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Abstract

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune connective tissue disease that is characterized by its chronic course and
the involvement of many organs and systems. The most common abnormality in the respiratory system of SLE patients is lupus
pleuritis. Less common is parenchymal involvement, which may present as acute lupus pneumonitis (ALP) or chronic interstitial
lung disease. Other possible pulmonary manifestations of SLE include pulmonary embolism, diffuse alveolar haemorrhage, acute
reversible hypoxaemia, and shrinking lung syndrome.

We present the case report of a young woman with previously diagnosed membranous glomerulonephritis with nephrotic syn-
drome and antiphospholipid syndrome, who was admitted with marked of shortness of breath. The diagnostic process, including
imaging studies and laboratory tests, enabled us to confirm a diagnosis of ALP. After initiation of treatment with high doses
of methyloprednisolone, nearly complete remission of pulmonary changes was observed. We also perform a literature review
regarding acute lupus pneumonitis.
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Streszczenie

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) jest uktadowa chorobg tkanki tacznej o podiozu autoimmunologicznym, charakte-
ryzujacg sie przewlektym przebiegiem oraz zajeciem wielu narzadéw i uktadéw. Najcze$ciej wystepujaca patologig w za-
kresie uktadu oddechowego u chorych na SLE jest zapalenie optucnej. Znacznie rzadziej stwierdza sie zmiany migzszowe
w ptucach pod postacia ostrego toczniowego zapalenia ptuc (ALP) i przewlekiego $rédmigzszowego wtéknienia ptuc. Do
innych ptucnych manifestacji SLE zaliczane sg zatorowo$¢ ptucna, rozlane krwawienie pecherzykowe, ostra odwracalna
hipoksemia czy zesp6t kurczacych sig ptuc.

W artykule przedstawiono opis przypadku mfodej kobiety z rozpoznawanym uprzednio btoniastym kigbuszkowym zapaleniem ne-
rek z zespotem nerczycowym oraz zespotem antyfosfolipidowym, ktdra zostata przyjeta do szpitala z powodu nasilonej duszno$ci.
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Proces diagnostyczny obejmujgcy migdzy innymi badania obrazowe, laboratoryjne i mikrobiologiczne, pozwolit ustali¢ rozpoznanie
ALP. Po wdrozeniu leczenia metyloprednizolonem w duzych dawkach obserwowano catkowitg regresje zmian ptucnych u chorej.
W pracy dokonano réwniez przegladu dotychczas opublikowanego pi$miennictwa dotyczacego tej jednostki chorobowe;.

Stowa kluczowe: toczen rumieniowaty uktadowy, ostre toczniowe zapalenie ptuc, niewydolno$¢ oddechowa, tomografia

komputerowa

Wstep

Toczen rumieniowaty ukladowy (SLE, syste-
mic lupus erythematosus) jest ukladowa chorobg
tkanki 1acznej o podlozu autoimmunologicznym,
charakteryzujaca sig przewleklym przebiegiem
z okresami remisji i zaostrzen oraz zajeciem wielu
narzgdéw i ukladéw. Rozpoznanie SLE stawiane

Pneumonol. Alergol. Pol. 2013; 81: 460-467

jest na podstawie kryteriéw diagnostycznych usta-
lonych przez Amerykanskie Towarzystwo Reumato-
logiczne (ACR, American College of Rheumatology)
[1]. Kryteria diagnostyczne w modyfikacji z 1997
roku przedstawiono w tabeli 1. Spelnienie czterech
sposréd jedenastu wymienionych kryteriéw (w tym
co najmniej jednego kryterium immunologicznego)
pozwala na rozpoznanie SLE [1].

Tabela 1. Kryteria rozpoznawania tocznia rumieniowatego uktadowego wg Amerykainskiego Towarzystwa Reumatologicz-

nego [1]

Table 1. American College of Rheumatology diagnostic criteria for systemic lupus erythematosus [1]

Kryterium

Definicja

Rumien na twarzy

Rumien krazkowy

Nadwrazliwo$¢ na
$wiatto

Owrzodzenia jamy
ustnej

Zapalenie
stawow

Zapalenie optucnej
lub osierdzia

Zmiany w nerkach

Zmiany w uktfadzie
nerwowym

Zaburzenia hemato-
logiczne

Zaburzenia
immunologiczne

Nieprawidtowe
miano przeciwciat
przeciwjadrowych

Rumien ptaski lub nieznacznie uniesiony, umiejscowiony na policzkach, ktdry nie przekracza bruzd nosowo-wargowych

