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Abstract

Rheumatoid arthritis (RA) is a multisystem, autoimmune
connective tissue disease. The hallmark of the disease is
a progressive, commonly symmetric, polyarthritis that can
result in destruction of joint function and premature morbidity
and mortality. Extraarticular manifestations are seen, often in
more aggressive forms of the disease. Multiple organs may be
affected including the skin, heart, lungs and others.
Dermatologic manifestations range from well-recognized
rheumatoid nodule, to manifestations of cutaneous vasculitis,
to associated processes such as pyoderma gangrenosum and
autoimmune bullous diseases. Cutaneous ulceration, primarily
of the lower extremities, is frequently found in patients with
chronic, debilitating disease such as RA. Lower extremity
ulceration in patients with RA may be due to rheumatoid
vasculitis, pyoderma gangrenosum or necrobiosis lipoidica
diabeticorum. It is also important to remember the possibility
of cutaneous reactions to medicines used to treat RA. Erythema
nodosum, urticaria, or erythema multiforme may be seen in
patients with RA. These may result as a reaction to the primary
disease process or to the medications used to treat it.
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Wstep

Rheumatoid arthritis (RA) jest wielonarzagdowa, au-
toimmunologiczng chorobg tkanki tacznej. Objawy te-
go schorzenia zostaty po raz pierwszy opisane przez So-
ranusa w I w., a obecnej nazwy uzyt po raz pierwszy
w 1876 r. Garrod [1].

Nieswoiste zapalenie symetrycznych stawow jest
podstawowym objawem chorobowym, ponadto w prze-

Streszczenie

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) jest wielonarzgdo-
wq, autoimmunologiczng chorobq tkanki tqcznej. Charaktery-
styczne dla tej choroby jest postepujqce zapalenie, gtownie sy-
metrycznych stawow, prowadzqce do postgpujgcego niszczenia
stawow oraz niepetnosprawnosci i przedwczesnej smierci pa-
cjentow. W bardziej agresywnych postaciach choroby czgsto ob-
serwowane sq zmiany pozastawowe. Objete procesem mogq by¢
liczne narzqdy, w tym skora, serce, ptuca i inne. Zmiany derma-
tologiczne siggajq od dobrze rozpoznawalnych guzkow reuma-
tycznych, przez zapalenie naczyn skornych, az do ztoZonych
schorzen, jak pyoderma gangrenosum czy autoimmunologicz-
ne choroby pecherzowe. Owrzodzenia, glownie na koriczynach
dolnych, czesto wystepujq u pacjentow z przewlektymi, uposle-
dzajqcymi chorobami, tj. RA. U pacjentow z RA ich przyczyng
mogq byc¢ rheumatoid vasculitis, pyoderma gangrenosum lub
necrobiosis lipoidica diabeticorum. Nalezy takze pamietac
o mozliwosci wystgpienia skornych reakcji na leki stosowane
w przebiegu RA. U tych pacjentow mogq wystgpowac erythema
nodosum, urticaria, erythema multiforme, przy czym mogq to
by¢ reakcje na pierwotny proces chorobowy lub na leki.

Stowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie stawdw, czyn-
nik reumatoidalny, guzki reumatyczne, zapalenie naczyn skory.

(PDiA 2004; XXI, 6: 300-305)

biegu RA pojawiajg si¢ zmiany pozastawowe i powikta-
nia narzagdowe.

Przebieg choroby, mimo stosowanej terapii, jest prze-
wlekty, nawrotowy i prowadzi do postepujgcego nisz-
czenia stawéw oraz tkanek okotostawowych, ich defor-
macji, niepelnosprawnosci i przedwczesnej Smierci pa-
cjentéw [2, 3].

Uwaza sig, ze ok. 1% dorostej populacji choruje na
RA [4]. Najwigksza zapadalnos¢ przypada na 4. 1 5. de-
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Zmiany skorne w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawow

Tab. 1. Kryteria diagnostyczne w reumatoidalnym zapaleniu stawéw wg ACR (American College of Rheumatology, 1987)

Kryterium Definicja

1. Sztywnos¢ poranna stawow

Sztywno$¢ poranna w stawach i wokoét stawdw, utrzymujaca si¢ co najmniej 1 godz.

do wystgpienia znacznej poprawy

2. Zapalenie trzech
lub wigcej stawéw

Jednoczasowy obrzek lub wysiek w trzech stawach, stwierdzony przez lekarza.
Obecnos¢ tylko kostnego pogrubienia stawu nie spetnia kryterium

