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Abstract
Background: Chloroquine is a 4-aminoquinoline derivative. Initially the substance was used as an antimalarial drug, but now chloroquine is
also used to treat connective tissue diseases. It is a widely used drug in rheumatological diseases, especially in rheumatoid arthritis and
systemic lupus erythematosus. A number of side effects have been reported in the public literature among patients using this drug. This
article reviews side effects during long-term treatment of patients with rheumatoid arthritis.
Materials and methods: A review of the literature available in the PubMed database was performed, using the key words: "Chloroquin" ;
"Chloroquin rheumatoid" ; "Chloroquin toxicity" ; "Chloroquine" ; "Chloroquine rheumatoid" ; "Chloroquine toxicity".
Results: Chloroquine is a quinine derivative, originally used in the prevention and treatment of malaria. It is now being successfully used to
treat patients with certain connective tissue diseases, including rheumatoid arthritis. A number of publications have described various side
effects of this drug. Serious and major problems arise from the drug's toxicity with long-term use, such as in the treatment of rheumatoid
arthritis. Long-term use of the drug results in retinopathy and cardiotoxicity (conduction disturbances, cardiomyopathy). The available
literature also mentions neuromyotoxicity which is rarely reported by patients.
Conclusion: Long-term use of chloroquine carries serious side effects. The main complications of long-term use of the drug affect the visual,
cardiovascular and nervous systems. The use of chloroquine in patients with rheumatoid arthritis should emphasize the need for accurate
dosing and periodic cardiovascular, ophthalmologic and neurologic monitoring.
Keywords: Chloroquin; Chloroquin rheumatoid; Chloroquin toxicity; Chloroquine; Chloroquine rheumatoid;
Chloroquine toxicity.

Abstrakt
Wstęp: Chlorochina jest to pochodna 4-aminochinoliny. Początkowo substancję stosowano jako lek przeciwmalaryczny, obecnie
chlorochina jest również używana w leczeniu chorób tkanki łącznej. Jest szeroko stosowanym lekiem w chorobach reumatologicznych,
szczególnie w reumatoidalnym zapaleniu stawów i toczniu rumieniowatym układowym. W ogólnodostępnej literaturze opisano szereg
działań niepożądanych wśród pacjentów stosujących ten lek. W tym artykule przeprowadzono przegląd skutków ubocznych podczas
długotrwałego leczenia pacjentów chorujących na reumatoidalne zapalenie stawów.
Materiały i dowody: Dokonano przeglądu literatury dostępnej w bazie PubMed, używając słów kluczy: ”Chloroquin” ; ”Chloroquin
rheumatoid” ; ”Chloroquin toxicity” ; "Chloroquine” ; ”Chloroquine rheumatoid” ; ”Chloroquine toxicity”.
Wyniki: Chlorochina jest to pochodna chininy, pierwotnie stosowana w profilaktyce i leczeniu malarii. Obecnie jest z powodzeniem
używana w leczeniu chorych na niektóre choroby tkanki łącznej, w tym reumatoidalne zapalenie stawów. W wielu publikacjach opisano
różne skutki uboczne stosowania tego leku. Poważne i główne problemy wynikają z toksyczności leku przy jego długotrwałym stosowaniu,
takim jak w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów. Długoterminowe zażywanie leku skutkuje retinopatią i kardiotoksycznością
(zaburzenia przewodzenia, kardiomiopatia). Dostępna literatura wspomina też o neuromiotoksyczności która jest rzadko zgłaszana przez
pacjentów.
Podsumowanie: Długotrwałe stosowanie chlorochiny niesie za sobą poważne skutki uboczne. Główne powikłania długotrwałego stosowania
leku dotykają układ wzrokowy, sercowo-naczyniowy i nerwowy. W przypadku stosowania chlorochiny u pacjentów chorujących na
reumatoidalne zapalenie stawów należy podkreślić konieczność dokładnego dawkowania i okresowych kontroli kardiologicznych,
okulistycznych i neurologicznych.
Słowa klucze: Chloroquin; Chloroquin rheumatoid; Chloroquin toxicity; Chloroquine; Chloroquine rheumatoid;
Chloroquine toxicity

Wprowadzenie
Chlorochina i hydroksychlorochina są szeroko stosowane w długotrwałym leczeniu chorób tkanki łącznej i
zwykle uważane za bezpieczne.