Zmiany rumieniowate, ktére moga ulec rogowaceniu, tuszczeniu, a w niektdrych bardziej zaawansowanych przy-
padkach réwniez dochodzi do zanikowego bliznowacenia

Nieprawidtowe zmiany na skdrze po ekspozycji na stofice wedtug relacji chorego lub obserwacji lekarza
Owrzodzenia bfony $luzowej jamy ustnej lub nosowo-gardtowej; zwykle nie sg bolesne, obserwowane przez lekarza

Obejmujace przynajmniej dwa stawy obwodowe, przejawiajace sie ich bolesno$cia, obrzekiem, ale bez nadzerek
w obrazie radiologicznym

Zapalenie optucnej — charakteryzujace sie bélem optucnowym lub tarciem optucnowym wystuchiwanym przez
lekarza lub odpowiednio udokumentowanym wysiekiem do optucnej lub

zapalenie osierdzia — stwierdzane na podstawie zmian w EKG lub tarcia osierdziowego lub obecno$ci wysigku
w jamie osierdzia

Biatkomocz > 0,5 g/dobe lub wigkszy niz + + + biatkomocz w badaniu paskowym, jesli nie byto wykonywane ba-
danie ilosciowe lub

obecnos$¢ wateczkéw w moczu wywodzacych sie z komérek (zwykle erytocytarnych, hemoglobinowych, ziarni-
stych, cewkowych lub mieszanych)

Napady drgawkowe lub zaburzenia psychiczne, jesli ich podfozem nie s reakcje polekowe lub znane zaburzenia me-
taboliczne (np. mocznica, kwasica czy zaburzenia elektrolitowe)

Anemia hemolityczna z retikulocytoza lub

leukopenia: < 4000/mm’ stwierdzana przynajmniej dwukrotnie lub
limfopenia: < 1500/mm® stwierdzana przynajmniej dwukrotnie lub
trombocytopenia: < 100 000/mm?’, jesli nie byto reakcji polekowych

obecnos¢ przeciwciat anty-dsDNA (przeciwko natywnemu DNA w nieprawidtowym mianie) lub

obecno$¢ przeciwciat anty-Sm lub

obecno$¢ przeciwciat antyfosfolipidowych (na podstawie obecno$ci nieprawidiowego miana przeciwciat antykar-
diolipinowych w surowicy klasy IgG lub IgM lub dodatniego testu na obecno$¢ antykoagulantu toczniowego wyko-
nywanego standardowa metoda lub fatszywie dodatniego wyniku testu VDRL utrzymujgcego sie minimum przez 6
miesiecy i potwierdzonego przez test immobilizacji Treponema pallidum lub testu absorpcji fluorosceinowej)

Obecnos¢ przeciwciat przeciwjadrowych stwierdzona kiedykolwiek w mianie uznanym za nieprawidtowe po wyklu-
czeniu wptywu lekéw indukujacych powstawanie tych przeciwciat
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Zajecie uktadu oddechowego zwiazane jest
nieodlgcznie z ciezszym przebiegiem choroby
i gorszym rokowaniem [2]. Czesto$¢ wystgpowa-
nia zmian w uktadzie oddechowym w przebiegu
SLE nie jest doktadnie znana z uwagi na znaczne
réznice w stosowanych kryteriach diagnostycz-
nych, a takze trudnosci w klinicznym réznico-
waniu objawéw. Najczesciej wystepujaca pato-
logia w zakresie ukladu oddechowego u chorych
na SLE jest zapalenie oplucnej, bedace réwniez
jednym z kryteriéw rozpoznawania choroby
wedlug ACR [1]. Czesto$¢ jego wystepowania
oceniana jest na 30-50% [3]. Znacznie rzadziej
stwierdzane sa zmiany migzszowe w plucach
pod postacig ostrego toczniowego zapalenia pluc
(ALP, acute lupus pneumonitis) i przewleklego
sr6dmigzszowego widknienia ptuc [4]. Do innych
plucnych manifestacji SLE zaliczane sg zatoro-
wo$¢ plucna, rozlane krwawienie pecherzykowe,
ostra odwracalna hipoksemia czy zesp6t kurcza-
cych sie ptuc [4].