3. Zapalenie stawéw reki

Zapalenie co najmniej jednego stawu (dotyczy stawu nadgarstkowego, MCP i PIP)

4. Symetryczne zapalenie stawéw

Jednoczasowos¢ i jednoimiennos¢ obustronnych zmian zapalnych. Obustronne

zapalenie MCP, PIP, MTP spetnia kryterium bez zachowania absolutnej symetrycznosci

5. Guzki reumatoidalne
Iub w okolicach stawéw

Stwierdzone przez lekarza nad wyniostosciami kostnymi po stronie wyprostnej

6. Obecnos¢ czynnika reumatoidalnego

Wykrycie za pomoca metod, w ktérych odsetek dodatnich wynikéw w kontroli nie przekracza 5%

7. Zmiany radiologiczne

Dotycza obecnosci nadzerek i osteoporozy okolostawowej zajetych stawéw w przednio-tylnym

radiogramie reki lub nadgarstka (obecnosé tylko osteoporozy jest wykluczeniem)

PIP — stawy migdzypaliczkowe blizsze, MCP — stawy srédreczno-palcowe, MTP — stawy Srddstopno-palcowe
Spetnienie 4 z 7 kryteriow ustala rozpoznanie. Kryteria od 1. do 4. muszq byc¢ spetnione co najmniej przez 6 tyg. Nie wyklucza si¢ mozliwosci
dwdch rozpoznaii klinicznych u jednego chorego. Kryteria nie definiujq klasycznej, pewnej ani prawdopodobnej postaci RZS (RA) [3]

kadg zycia. Kobiety chorujg 2-3 razy czgsciej niz mez-
czyzni; 5% sposrod chorych cierpi na bardzo agresywna
posta¢ choroby, z mnogimi objawami pozastawowymi [5].

W wyniku stale postepujacej destrukeji stawdw cho-
rzy stajg si¢ niezdolni do pracy, wymagaja opieki innych
os6b oraz leczenia operacyjnego. Szacuje si¢, ze co 4.
chory wymaga wymiany duzego stawu. Po 5 latach trwa-
nia choroby 50% pacjentéw traci zdolnos¢ do pracy, a po
10 latach — 100%. Ditugos¢ przezycia wynosi 3—18 lat.

Rheumatoid arthritis jest wynikiem wieloczynniko-
wego procesu autoimmunologicznego. Badania bliZniat
sugeruja, Ze w patogenezie schorzenia odgrywajg role
zaréwno czynniki sSrodowiskowe, jak i genetyczne [6].
U pacjentéw uwarunkowanych genetycznie proces cho-
robowy mogg wyzwala¢ urazy stawéw. Ustalono zwig-
zek RA z HLA-DR1 i HLA-DR-4 [7, 8].

Proces zapalny jest inicjowany przez aktywowane
pod wptywem antygenu limfocyty T, ktére z kolei sty-
mulujg monocyty, makrofagi i fibroblasty do uwalnia-
nia prozapalnych cytokin, takich jak IL-1, IL-6, TNF-
-alfa itd. [9]. Pobudzone limfocyty T stymulujg réwniez
limfocyty B do produkcji przeciwcial. Dochodzi w ten
spos6b do zaburzenia réwnowagi miedzy prawidiowg
reakcjg odpowiedzi immunologicznej a odpowiedzig
nadmierna, prowadzacg do niszczenia tkanki.

Czynnik reumatoidalny (RF) jest immunoglobuling
M lub A. Jest obecny u ponad 80% pacjentéw z RA,
zwlaszcza u tych, u ktérych stwierdza si¢ agresywng po-
sta¢ choroby. Jego obecnos¢ sugeruje role komplekséw
immunologicznych w procesie chorobowym. RA czgsto
zaczyna si¢ objawami ogdélnymi, jak zmeczenie, brak
taknienia, b6le migsniowo-kostne, ogdlne ostabienie.
Objawy te moga wyprzedzac objawy typowe o tygodnie
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lub miesigce. Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie kry-
teriow diagnostycznych, opracowanych przez ACR
(American College of Rheumatology).

Przebieg RA jest zmienny; u niektérych pacjentéw
jest to fagodna, samoograniczajaca si¢ choroba, u innych
natomiast jest to szybko postepujace, ciezkie, wielona-
rzagdowe schorzenie, ktére szybko doprowadza do kalec-
twa i przedwczesnej smierci. Wszystkie doniesienia na
temat przebiegu RA wskazujg na statg progresje proce-
su, prowadzacg do trwatej destrukcji stawéw [3].