Chlorochina to lek pierwotniakobójczy. Jest to skuteczny środek w leczeniu zimnicy wywołanej przez
Plasmodium vivax, P. malariae, P. ovale i szczepy P. falciparum. [1] Pierwszy raz została użyta do zwalczana
infekcji Plasmodium falciparum około 400 lat temu. [2] W 1951 roku wykryto, że leki przeciwmalaryczne są
użytecznymi środkami w leczeniu chorób tkanki łącznej. [4] Lek jest z powodzeniem wykorzystywany w
leczeniu chorób reumatologicznych, jest szeroko stosowany w długotrwałym leczeniu chorób tkanki łącznej i
zwykle uważany za bezpieczny. [1, 37] Lek jest dobrze tolerowany i rzadko konieczne jest odstawienie z
powodu niepożądanej reakcji ogólnoustrojowej. [6] Obserwuje się korzystny efekt leczniczy u 60-70%
leczonych z powodu reumatoidalnego zapalenia stawów, oraz u niektórych osób leczonych z powodu
zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa. Chlorochinę można stosować w dermatologii i reumatologii
jako środek przeciwzapalny w kolagenozach i chorobach przebiegających z nadwrażliwością na światło. [1] W
chorobach tkanki łącznej rolą terapeutyczną chlorochiny jest działanie przeciwzapalne i immunomodulujące.
Ten efekt jest uzyskany poprzez upośledzenie funkcji układu lizosomalnego oraz zmniejszenie poziomu
krążących cytokin prozapalnych, hamowanie proliferacji komórek T, blokowanie receptorów Toll-podobnych
oraz hamowanie autofagii. [2] Toksyczność leku wynika z jego kumulacji w tkankach. Chlorochina osiąga duże
stężenie w tkankach i narządach - nerkach, wątrobie, płucach, śledzionie, leukocytach oraz melanocytach oka i
skóry. W mózgu wykrywane jest stężenie 10–30 razy większe niż w osoczu. [1] Autorzy prac wykazują szereg
powikłań, mimo że lek jest uznawany za substancję dobrze tolerowaną. [3] Chlorochina jest uważana za
bezpieczny lek o niskiej częstości występowania działań niepożądanych. Skutki uboczne jednak istnieją i mogą
ogromnie wpłynąć na życie pacjenta. [2] Krótkotrwała toksyczność obejmuje zaburzenia żołądkowo-jelitowe i
oraz zaburzenia gospodarki węglowodanowej, reakcje dermatologiczne i zdarzenia neuropsychiatryczne.
Długotrwała toksyczność obejmują retinopatię, neuromiotoksyczność (zapalenie mięśni i osłabienie mięśni,
osłabienie kończyn i pseudoparkinsonizm) i kardiotoksyczność (zaburzenia przewodzenia, kardiomiopatia).
Zgony z przedawkowania chlorochiny najczęściej wynikają z zapaści sercowo-naczyniowej. [3]
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I. Cel pracy
Celem niniejszej pracy jest przegląd działań niepożądanych występujących u pacjentów długotrwale stosujących
ten lek w reumatoidalnym zapaleniu stawów, oraz wskazanie metod zapobiegającym skutkom ubocznym i
obniżeniu jakości życia pacjenta.
II. Materiał i metody
Dokonano przeglądu literatury dostępnej w bazie PubMed, używając słów kluczy: ”Chloroquin”, ”Chloroquin
rheumatoid”, ”Chloroquin toxicity”, "Chloroquine”, ”Chloroquine rheumatoid”, ”Chloroquine toxicity”.