Obraz kliniczny ALP jest nieswoisty (go-
rgczka, duszno$é, kaszel, b6l w klatce pier-
siowej o charakterze oplucnowym) i moze
stwarzaé¢ trudnosci w réznicowaniu przede
wszystkim z infekcyjnym zapaleniem ptuc.
Dlatego proces diagnostyczny powinien obej-
mowa¢ wykonanie badan obrazowych (radio-
gram, tomografia komputerowa [TK] o wyso-
kiej rozdzielczosci), bronchoskopii i ptukania
oskrzelowo-pecherzykowego (BAL, broncho-
alveolar lavage), badan mikrobiologicznych,
a takze badan immunologicznych. Nie istnieje
standardowy schemat postepowania terapeu-
tycznego. Najczesciej stosowany jest predni-
zon w dawce 1 mg/kg mc./dobg, niekiedy po-
przedzony pulsami metyloprednizolonu (250-
—-1000 mg/dobe). W przypadku braku odpowie-
dzi na takie leczenie mozna rozwazy¢ stosowa-
nie lekéw immunosupresyjnych, w tym przede
wszystkim cyklofosfamidu, jak r6wniez dozyl-
nego wlewu immunoglobulin i plazmaferezy.

W niniejszej pracy prezentujemy opis przy-
padku ostrego toczniowego zapalenia pluc, jak
réwniez przeglad dotychczas opublikowanego
pismiennictwa dotyczacego tej jednostki choro-
bowe;j.

Opis przypadku

Kobieta, lat 38, zostata skierowana do Instytu-
tu Gruzlicy i Choréb Ptuc (IGiChP) w marcu 2009
roku z powodu podejrzenia zatorowosci plucne;j
w przebiegu §wiezo potwierdzonej w badaniu do-
plerowskim masywnej zakrzepicy zyt gtebokich

prawej konczyny dolnej oraz zy! biodrowych,
siegajacej zyly gléwnej dolne;j.

Pacjentka od 14 lat miata rozpoznawane blo-
niaste klebuszkowe zapalenie nerek z zespotem
nerczycowym i dotychczas prawidlowa funkcjg
wydalniczg nerek. Z tego powodu byta leczona
prednizonem w dawce 10 mg oraz cyklosporyng
w dawce 25 mg (dawki stosowane bezposrednio
przed hospitalizacja). Ponadto 18 miesiecy przed
hospitalizacjag w IGiChP chora przebyla epi-
zod zakrzepicy zyt glebokich konczyn dolnych.
Od tamtej pory byla leczona acenokumarolem,
a nastepnie enoksaparyng w dawce odpowia-
dajacej wtérnej profilaktyce. W trakcie dalszej
obserwacji ambulatoryjnej u chorej stwierdzono
antykoagulant tocznia oraz podwyzszone stezenie
przeciwcial antykardiolipinowych i rozpoznano
zespo6t antyfosfolipidowy (APS, antiphospholipid
syndrome). Ponadto w wywiadach stwierdzano
niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza, nadci$nienie
tetnicze, zapalenie blony §luzowej zotadka i re-
fluks zotadkowo-przetykowy.

Przy przyjeciu do IGiChP pacjentka byta
w stanie ogbélnym $rednio-ciezkim, z dusznosciag
wystepujaca przy minimalnym wysitku, jak réw-
niez brakiem tolerancji pozycji lezacej z powodu
dusznosci. W badaniu przedmiotowym czynno$é
serca byta miarowa 75/minute, ci$nienie tetnicze
wynosito 130/80 mm Hg, czestosé¢ oddechéw
18-20/minute, saturacja 98% przy tlenoterapii
2 l/min, a temperatura ciata wynosita 36,8°C.
Z odchylen zwracaly uwage drobne trzeszczenia
u podstawy obu ptuc, masywne obrzeki obu kon-
czyn dolnych (bardziej nasilone po stronie pra-
wej) oraz bolesnosé¢ i zwiekszone ucieplenie koni-
czyny dolnej prawej. Pacjentka miata trudnosci
w wykonywaniu prostych czynnosci zyciowych
z powodu znacznego osltabienia sity miesniowej
w zakresie proksymalnych grup miesniowych
koniczyn gérnych.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono
niedokrwisto$¢ mikrocytarng (Hb 7,8 g/dl, RBC
3,6 mln/ul, MCV 72 fl), matoptytkowos$¢ 76 tys/ul,
leukocytoze z limfopenig (WBC 10,1 tys/ul, limfo-
cyty 700/ul) i znacznie podwyzszone stezenie CRP
96 mg/dl. Stezenie kreatyniny wynosito 1,1 mg/dl,
mocznika 55 mg/dl, ponadto obniZone bylo steze-
nie biatka catkowitego 4,65 g/dl i albumin 40,8%.
Diureza byta prawidlowa, jednak stwierdzono
znaczny biatkomocz (stezenie biatka w dobowej
zbiérce moczu wynosilo 5,6 g/l) z obecnoscia
10-20 erytrocytéw wpw oraz 3-5 leukocytow
wpw. Stezenie D-dimeréw wynosito 4404 ug/l,
fibrynogenu — 7,3 g/l, przy aktywnosci antytrom-
biny III — 116%. W gazometrii wykonanej przy
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tlenoterapii biernej 2 I/min przez wasy tlenowe
obserwowano prawidlowe wartosci ci$nienia par-
cjalnego tlenu z cechami wyréwnanej kwasicy me-
tabolicznej (pO, 101,6 mm Hg; pCO, 25,9 mm Hg,
pH 7,4, HCO; 15,9 mmol/l; BE —-8,8 mmol/l).