Zapalenie mazidwkowe, obejmujgce stawy, sciegna
i kaletki, zwykle powoduje wzrost cieploty w zajetej
okolicy, bez rumienia. Znaczny bol zwigzany jest z roz-
ciggnigciem torebki stawowej. Charakterystyczne jest
zajecie stawéw migdzypaliczkowych proksymalnych
dloni i stawow srédreczno-paliczkowych, z oszczedze-
niem staw6éw dystalnych. Przewlekty stan zapalny mo-
7e powodowa¢ charakterystyczne dla choroby znieksztal-
cenia. abedzia szyja jest deformacja, spowodowang
przez nadmierne wyprostowanie PIP (proksymalnych
staw6éw migdzypaliczkowych) i kompensacyjne zgigcie
DIP (dystalnych stawéw migdzypaliczkowych). Przy-
kurcz zgieciowy PIP i wyprostowanie DIP jest okresla-
ne jako deformacja butonierowa. Charakterystycznie
dla RA palce odchylaja si¢ w strong przeciwng do kciu-
ka. Znacznie rzadziej podobne deformacje mogg si¢ po-
jawia¢ w obrebie stop.

Poniewaz Rheumatoid arthritis ma charakter ogdl-
noustrojowy, moze prowadzi¢ do objawdéw pozastawo-
wych, takich jak zapalenie osierdzia i migsnia serca,
widknienie ptuc, zapalenie naczyin, reaktywna amyloi-
doza, zmiany nerkowe i w uktadzie nerwowym [3].
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Ocena prognostyczna u kazdego pacjenta z RA mu-
si by¢ dokonana przed rozpoczgciem leczenia, w celu
wyboru najskuteczniejszej metody. Istnieje caly szereg
kryteriéw prognostycznych, opracowanych przez ACR,
wraz ze standardami postgpowania [3].

W leczeniu poczatkowo podaje sie przede wszystkim
srodki przeciwzapalne, najlepiej kojarzac kilka. Srodki
przeciwbdlowe, jak acetaminophen (Paracetamol) i nie-
steroidowe leki przeciwzapalne (NSAIDs) zmniejszajg
stan zapalny i dzialajg objawowo, ale nie zmieniajg prze-
biegu choroby. Selektywne inhibitory COX2, takie jak
rofecoxib czy celecoxib (Celebrex) sg lepiej tolerowane
przez pacjentéw, ze wzgledu na rzadsze wystgpowanie
powiktani ze strony przewodu pokarmowego.

Kolejng grupg lekéw, dawniej nazywanych lekami
drugiego rzutu, s preparaty agresywniejsze, zmieniajg-
ce przebieg choroby we wczesnym okresie, majace za
cel ochrong przed trwalym uszkodzeniem stawéw. Sg to
leki modyfikujace (DMARD:s).

Nalezg do nich metotreksat, leki przeciwmalarycz-
ne, sulfasalazyna, cyklosporyna, d-penicylamina, sole
zlota, leflunomid. Glukokortykoidy stosowane sg row-
niez z uwagi na silne dziatanie przeciwzapalne, ale cha-
rakteryzujg si¢ wieloma objawami ubocznymi, zwlasz-
cza jesli stosowane sg przewlekle [2, 3].

Nowa generacja lekdw antyreumatycznych, tzw. bio-
logicznych, modyfikujacych odpowiedZ immunologicz-
na, to przede wszystkim leki dziatajace bezposrednio na
cytokiny. Najbardziej znane sg leki o dziataniu neutrali-
zujacym TNF: etanercept (Enbrel), infliximab (Remica-
de) i adalimumab (D2E7 — zarejestrowany w USA). Le-
ki te blokujg interakcje migdzy TNF-alfa a jego recep-
torami, czyniac go biologicznie nieaktywnym. Daja
znaczace zmniejszenie zapalenia btony maziéwkowej
oraz opdZnienie niszczenia chrzastek [7].

Inne leki biologiczne, jak anty-IL-6, anty-IL-1, bial-
ka blokujace aktywacj¢ limfocytéw T, blokujace czyn-
nik jadrowy transkrypcyjny, inhibitory metaloproteinaz
itd., sg w trakcie badan [2].