III. Wyniki
1. Długotrwałe stosowanie chlorochiny w RZS i retinotoksyczność
Nieodwracalnie toksyczne działanie chlorochiny na siatkówkę oka jest rzadką chorobą jatrogenną. [6,7]
Wykazano że chlorochina, stosowana w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów jest toksyczna dla
siatkówki. Jednak podstawowe mechanizmy działania na siatkówkę pozostają niejasne. [14] Uważa się, że
toksyczne skutki uboczne są spowodowane gromadzeniem się chlorochiny w melaninie oka. [16] Wykazano
również, że pacjenci długotrwale leczeni chlorochiną mają znacznie niższe pomiary grubości RNFL (grubość
warstwy włókien nerwowych siatkówki) niż osoby zdrowe, a utrata RNFL jest skorelowana z dzienną dawką
chlorochiny. [22] Częstość występowania retinopatii waha się od 0,001 do 40% w zależności od zastosowanych
kryteriów. [11]
Wystąpienie toksycznej retinopatii jest zależne od dziennej dawki leku, występuje przy zażywaniu dawek
wyższych niż zalecane. [5,6,7] Zalecana dzienna dawka chlorochiny w leczeniu reumatoidalnego zapalenia
stawów wynosi 250 mg. [1] Poważne zaburzenia widzenia związane z chlorochiną występują rzadko jeśli dawka
dobowa nie przekracza 250 mg. [26] Przy obliczaniu dziennej dawki leku u wszystkich pacjentów chorych na
reumatoidalne zapalenie stawów należy stosować beztłuszczową masę ciała, ponieważ toksyczność jest
związana z dawką obliczoną według rzeczywistej wagi. [9,10]
Toksyczność zależy również od czasu stosowania leku. [6] W leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów lek
należy stosować przez kilka tygodni. By osiągnąć maksymalne działanie leku w terapii konieczne jest
kilkumiesięczne leczenie. W przypadku braku poprawy po pół roku stosowania, lek należy odstawić. [1] Nie
zaleca się obliczania skumulowanej dawki chlorochiny w celu ustalenia ryzyka toksyczności. [10]
Niewydolność nerek i stosowanie tamoksyfenu są udowodnionymi czynnikami ryzyka powikłań ocznych u tych
pacjentów. [10] Oczne działania niepożądane chlorochiny występują częściej u pacjentów z chorobami tkanki
łącznej, u których występuje obniżony klirens kreatyniny. Stosowanie leku u pacjentów z zaburzeniami
czynności nerek powinno budzić obawy. [18]
Retinopatia jest także związana ze starszym wiekiem chorych. [12] Leczenie chlorochiną reumatoidalnego
zapalenia stawów, jeśli nie występuje jakakolwiek inna choroba która może powodować retinopatię, wiąże się z
nieistotnym ryzykiem u dorosłych pacjentów w wieku poniżej 50 lat. Pacjenci ci mogą być badani rzadziej przez
okulistę. Starsi pacjenci wymagają regularnych kontroli okulistycznych. [13]
Nie stwierdza się korelacji między retinopatią a płcią chorego. [11]
Do działań niepożądanych dotyczących oczu zalicza się: światłowstręt, zwyrodnienie rogówki, zaćmę, porażenie
mięśni gałki ocznej, zapalenie przedniego odcinka błony naczyniowej oka, toksyczną makulopatię i zapalenie
nerwu wzrokowego. [8] Zaleca się rutynowe badanie okulistyczne przed rozpoczęciem leczenia, a następnie co 6
miesięcy. [11]
Nieodwracalnym zmianom siatkówki - retinopatii toksycznej, spowodowanej zażywaniem leków
przeciwmalarycznym można zapobiec przez rozsądne dzienne dawkowanie i regularne okulistyczne badania
przesiewowe. [4,6,10] Terapia lekami przeciwmalarycznymi wymaga monitorowania, aby uniknąć uszkodzeń
siatkówki, które mogą prowadzić do ślepoty. Odpowiednie badania powinny być wykonywane regularnie, aby
zdecydować, czy zmniejszać, czy zaprzestać leczenia, gdy uszkodzenie jest nadal łagodne, przedkliniczne lub
jeszcze odwracalne. [19]
Do badań które wykorzystuje się do oceny działań niepożądanych chlorochiny na oczy zalicza się: pełne badanie
okulistyczne z naciskiem na biomikroskopię i pośrednią oftalmoskopię obuoczną, ocena ostrości wzroku,
badanie dna oka przez rozszerzoną źrenicę, komputerowe badanie pola widzenia, badanie siatką Amslera,
badanie widzenia barw, badanie elektrofizjologiczne, polarymetryczne i optyczna tomografia koherencyjna.
[8,21,24] Przerzedzenie RNFL (grubość warstwy włókien nerwowych siatkówki) może być użytecznym
objawem wczesnej retinopatii chlorochinowej. [24]
W przypadku pogorszenia wzroku nie obserwuje się poprawy po zaprzestaniu leczenia farmakologicznego
chlorochiną. [9] Mimo odstawienia chlorochiny wzrok pacjentów się nie poprawia. [15] U takich chorych
obserwuje się zanikowe zmiany nabłonka barwnikowego siatkówki i mroczki okołośrodkowe w badaniu
środkowego pola widzenia. [25] Funkcje wzrokowe mogą się pogorszyć mimo zaprzestania leczenia chlorochiną.