Analiza TK klatki piersiowej wykonanej
poza IGiChP w dniu przeniesienia chorej nie
potwierdzita obecnosci skrzeplin w dostepnych
ocenie odcinkach tetnic ptucnych. Posrednim
dowodem $wiadczacym o mozliwosci istnienia
obwodowej zatorowosci w naczyniach dolnego
plata ptuca lewego mégt by¢ brak zakontrastowa-
nia drobnych naczyn ptucnych (przy widocznych
naczyniach po stronie przeciwnej). Ponadto
w badaniu zwracaly uwage liczne obszary ze
zmianami typu matowej szyby, szczegdlnie
nasilone w dolnych polach ptucnych oraz
sladowa iloé¢ ptynu w lewej jamie oplucnej
(ryc. 1). W badaniu echokardiograficznym
stwierdzono koncentryczny przerost migsnia
lewej komory serca, bez odcinkowych zaburzen
kurczliwo$ci oraz §ladowg ilo$¢ ptynu w worku
osierdziowym. Nie uwidoczniono cech istotne-
go nadciénienia ptucnego i przeciazenia prawej
komory serca. W badaniu zy! koficzyn dolnych
metoda sze$ciopunktowa stwierdzono masywne
zmiany zakrzepowe w lewej zyle podkolanowej
z przeplywem przySciennym, a po stronie pra-
wej zakrzepice catego segmentu proksymalnego.

Z uwagi na §wiezo rozpoznana matoptytko-
wo$¢ w réznicowaniu uwzgledniano nastepujace
przyczyny — SLE, APS oraz maloptytkowosé
indukowang heparyng (HIT, heparin induced
thrombocytopenia). Uzyskane wyniki oznaczenia
przeciwcial przeciwplytkowych anty-PF4 nie po-
twierdzily rozpoznania HIT. Z uwagi na niejasng
etiologie maloplytkowosci u chorej z nawrotem
zakrzepicy zy! glebokich konczyn dolnych roz-
poczeto podawanie fondaparinuksu w dawce
leczniczej. Ze wzgledu na znaczne nasilenie
biatkomoczu zwiekszono dawke glikokortykoste-
roidéw (metyloprednizolon 20 mg/dobe). Biorac
réwniez pod uwage mozliwoéé infekcyjnego
podloza dolegliwosci chorej (podwyzszone CRP,
objawy kliniczne) rozpoczeto réwniez antybio-
tykoterapie amoksycykling z kwasem klawula-
nowym, kontynuowano dotychczasowe leczenie
internistyczne (enalapril, omeprazol, preparaty
zelaza, allopurinol).

W kolejnych dniach obserwowano stopniowe
pogarszanie sie stanu chorej z utrzymujaca sie
nasilong dusznoscia, nieproduktywnym kaszlem
oraz okresowo wystepujacym bélem o charakterze
oplucnowym w lewej potowie klatki piersiowe;j,
bez cech niewydolnosci oddechowej. Objawy te

Rycina 1. Obraz uzyskany w badaniu tomografii komputerowej wy-
konanej w dniu przyjecia pacjentki do IGiChP ukazujacy obustronnie
obszary zmian o typie matowej szyby, szczegéinie nasilone w dolnych
polach ptucnych