Zmiany skoérne

Skéra pacjentéw z RA jest na og6t delikatna, cienka,
bywa brgzowa lub ciemnoczerwona w obregbie dloni
1 stép. Zmiany dermatologiczne maja szeroki zasieg —
od najlepiej poznanych guzkéw reumatycznych, przez
zapalenia naczyn (vasculitis), az do procesow takich, jak
pyoderma gangrenosum i autoimmunologiczne choroby
pecherzowe.

Guzki reumatyczne

Sa klasyczng skérng manifestacjg RA. Nie sg diagno-
styczne wylgczne dla tej choroby, bowiem obserwuje si¢
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je i w innych chorobach tkanki tacznej. Pojawiajq si¢
u 20-30% pacjentdw, u ktérych obecny jest czynnik reu-
matoidalny [9]. Ich pojawienie si¢ ma duze znaczenie,
poniewaz zwykle towarzyszg cigzszym postaciom RA,
wyzszym poziomom RF i zwigzane sg z incydentami
rheumatoid vasculitis [10].

Klinicznie przedstawiajg si¢ jako twarde, kopulaste
guzki koloru skéry niezmienionej, ruchome w stosunku
do podloza i réznie bolesne. Zlokalizowane sg najcze-
Sciej w miejscach ucisku, np. na wyprostnych powierzch-
niach przedramion, Sciegnie Achillesa, wyrostku tokcio-
wym, mogg jednak umiejscawiac si¢ wszedzie w tkance
podskornej, a takze w obrebie narzagdéw wewngtrznych
(ptuca, serce, krtari i btony surowicze) [10-13].

W obrazie histopatologicznym obecne sg 3 charak-
terystyczne strefy — centralna, z martwicg wiékien tgcz-
notkankowych, srodkowa z palisadowymi ziarniniaka-
mi ztozonymi z histiocytéw i komoérek olbrzymich oraz
otaczajaca strefa widknista z obecnoscig fibroblastéw,
komoérek plazmatycznych i limfocytéw [2, 14].

Obecnos¢ czynnika reumatoidalnego w obrgbie zmian
sugeruje zwigzek z zapaleniem naczyn (vasculitis), ktore
powstato w wyniku odktadania si¢ komplekséw immuno-
logicznych i zainicjowato rozwdj guzka reumatycznego.

Inne dermatozy o podobnym
obrazie histopatologicznym

Pacjenci z RA mogg mie¢ inne zmiany skérne, kto-
rych obraz histopatologiczny wykazuje podobieristwo
do obrazu guzkéw reumatycznych.

Grudki reumatyczne

Maja barwe od czerwonej do fioletowej i pojawiajq
si¢ najczesciej na palcach. Sg podobne do granuloma an-
nulare, a obraz histopatologiczny wykazuje podobien-
stwo do guzkéw reumatycznych, z ta rznica, ze zmia-
ny zlokalizowane sg w gérnej czg¢sci skéry wiasciwej,
a nie w tkance podskorne;.

W aktywnym RA wystepuja réwniez zmiany typu
necrobiosis lipoidica. Obecne na koniczynach dolnych
u pacjentéw z wysokim mianem czynnika reumatoidal-
nego, rowniez w obrazie histopatologicznym, prezentu-
ja palisadowate utkanie ziarniniakowe, z centralng de-
generacja kolagenu i rozpadtymi neutrofilami. Obecnie
przedstawiane sg jako powierzchowna wrzodziejgca reu-
matoidalna nekrobioza (superficial ulcerating rheuma-
toid necrobiosis) [15].

Chu i wsp. sugeruja podobng etiologie dla wszyst-
kich powyzszych stanéw u pacjentéw z RA: leukocyto-
klastyczne zapalenie naczyn prowokowane odktadaniem
si¢ komplekséw immunologicznych, prowadzace do de-
generacji kolagenu i przechodzace w forme reakcji ziar-
niniakowej [16].
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Zapalenia naczyn skory (vasculitis)

Obecnos¢ naczyniowych zmian skérnych obserwu-
je sie u 5-15% pacjentéw z RA, zwykle chorujacych cie-
zej. Klasyfikacja zmian skérnych pochodzenia naczy-
niowego moze by¢ warunkowana wielkoscig naczyf
wciggnigtych w proces chorobowy albo obecnoscig lub
brakiem obecnosci zmian systemowych.