Opisano przypadek opóźnionej retinopatii chlorochinowej. Wystąpiła u pacjenta siedem lat po zaprzestaniu
leczenia chlorochiną reumatoidalnego zapalenia stawów. U takich pacjentów, zagrożonych retinopatią
chlorochinową o opóźnionym początku po odstawieniu leku należy kontynuować okresowe badania
oftalmoskopowe oraz badania czynnościowe, takie jak elektrookulogram i pole widzenia. [23] Zalecenia
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Amerykańskiej Akademii Okulistycznej z marca 2016 roku przestrzegają przed podejmowaniem przedwczesnej
decyzji o odstawieniu leków, zwłaszcza w świetle najnowszych badań nad ich korzystnym działaniem
ogólnoustrojowym. [10] Niewielkie skutki uboczne, które może powodować chlorochina, przeważają nad jej
wartością terapeutyczną. [17]
2. Długotrwałe stosowanie chlorochiny w RZS i kardiotoksyczność
Kardiotoksyczność leków przeciwmalarycznych występuje rzadko, ale w niektórych przypadkach może być
ciężka i nieodwracalna. [31,39] Pierwszy przypadek przewlekłej kardiotoksyczności wywołanej lekiem
przeciwmalarycznym odnotowano w 1971 roku. [33] Toksyczna miopatia wywołana lekami
przeciwmalarycznymi obejmuje zaburzenia przewodzenia (blok odnogi pęczka Hisa, blok przedsionkowo-
komorowy III stopnia z omdleniami wymagającymi wszczepienia stymulatora) oraz kardiomiopatię przerostową,
restrykcyjną i zastoinową niewydolnością serca. [31,33,36,39] Najczęściej kardiotoksyczność chlorochiny
powoduje poważne i nieodwracalne uszkodzenie serca, w tym przegrody międzykomorowej co wyjaśnia ryzyko
wystąpienia bloku przedsionkowo-komorowego. [33,34] U tych pacjentów mogą występować epizody omdlenia
z powodu bloku przedsionkowo-komorowego III stopnia potwierdzonego badaniem EKG, których zmiany
uznawane są za nieodwracalne i zalecane jest wszczepienie stymulatora na stałe. Objawy kliniczne
kardiotoksyczności są niespecyficzne, dlatego identyfikacja i obserwacja potencjalnie dotkniętych pacjentów ma
ogromne znaczenie. [34]
Głównym zgłaszanymi działaniami niepożądanym wśród pacjentów z kardiotoksycznością chlorochiny są
zaburzenia przewodzenia, które dotyczą 85% pacjentów. Inne zdarzenia niepożądane dotyczące serca obejmują
przerost komór (22%), hipokinezę (9,4%), niewydolność serca (26,8%), tętnicze nadciśnienie płucne (3,9%) i
dysfunkcję zastawek (7,1%). Zauważono że zaburzenia przewodzenia mogą być początkowymi objawami
toksyczności i są potencjalnie nieodwracalne. Dlatego konieczne jest przerwanie leczenia w przypadku
wystąpienia objawów ze strony serca. [37]
Większość skutków toksycznych występuje przy wysokich stężeniach dawek, po długotrwałym podawaniu leku
lub w kontekście skojarzeń leków. [35,36]
Czynnikami które wpływają na kardiotoksyczność chlorochiny są płeć męska, jednoczesne stosowanie NLPZ,
podeszły wiek i wcześniejsze rozpoznanie kardiotoksyczności związanej z lekami. [32]