Figure 1. Computed tomography scan obtained at admission to Insti-
tute of Tuberculosis and Lung Diseases demonstrating bilateral diffuse
ground-glass opacities, particularly in lower lung lobes

stwierdzano pomimo zmniejszenia obrzeku i bo-
lesnosci prawej konczyny dolnej oraz zmniejszaja-
cego sig stezenia D-dimerdw, co sugerowalo brak
progresji zmian zakrzepowo-zatorowych. Obser-
wowano takze stopniowe narastanie wartosci
ciénienia tetniczego i tachykardii spoczynkowej
(do maksymalnej wartosci odpowiednio 190/110
mm Hg oraz 120-130/min) pomimo eskalacji le-
czenia hipotensyjnego. Chora zagoraczkowata
do 38,2°C, przy jednoczesnym obnizeniu liczby
leukocytéw do 8,5 tys./ul, z pogtebiajaca sig lim-
fopenia 310/ul i utrzymujgcym sie podwyzszo-
nym stezeniu CRP 106 mg/l. Zwracaly réwniez
uwage narastajgce parametry niewydolnosci
nerek (kreatynina 1,9 mg/dl, mocznik 64 mg/dl)
przy zachowanej diurezie. Po kilku dobach ho-
spitalizacji na skérze nosa i policzkéw u chorej
wystapil charakterystyczny rumien w ksztalcie
motyla. Utrzymywaly sig réwniez objawy osta-
bienia sily w proksymalnych grupach miesni
koniczyn, szczegdblnie nasilone w konczynach
dolnych. Jednoczes$nie uzyskano dodatni wynik
oznaczenia przeciwcial przeciwjgdrowych w mia-
nie 1:160, o typie $wiecenia ziarnistym. Dalsze
badania potwierdzily obecnosé przeciwciat anty
-dsDNA w surowicy.

Biorac pod uwage catoksztatt obrazu kli-
nicznego oraz wyniki badan laboratoryjnych, na
podstawie kryteri6w ACR u chorej rozpoznano
SLE (spelnienie 6 z 11 kryteriéw) ze wspélist-
niejacym wtérnym APS. Z uwagi na wysoka
aktywnos¢ choroby z cechami zajecia nerek po
konsultacji nefrologicznej rozpoczeto leczenie
pulsami metyloprednizolonu (500 mg/dobe przez
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Rycina 2. Obraz uzyskany w badaniu tomografii komputerowej wy-
konanej 2 tygodnie po rozpoczeciu leczenia glikokortykosteroidami
w wysokiej dawce. Znacznego stopnia regresja opisywanych uprzed-
nio zmian migzszowych

Figure 2. Computed tomography scan obtained 2 weeks after initiation
of treatment with high dose glucocorticosteroids demonstrating signi-
ficant regression of previously observed interstitial changes

3 dni), a nastepnie kontynuowano leczenie pred-
nizonem w dawce 1 mg/kg mc./dobe. Ponadto
kontynuowano leczenie przeciwzakrzepowe
fondaparinuksem, nawadnianie dozylne, diure-
tyki, leczenie hipotensyjne. W kolejnych dniach
obserwowano stopniowg poprawe stanu ogélnego
chorej, ustapienie dusznosci, kaszlu i bélu w klat-
ce piersiowej, jak réwniez normalizacje ci$nienia
tetniczego, dalsze zmniejszanie sig obrzekéw pra-
wej koniczyny dolnej oraz powrét sity migéniowej
w konczynach gérnych. W kontrolnym badaniu
zyl konczyn dolnych stwierdzono zmniejszenie
sie zmian w lewej zyle podkolanowej oraz utrzy-
mywanie sie zmian w segmencie proksymalnym
prawej konczyny dolnej. Stwierdzono takze skrze-
pliny w zyle gtéwnej dolnej na odcinku ponizej
zyt nerkowych przy zachowanej droznosci zylt
biodrowych.

W badaniach laboratoryjnych obserwowano
stopniowy wzrost ilosci ptytek krwi do 176 tys/ul,
limfocytéw do 1000/ul, stezenie kreatyniny ule-
glo obnizeniu do 1,3 mg/dl. Wyniki trzykrotnie
pobranych posiewéw krwi oraz posiew moczu
byly jatowe.

Po 2 tygodniach od rozpoczecia leczenia
glikokortykosteroidami w wysokich dawkach
wykonano kontrolne badanie TK o wysokiej roz-
dzielczosci, w ktérym nie stwierdzono wystepo-
wania obszaréw zacienienia typu matowej szyby
obecnych w poprzednim badaniu. Uwidoczniono
trzy obszary zwléknien — dwa w segmencie
3 pluca prawego oraz jedno w segmencie 10 ptuca
lewego (ryc. 2).

Po uzyskaniu stabilizacji stanu chorej pa-
cjentke przekazano do referencyjnego osrodka
nefrologicznego w celu kontynuacji leczenia.