Ciezkie rheumatoid vasculitis moze dotyczyé wie-
lu Srednich lub duzych naczyn tgtniczych. Histopatolo-
gicznie jest to zapalenie leukocytoklastyczne, z obrze-
kiem endotelialnym, nacieczeniem $cian naczyn przez
leukocyty wielojadrzaste i wynaczynieniem erytrocy-
téw. Obwodowa neuropatia jest rezultatem zapalenia
vasa nervorum. Obserwuje si¢ zgorzel palcow, zakrze-
py obrabkéw paznokciowych, martwice niedokrwien-
na z gtebokimi owrzodzeniami.

Rzadziej wystepuje zajecie wigkszych naczyn na-
rzgdéw wewnetrznych (jelita grubego, mézgu, ptuc, ne-
rek) [17]. Lzejsze postacie reumatoidalnego zapalenia
naczyi wynikajg z ograniczonego zajecia naczyi krwio-
nosnych mniejszego kalibru i manifestujg si¢ wybro-
czynami. Zapalenie matych naczyin moze wystepowaé
w réznych stadiach RA. Jego przyczyng mogg by¢ in-
fekcje, leki, obce biatko.

Lekkie postacie reumatoidalnego zapalenia naczyni
dotycza naczyn krwionosnych skory i przedstawiajqg si¢
jako rozszerzenia naczyniowe obrabka paznokciowego
z zakrzepami, minutowe owrzodzenia palcéw, wybro-
czyny na palcach, livedo reticularis oraz grudki na
opuszkach palcéw (tzw. zmiany Bywatersa) [10]. Sa to
purpurowe grudki, histologicznie odpowiadajace innym
rheumatoid vasculitis (leukocytoklastycznym zapale-
niom naczyn).

Zmiany skoérne neutrofilowe

Pyoderma gangrenosum

Pyoderma gangrenosum jest stanem, charakteryzuja-
cym si¢ szybko poszerzajacymi si¢ owrzodzeniami skory.
Najczesciej zmiany umiejscawiajg si¢ na koriczynach dol-
nych i brzuchu, ale mogg wystapi¢ w kazdym miejscu. Po-
czatkowo obserwuje si¢ wykwity rumieniowo-grudkowo-
-krostkowe, ktére powigkszajac si¢ szybko tworzg bole-
sne owrzodzenia o ciemnych, podminowanych brzegach.
Po wygojeniu pozostajg charakterystyczne, atroficzne, per-
gaminowe blizny. Pyoderma gangrenosum moze wyste-
powaé w przebiegu réznych choréb systemowych, jak cho-
roba Crohna, colitis ulcerosa, rheumatoid arthritis, ztosli-
we rozrosty uktadu krwionosnego [18].

U pacjentéw z RA zmiany moga by¢ potaczone
z owrzodzeniami zylnymi podudzi, necrobiosis lipoidi-
ca diabeticorum 1 bakteryjnymi piodermiami.

Postepy Dermatologii i Alergologii XXI; 2004/6

Zmiany skorne w przebiegu reumatoidalnego zapalenia stawow

W obrazie histopatologicznym nie ma cech patogno-
monicznych dla PG, wigc rozpoznanie stawia si¢ glow-
nie w oparciu o obraz kliniczny. Pomocna moze by¢ jed-
nak obecnosé neutrofili w skérze wiasciwej, objawy
obrzgku endotelialnego oraz depozyty immunoglobulin
i/albo sktadowych komplementu w naczyniach skory [19].

Rheumatoid neutrophilic dermatosis

Jest to skérna manifestacja, obserwowana u pacjen-
tow z cigzkim RA i na ogét obecnym czynnikiem reu-
matoidalnym. Zmiany skérne to przewlekle, rumienio-
we, pokrzywkowate, ptaskowynioste grudki na wyprost-
nych powierzchniach koriczyn i tutowiu. Zwykle sg
niebolesne, gtadkie i nieprzesuwalne. Mogg si¢ utrzy-
mywac tygodnie lub miesigce oraz mogg si¢ na nich two-
rzy¢ owrzodzenia. W obrazie histopatologicznym obser-
wuje si¢ gleboki, neutrofilowy naciek w skérze wiasci-
wej, bez towarzyszacego zapalenia naczyn [20].
Odréznienie od zespotu Sweeta moze by¢ trudne.

Acute febrile neutrophilic dermatosis
(zespof Sweeta)

Jest to reaktywny stan, zwigzany z innymi autoim-
munologicznymi chorobami systemowymi, infekcjami
lub rozrostami mielodysplastycznymi. W obrazie kli-
nicznym wystepuje podwyzszona temperatura ciala,
zmeczenie, czerwone, ptaskowynioste zmiany skérne,
ktére mogg sie utrzymywac kilka tygodni, tworzy¢ na
powierzchni pecherze, krosty lub owrzodzenia, a czasa-
mi mie¢ ksztalt obrgczkowaty.