Lek może wykazywać działanie proarytmiczne, jak również antyarytmiczne, wynikające z hamowania kanałów
jonowych, w tym kanałów Na +, Ca 2+ i K +. [27,29] Również chlorochina zmniejsza kurczliwość serca,
wykazując cechy blokowania kanałów wielojonowych. [28] Chlorochina ma trzy główne działania na układ
sercowo-naczyniowy: stabilizator błony, bezpośrednie ujemne działanie inotropowe i bezpośrednie rozszerzenie
naczyń tętniczych. Przy jej stosowaniu częściej dochodzi do zaburzeń rytmu i przewodzenia, miokardiopatii,
oraz wstrząsów wazoplegicznych. [29] Lek ten wywiera również częściowe działanie wagolityczne, dzięki
działaniu antagonisty receptora muskarynowego. Chlorochina zakłóca również typowy przebieg autofagii, co
może pogorszyć uszkodzenie niedokrwienne, reperfuzyjne lub przebudowę pozawałową. [35] Toksyczność
chlorochiny charakteryzuje się połączeniem ostrych skutków sercowo-naczyniowych oraz zaburzeń
elektrolitowych z wynikającymi z nich zaburzeniami rytmu serca co skutkuje znaczną chorobowością i
śmiertelnością. Ciężka toksyczność wiąże się z 10-30% śmiertelnością z powodu połączenia bezpośrednich
skutków sercowo-naczyniowych i zaburzeń elektrolitowych z wynikającymi z tego zaburzeniami rytmu. [27]
Potwierdzenie rozpoznania tej toksycznej choroby spichrzeniowej wymaga badania histologicznego mięśnia
sercowego w połączeniu z mikroskopem elektronowym. [39,40]
Chlorochina może być ważną, nieoczekiwaną przyczyną dysfunkcji serca u pacjentów z chorobą
reumatologiczną. [30] Okresowe badania serca, w tym EKG są uzasadnione u pacjentów leczonych lekami
przeciwmalarycznymi. [33] Biopsję endomiokardialną należy rozważyć na wczesnym etapie diagnostyki i
leczenia. [30] Podstępny charakter tych powikłań wymusza czujność podczas stosowania długotrwałego leczenia
lekami przeciwmalarycznymi. [31]
3. Długotrwałe stosowanie chlorochiny w RZS i neuromiotoksyczność
Chlorochina jest neuromiotoksyną, która oddziałowuje na nerwy oraz mięśnie sercowe i szkieletowe. [43]
Wiadomo że chlorochina zakłóca funkcje lizosomów w komórkach nerwowych i mięśniowych. [45] Z
neurotoksykologicznego punktu widzenia chlorochina może mieć wpływ na nerwy obwodowe, mięśnie,
połączenia nerwowo-mięśniowe i ośrodkowy układ nerwowy. [42] W mikroskopii elektronowej możliwe jest
uwidocznienie nagromadzenia krzywoliniowych ciałek cytoplazmatycznych, które są specyficzne dla uszkodzeń
miocytów wywołanych przez leki przeciwmalaryczne i są nieobecne we wszystkich innych chorobach mięśni, z
wyjątkiem neuronalnej lipofuscynozy ceroidowej. [38]
Głównym działaniami niepożądanym na mięśnie szkieletowe wśród pacjentów stosujących chlorochine jest
osłabienie mięśni oraz podwyższony poziom enzymów mięśniowych (aldolazy, fosfokinazy kreatynowej i
dehydrogenazy mleczanowej). Wykazano że przewlekłe stosowanie leku może stwarzać ryzyko wystąpienia
miopatii polekowej. [44] Możliwymi działaniami jest również neuropatia obwodowa i niedowład mięśniowy.