Omodwienie

Kliniczne manifestacje SLE w uktadzie od-
dechowym moga mie¢ ostry lub przewlekty
charakter. Zazwyczaj sa one klasyfikowane na
podstawie lokalizacji dominujgcych zmian. Do-
tychczas najwiecej uwagi po$wigcano zapaleniu
oplucnej w przebiegu SLE. Nie mozna jednak
pomina¢ grupy patologii obejmujacych procesem
chorobowym przede wszystkim miazsz plucny.
Zalicza sig do nich ALP i przewlekle sr6dmiazszo-
we wldknienie ptuc, bedace czesto nastepstwem
nawracajacych epizodéw ALP. Opisany powyzej
przypadek kliniczny wedlug opinii autoréw jest
przyktadem rzadko wystepujacej postaci ptucne;j
SLE, jaka jest ALP.

Ostre toczniowe zapalenie ptuc rozpozna-
wane jest u nie wiecej niz 4% pacjentéw z SLE
[5]. Ocenia sie, ze u polowy pacjentéw, u ktérych
zostaje rozpoznane ALP jest ono pierwszym obja-
wem choroby [6]. W opublikowanym uprzednio
na famach Pneumonologii i Alergologii Polskiej
artykule analizujacym typ zmian ptucnych u cho-
rych z zajeciem uktadu oddechowego w przebiegu
SLE, zmiany o charakterze sr6dmigzszowej cho-
roby pluc wystepowaly u 7/11 (64%) pacjentow,
przy czym zmiany o typie ostrego srédmigzszo-
wego zapalenia ptuc stwierdzano jedynie u 2/11
(18%) chorych [7]. Dokladna ocena czestosci
wystepowania tej jednostki jest trudna do oszaco-
wania z uwagi na brak jednoznacznych kryteriow
rozpoznawania i niespecyficzny obraz kliniczny
stwarzajacy trudnosci w diagnostyce réznicowe;j.
Do najczeéciej obserwowanych objawéw klinicz-
nych zaliczane sg gorgczka, dusznos¢ wysitkowa,
kaszel, b6l w klatce piersiowej o charakterze
optucnowym, a niekiedy takze tachypnoe i ta-
chykardia. W opisywanym przypadku wystapity
wszystkie wymienione objawy kliniczne.

W badaniu gazometrycznym u chorych na
ALP uwage zwracajg hipoksemia i hipokapnia
[8]. Narastanie cech hipoksemicznej niewydol-
nosci oddychania pomimo tlenoterapii wymaga
niekiedy intubacji i wentylacji mechanicznej [9].
W opisywanym przypadku w kolejnych bada-
niach gazometrycznych utrzymywaty sie cechy
wyréwnanej kwasicy metabolicznej, natomiast
nie obserwowano hipoksemii podczas tlenoterapii
o przeplywie 2 1/min.

Poza objawami ze strony ukladu oddecho-
wego, w przebiegu ALP czesto obserwowane
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jest nasilenie zmian ze strony innych narzadow
i uktadéw charakterystyczne dla SLE, szcze-
golnie zajecie nerek, skéry i blon surowiczych.
W powyzszym przypadku o wysokiej aktywnosci
choroby swiadczyto wystapienie charakterystycz-
nych dla SLE zmian skérnych oraz nasilenie
biatkomoczu z pogorszeniem czynnosci nerek.
Zgodnie z niedawno opublikowanymi wytyczny-
mi ACR dotyczacymi rozpoznawania toczniowego
zapalenia nerek (LN, lupus nephritis) chora spet-
niala r6wniez kliniczne i laboratoryjne kryteria
rozpoznania LN — utrzymujacy sie biatkomocz
powyzej 0,5 g/dobe z dobowej zbiérki moczu
z obecno$cig wiecej niz 5 erytrocytéw wpw, przy
wykluczeniu wspélistniejacego zakazenia uktadu
moczowego (jalowy posiew moczu) [10]. Z uwa-
gi na prowadzone leczenie przeciwzakrzepowe
chora nie mogta mie¢ wykonanej biopsji nerek
w trakcie hospitalizacji, jednak rozpoznane na
podstawie uprzednio wykonanej biopsji nerek,
bloniaste ktebuszkowe zapalenie nerek oraz opi-
nia specjalisty nefrologa dopelniaty rozpoznanie
LN u tej chorej [10].