Erythema elevatum diutinum

To przewlekta forma leukocytoklastycznego vascu-
litis, z ptaskowyniostymi zmianami skérnymi. Czgsciej
dotyczy pacjentéw z ciezkim przebiegiem RA [10, 22].

Do innych zmian skérnych o typie neutrofilowym
zalicza si¢ subcorneal pustular dermatitis (choroba
Sneddon-Wilkinsona) oraz neutrophilic lobular panni-
culitis (pustular panniculitis) [23].

Owrzodzenia podudzi

Owrzodzenia, gléwnie na koficzynach dolnych, czg-
sto wystepujg u pacjentéw z przewleklymi, uposledza-
jacymi chorobami. U pacjentéw z RA przyczyng owrzo-
dzen mogg by¢ rheumatoid vasculitis, pyoderma gan-
grenosum lub necrobiosis lipoidica diabeticorum [15].
Czgsciej jednak owrzodzenia s3 wynikiem zastoju zyl-
nego lub odlezyn.

Zespof Felty’ego

Wystepuje u pacjentéw z RA; cechuje si¢ granulo-
cytopenig, splenomegalig i obecnoscig opornych na le-
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czenie owrzodzen podudzi. Moze dotyczyé ok. 1%
wszystkich chorych na RA [24]. Patogeneza nie jest pew-
na, jednak uwaza sig, ze rolg odgrywa zaburzona odpo-
wiedZ immunologiczna. Z uwagi na zaburzenia hemato-
logiczne stwierdza si¢ u tych pacjentéw sktonnos¢ do in-
fekcji bakteryjnych.

Skorne zmiany zanikowe
z gwiazdzistymi bliznami

Czasami u pacjentéw z RA obserwuje si¢ sinicg mar-
murkowatg (livedo reticularis), czyli siateczkowate roz-
szerzenia naczyn krwionosnych. Zmiany takie pojawia-
ja si¢ gtéwnie na tutowiu i catych koniczynach. Czgsto
sg plaskie i delikatne. Siateczkowaty uktad powstaje
w wyniku zamknigcia naczyn koficowych, ktére zaopa-
truja w krew powierzchnig¢ skéry oraz kompensacyjne-
go rozszerzenia naczyn okolicznych. Powiktaniem po-
wyzszych zmian mogg by¢ owrzodzenia i bliznowace-
nie. W przebiegu RA notowane sg takze przypadki livedo
vasculitis, znane takze jako atrophie blanche. Te, poczat-
kowo ptaskie teleangiektazje i wybroczyny, mogg ule-
gad martwicy, a nastgpnie, po wygojeniu, pozostawiaé
blizny o gwiazdzistym ksztalcie.

Inne dermatozy

U pacjentéw z RA notowano réwniez wystepowanie
autoimmunologicznych choréb pecherzowych. Najcze-
Sciej obserwowano pemfigoid pecherzowy, rzadziej pem-
figoid bliznowaciejacy, pemfigoid cicatrisans, pemphi-
gus vulgaris i foliaceus oraz dermatitis herpetiformis
[10]. Opisywano réwniez wspotistnienie RA i epidermo-
lysis bullosa aquisita [26], lichen sclerosus et atrophi-
cus, zmiany typu guzkowej mucynozy oraz porphyria
cutanea tarda [27-29]. Na dystalnych odcinkach koriczyn
obserwowano zespot zottych paznokci (yellow nail syn-
drome), zaczerwienienie obtgczkéw paznokciowych,
bruzdowanie podtuzne paznokci, rumien palcéw dloni
i erytromelalgig.

Nalezy takze pamig¢ta¢ o mozliwosci wystgpienia
skérnych reakcji na leki stosowane w przebiegu RA.
U tych pacjentéw moga wystgpowac erythema nodosum,
urticaria, erythema multiforme, przy czym moga to by¢
reakcje na pierwotny proces chorobowy lub na leki.

Zespoty nakltadania (overlap syndrome) mogg wy-
stepowac pomi¢dzy RA i innymi chorobami tkanki tgcz-
nej. W takich przypadkach pacjenci moga manifestowac
zmiany skérne typowe dla tych choréb [2].
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