przypadkach nawracaj¹cych zmian skórnych. 

W przypadkach z du¿¹ aktywnoœci¹ i zajêciem na-
rz¹dów wewnêtrznych, g³ównie nerek, proponuje siê: 
��agresywn¹ terapiê immunosupresyjn¹ z zastosowaniem

wysokich dawek gk, AZA, MTX, CYC i CsA w ró¿-
nych kombinacjach, 

��Ig do¿ylnie, w przypadkach z vasculitis, lupus nephri-
tis, ostr¹ trombocytopeni¹, 

��Mycophenolate mofetil u chorych niereaguj¹cych na
wysokie dawki leków immunosupresyjnych, 
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��terapia biologiczna jest metod¹ budz¹c¹ nadzieje, wy-
mienia siê tu przeciwcia³a monoklonalne anty-CD40L
czy anty-IL10, 

��transplantacje komórek macierzystych szpiku kostnego
proponuje siê u dzieci z ostrym przebiegiem, niereagu-
j¹cym na agresywn¹ farmakoterapiê. 

Wszystkie metody wzbudzaj¹ kontrowersje, gdy¿ mo-
g¹ siê przyczyniæ do zaburzeñ wzrostu, rozwój mia¿d¿y-
cy naczyñ i ostrych zaka¿eñ [32]. 

Podsumowanie
Po 20 latach braku istotnego postêpu w leczeniu tru

obserwuje siê ostatnio coraz liczniejsze próby stosowania
nowych metod terapii. Wynikaj¹ one zarówno z poznania
nowych mechanizmów dzia³ania leków ju¿ znanych, jak
i nowych preparatów, zw³aszcza skierowanych przeciw
ró¿nym antygenom licznych typów przeciwcia³ monoklo-
nalnych. W opracowaniu nie omawiano szerzej metod na
razie niezbyt dobrze udokumentowanych, jak np. kombi-
nacji preparatów przeciwtr¹dowych i immunosupresyj-
nych. Wiele przedstawionych metod musi uzyskaæ po-
twierdzenie podczas prób klinicznych, zanim bêdzie mo¿-
na je z ca³ym przekonaniem stosowaæ u naszych chorych. 
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