W badaniu TK klatki piersiowej u chorych
z ALP najczesciej obserwowane sa jedno- lub
obustronne zacienienia typu zajecia pecherzy-
kéw, niekiedy zlewajace sie w wieksze obszary,
w tym obustronnie stwierdzane obszary typu
matowej szyby, szczegblnie nasilone w dolnych
polach ptucnych [8, 11]. Zmianom tym towa-
rzyszy¢ moze niewielka ilo§¢ ptynu w jamach
optucnowych [8, 11]. Obraz zmian radiologicz-
nych w opisywanym przypadku ré6wniez odpo-
wiadal powyzszej charakterystyce — w badaniu
TK uwidoczniono obustronnie zmiany o typie
matowej szyby, szczegdlnie nasilone u podsta-
wy pluc, z niewielka iloScia plynu w lewej jamie
oplucne;j.

W diagnostyce ré6znicowej ALP nalezy
uwzgledni¢ infekcyjne zapalenie pluc, krwa-
wienie pecherzykowe, a takze obrzek pluc.
Najwiecej trudnoéci w réznicowaniu stwarza
wykluczenie zapalenia pluc u podlozu infek-
cyjnym lub chemicznym (zesp6t Mendelsona),
zwlaszcza przy znacznym nasileniu objawéw
i szybko rozwijajacej sie niewydolnosci od-
dechowej. Konieczne jest pobranie posiewow
krwi, plwociny, a takze w miare mozliwosci
wykonanie bronchoskopii i BAL w celu po-
brania materialu do pelnych badan mikrobio-
logicznych i poszukiwania cech krwawienia
pecherzykowego [12]. Autorzy nie zdecydowali
o wykonaniu bronchoskopii w opisywanym
przypadku z uwagi na cigzki stan ogélny chorej
manifestujacy sie nasilong dusznos$cig i tachy-

kardig oraz wdrozone leczenie przeciwzakrze-
powe. Natomiast badania mikrobiologiczne nie
potwierdzity tla infekcyjnego objawéw. Row-
niez rozpoczeta w chwili przyjecia antybioty-
koterapia nie przyniosta poprawy stanu chore;j.

Réwnie trudne bywa r6znicowanie ALP
z uoglblnionym krwawieniem pecherzykowym
(DAH, diffuse alveolar haemorrhage). Objawy
kliniczne, takie jak goragczka, kaszel, bl w klatce
piersiowej, dusznoéé¢ oraz niewydolnoéé odde-
chowa moga wystepowaé w obydwu jednostkach
chorobowych [13]. Bardziej charakterystycznym
objawem dla DAH jest wystapienie krwioplucia,
ktére jednak we wczesnej fazie choroby moze by¢
nieobecne u jednej trzeciej chorych [13]. Réwniez
zmiany opisywane w radiogramach (zacienie-
nia o typie wypelnienia pecherzykowego) maja
nieswoisty charakter [13]. Najwieksza warto$¢
diagnostyczng w tych przypadkach ma badanie
bronchoskopowe z pobraniem BAL. Stwierdzenie
obecnosci krwistego ptynu pobranego w BAL
z obecnoscig erytrocytéw lub syderofagéw wraz
z jednoczesnym obnizaniem sie stezenia hemo-
globiny we krwi przemawia za rozpoznaniem
DAH [13]. W opisywanym przypadku pomimo
obecnosci istotnej niedokrwistoéci przeciwko
rozpoznaniu DAH przemawial brak obecnosci
krwioplucia oraz utrzymywanie sig stabilnego
stezenia hemoglobiny przez caly okres hospita-
lizacji.

Niektérzy eksperci zalecajg rozwazenie wy-
konania biopsji pluca w procesie diagnostycznym
ALP (iglowej, niekiedy otwartej biopsji ptuca),
jednak w chwili obecnej nie jest to rutynowo
wykonywana procedura, ze wzgledu na niespe-
cyficzny obraz zmian stwierdzanych w badaniu
histopatologicznym [2]. Najczesciej stwierdzany-
mi zmianami w badaniu bioptatu ptuca u chorych
z ALP jest rozlane uszkodzenie pecherzykowe,
martwica z naciekaniem komoérkowym i tworze-
niem bton szklistych, niekiedy takze z cechami
krwawienia pecherzykowego i zapalenia naczyn
[2]. Bardziej swoiste dla ALP moze by¢ potwier-
dzenie w badaniu histochemicznym obecnos$ci
komplekséw immunologicznych z obecnoscig
przeciwcial przeciwko ds-DNA i sktadowej C3
dopelniacza [14].

Laboratoryjne wykladniki stanu zapalnego,
takie jak leukocytoza i stgzenie CRP u chorych na
ALP sg podwyzszone, co moze wynikaé z choroby
podstawowej lub powiktania infekcyjnego [15].
Jest to szczeg6lnie charakterystyczne dla tocz-
niowego zapalenia oplucnej, jednak z uwagi na
czgste wspotwystepowanie zmian optucnowych
u chorych z ALP ich znaczenie nie jest decydujace
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[16]. Bardziej charakterystyczne dla ALP jest wy-
stepowanie limfopenii [16], jak to miato miejsce
w opisywanym przypadku.