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Częstość występowania miopatii wynosi 13,5% wśród pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów
przyjmujących chlorochinę przez minimum pół roku. Wiek powyżej 60 lat, czas stosowania chlorochiny
powyżej 5 lat i aktualna dawka chlorochiny ≥2,5 mg/kg IBW/dzień są czynnikami ryzyka miopatii. [20]
Osłabienie mięśni jest najczęstszym powikłaniem przewlekłego stosowania chlorochiny w leczeniu
reumatoidalnego zapalenia stawów. [44] Opisano przypadek 59-letniej kobiety z reumatoidalnym zapaleniem
stawów leczonej prednizonem i 250 mg chlorochiny dziennie. Wystąpiła poprawa objawów stawowych, ale
zaczęło się postępujące osłabienie kończyn dolnych i ramion. Wykonano elektromiografię która wykazała
nieprawidłowości. Biopsja mięśnia dwugłowego ramienia wykazała wakuole otoczone zasadochłonnym
obrzeżem, różnice w średnicy włókien, włókna zanikowe. Chlorochinę w leczeniu wycofano, ale nie
zaobserwowano znaczącej poprawy objawów w momencie przerwania obserwacji. Kobieta zmarł z powodu
niewydolności serca. Lek był podawany w dawkach terapeutycznych i tylko przez krótki czas. [45]
Neuropatia obwodowa jest możliwym powikłaniem długotrwałego stosowania chlorochiny w reumatoidalnym
zapaleniu stawów. Opisano przypadki czterech pacjentów u których wystąpiły epizody neuropatii obwodowej po
długotrwałym leczeniu chlorochiną. Toksyczna reakcja polegała na obustronnej utracie odruchów kolanowych i
skokowych oraz osłabieniu mięśnia czworogłowego uda. [41] Stopniowy powrót do normy chorych nastąpił po
odstawieniu chlorochiny. [41,43]
Niedowład mięśniowy również może być powikłaniem przewlekłego stosowania leku. W literaturze opisano
przypadek kobiety zgłaszającej w wywiadzie kilkumiesięczny postępujący niedowład czterokończynowy
odcinka bliższego z całkowitym zniesieniem odruchów. W elektromiogramie wykonanym u pacjentki była
widoczna mieszana polineuropatia czuciowo-ruchowa . Wykonano biopsję mięśnia, w której uwidoczniono
miopatię wakuolową ze zgromadzeniem fagolizosomów, lipidów, lipofuscyny i mielinowych ciałek
krzywoliniowych. Wynik biopsji sugerował miopatię spowodowaną chlorochiną. [42]
Terapia chlorochiną może manifestować się podobnie jak choroba Fabry'ego i często skutkuje podobnymi
objawami klinicznymi. Opisano przypadek 56-letniej kobiety z reumatoidalnym zapaleniem stawów leczoną
chlorochiną, u której rozwinęło się osłabienie mięśni i niewydolność nerek. Wykonano biopsję nerki którą
początkowo błędnie zinterpretowano jako chorobę Fabry'ego. Po biopsji mięśnia, ocenie genetycznej i
enzymatycznej oraz wykonaniu dodatkowej biopsji nerki ustalono rozpoznanie toksyczności chlorochiny. Rok
po odstawieniu chlorochiny u kobiety dysfunkcja nerek i mięśni poprawiła się. [46]
Po zaprzestaniu leczenia chlorochiną nastąpuje korzystna progresja choroby neuromiotoksycznej. [42] Po
odstawieniu leku pacjenci zgłaszają poprawę objawów nerwowo-mięśniowych. [45] Ważne jest ustalenie historii
przyjmowania tego leku przez chorego. W przypadku niepokojących objawów należy przeprowadzić badanie
elektromiograficzne najbardziej proksymalnych mięśni w celu wykrycia wzorca miogenicznego i tę samą
eksplorację należy zastosować w przypadku mięśni dystalnych w celu ujawnienia wzorca neurogennego. [42]
Ostateczna diagnoza zostanie ustalona na podstawie wykonanej biopsji mięśnia naramiennego. [42]
Podsumowanie
Chlorochina to lek często używany w terapii chorób tkanki łącznej, w tym w leczeniu reumatoidalnego zapalenia
stawów. Substancja jest uznawana za bezpieczny lek o niskiej częstości występowania działań ubocznych. W
ogólnodostępnej literaturze opisano szereg działań niepożądanych. Toksyczność leku wynika z czasu zażywania
leku, jej dawki oraz zależy od kumulacji w narządach i tkankach. Do działań spowodowanych długotrwałą
toksycznością leku, czyli tak jak u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów (RZS) lub toczniem
rumieniowatym układowym (SLE) przyjmujących przewlekle chlorochinę zalicza się retinopatię,
neuromiotoksyczność oraz kardiotoksyczność.
Zalecaniami są przepisywanie rozsądnych dawek leków oraz regularna kontrola pacjentów chorujących na
reumatoidalne zapalenie stawów przewlekle stosujących chlorochinę. Wskazane jest okresowe badanie
okulistyczne, przesiewowym badanie EKG, do rozważenia w przypadku niepokojących objawów biopsja
mięśnia naramiennego. Celem jest zapobiegnięcie trwałych i nieodwracalnych zmian w narządach i obniżeniu
jakości życia chorego. Uważne monitorowanie dawki przez reumatologa w połączeniu z odpowiednim badaniem
przez okulistę, kardiologa i neurologa może znacznie zmniejszyć ryzyko wystąpienia powikłań.
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