W niektérych pracach sugerowano réwniez
wyzszg czesto$¢ wystgpowania przeciwcial anty
SS-A (Ro), co mogloby sugerowac role tych
przeciwcial w patogenezie zmian ptucnych, jed-
nak dotychczas nie dowiedziono jednoznacznie
istnienia takiej zalezno$ci [17]. W opisywanym
przypadku stwierdzono obecno$é przeciwciat
przeciwjadrowych anty-dsDNA.

Nie opracowano standardowego postepowa-
nia terapeutycznego w ALP. Nadal podstawowym
preparatem stosowanym w leczeniu ostrego epi-
zodu jest prednizon w dawce 1-2 mg/kg mc./dobe
[8]. Przy duzym nasileniu zmian lub szybko po-
garszajgcym sig stanie chorego stosowane sg pulsy
metyloprednizolonu (250-1000 mg) przez 3 dni,
a nastepnie kontynuowane jest leczenie prednizo-
nem w dawce 1 mg/kg mc/dobe [8]. Taka strategie
terapeutyczng przyjeto réwniez u przedstawiane;j
chorej. Ze wzgledu na brak poprawy stanu jej
stanu og6lnego po zwiekszeniu uprzednio stoso-
wanej dawki glikokortykosteroidéw, wdrozono
leczenie pulsami metyloprednizolonu w dawce
500 mg przez 3 dni, a nastepnie kontynuowano
leczenie prednizonem w dawce 1 mg/kg mc/dobe.
Leczenie to doprowadzilo do znaczacej poprawy
stanu og6lnego, zmniejszenia tachykardii, regresji
zmian plucnych, zmniejszenia biatkomoczu oraz
poprawy funkcji nerek.

W przypadku nieskutecznosci takiego po-
stepowania u chorych na ALP mozna rozwa-
zy¢ stosowanie innych leké6w immunosupre-
syjnych, przede wszystkim cyklofosfamidu.
W najcigzszych postaciach choroby stosowane
sg réwniez dozylne wlewy immunoglobulin
i plazmaferezy [12]. W ostatnich latach wiele
uwagi poSwiecane jest lekom biologicznym
w leczeniu SLE. Preparaty blokujace aktyw-
noé¢ limfocyté6w B (belimumab, epratuzumab),
indukujace tolerancje komoérek B i komérek T,
modulujgce proces kostymulacji limfocytéw T
oraz dzialanie cytokin moga w kolejnych latach
zrewolucjonizowac leczenie SLE [18]. W chwili
obecnej nie istniejg jednak badania analizujgce
role lekéow biologicznych w leczeniu zmian ptu-
cnych w przebiegu SLE [18]. Szerokospektralna
antybiotykoterapia empiryczna powinna by¢
kontynuowana we wszystkich przypadkach po-
dejrzenia ALP do momentu wykluczenia podloza
infekcyjnego choroby [12].

Rokowanie pacjentéow z SLE, u ktérych
wystapito ALP, jest bardzo powazne. W grupie
chorych, u ktérych doszto do rozwoju niewy-

dolnoéci oddechowej w ostrej fazie choroby,
$miertelnos¢ wynosi 50% [19]. Natomiast wérod
chorych, ktérzy przezyja ostra faze ALP u polo-
wy stwierdzane sg przetrwate zmiany sr6dmigz-
szowe prowadzace do stopniowego pogorszenia
wynikéw badan czynnosciowych pluc i rozwoju
przewleklego sré6dmigzszowego widknienia
pluc [6]. Zmiany o typie przewleklego $r6d-
migzszowego widknienia pluc obserwowane sg
réwniez u chorych z SLE, u ktérych nie wystgpit
uprzednio ostry epizod ALP [6]. W opisywanym
przypadku po rozpoczeciu leczenia glikokor-
tykosteroidami obserwowano bardzo szybka
poprawe stanu chorej. W kontrolnym badaniu
TK wykonanej po dwéch tygodniach od rozpo-
czecia leczenia doszio do niemal catkowitego
ustgpienia zmian o charakterze matowej szyby
z pozostawieniem tylko niewielkich obszaréw
zwlbknienia §r6dmiazszowego. Taka odpowiedz
na zastosowane leczenie stanowita kliniczne
potwierdzenie rozpoznania ALP u opisywanej
chorej.
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