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Zapalenie mięśnia sercowego w przebiegu twardziny
układowej u wyniszczonej chorej nadużywającej
niesterydowych leków przeciwzapalnych
Myocarditis in a cachectic female, nonsteroidal anti-inflammatory drugs abuser, in a course 
of progressive systemic sclerosis 
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A b s t r a c t

A case of 70-year-old cachectic female, nonsteroid anti-inflammatory drugs abuser, with progressive systemic sclerosis, who was
admitted to our hospital due to joint pain and fatigue is presented. During hospitalisation the patient developed symptoms of acute
myocarditis. Angiography of coronary arteries did not reveal narrowing of the vessels. Alimentary supplementation and therapy for
heart failure (diuretics, vasodilators, angiotensin-converting enzyme inhibitor and beta-blocker) were used. In repeated echocardiography
examinations ejection fraction systematically improved and hemodynamic stabilisation was obtained. Scleroderma, malnutrition,
toxicity of nonsteroid anti-inflammatory drugs and infectious agents were considered as a cause of myocarditis.
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Chorzy trudni nietypowi/Case report

Wstęp
Zapalenie mięśnia sercowego (ZMS) jest jednostką cho-

robową o różnorodnej etiologii i niejednoznacznym obra-
zie klinicznym. Zwykle jest następstwem infekcji wiruso-
wej. Do niedawna za najczęstsze patogeny wirusowego
ZMS uznawano enterowirusy i adenowirusy. Ostatnio ja-
ko przyczynę ZMS coraz częściej identyfikuje się parwowi-
rus B19 i herpeswirus HHV-6 [1]. Do innych czynników in-
fekcyjnych należą bakterie, mykoplazmy, riketsje oraz grzyby.
Ponadto ZMS mogą wywołać różnorodne leki i toksy-
ny i może ono wystąpić w przebiegu chorób układowych
[2]. Zapalenie mięśnia sercowego może przebiegać bezob-
jawowo lub burzliwie, w postaci niewydolności serca, za-
burzeń rytmu z towarzyszącym zapaleniem osierdzia, mo-
że także imitować ostry zespół wieńcowy [3]. Przewlekłe
niedobory żywieniowe prowadzą do zmian w układzie krą-
żenia, nie są natomiast opisywane jako przyczyna ZMS.
Przedstawiamy przypadek ZMS przebiegającego w posta-
ci ostrej niewydolności serca u wyniszczonej chorej

na twardzinę układową nadużywającej niesterydowych le-
ków przeciwzapalnych.

Opis przypadku
Kobieta 70-letnia, emerytowana nauczycielka, po prze-

bytej przed wielu laty gruźlicy, została przyjęta do szpitala
z powodu osłabienia, skrajnego wyniszczenia i bólów sta-
wów: kolanowych, skokowych, nadgarstkowych i między-
paliczkowych, utrzymujących się od 5 miesięcy. Pacjentka
w wywiadzie podawała utratę łaknienia oraz trudności
w połykaniu. Przed przyjęciem do szpitala, z powodu bó-
lów stawowych, poddawana była w warunkach prywatnej
praktyki paramedycznej „zabiegom niekonwencjonalnym”:
terapia ozonowa i 7-tygodniowa ścisła głodówka (chora
przyjmowała jedynie wodę). Ponadto od dłuższego czasu
zażywała duże ilości niesterydowych leków przeciwzapal-
nych. Przy przyjęciu zwracało uwagę skrajne wychudzenie
i osłabienie kobiety – nie była w stanie samodzielnie się
poruszać, ważyła 39 kg, w ciągu ostatnich 3 miesięcy schu-
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dła 22 kg, wskaźnik masy ciała (BMI) wynosił 15,8 kg/m2.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono wysuszoną skó-
rę, zblednięcie palców obu dłoni, stwardnienia skóry dło-
ni, obrzęk nad stawami skokowymi, rumień na stopach
i podudziach oraz żylaki podudzi. Badanie elektrokardio-
graficzne (EKG) nie wykazywało zmian (Rycina 1.). W ba-
daniu RTG klatki piersiowej nie stwierdzono zmian zapal-
nych w miąższu płucnym ani powiększenia sylwetki serca.
W badaniu echokardiograficznym jamy serca były niepo-
większone, kurczliwość dobra, a frakcja wyrzutowa lewej
komory (LVEF) wynosiła 60%. W trakcie obserwacji szpi-
talnej u chorej występowały stany podgorączkowe. W ba-
daniach laboratoryjnych stwierdzono: podwyższone wskaź-
niki stanu zapalnego, białko C-reaktywne (CRP) 106,56 mg/l
(norma 0,00–5,00 mg/l), OB po 1 godz. 50 mm, niedokrwi-
stość niedoborową (Hb 8,9 g/dl), stężenie żelaza 10 μg/dl
oraz obniżone stężenie cholesterolu całkowitego 
(98 mg/dl). Wykluczono czynny proces gruźliczy. Przepro-
wadzono diagnostykę w kierunku choroby nowotworowej
i układowej. Wykonano ultrasonografię jamy brzusznej,
badanie kału na krew utajoną, gastroskopię, kolonosko-
pię, tomografię komputerową jamy brzusznej i miednicy
– badania nie wykazały zmian. Badanie radiologiczne sta-
wów dłoni uwidoczniło cechy okołostawowej osteoporo-
zy, zmiany zwyrodnieniowe oraz nadżerki w obrębie pod-
staw paliczków (Rycina 2.). W badaniach laboratoryjnych
stwierdzono dodatni czynnik reumatoidalny oraz przeciw-
ciała przeciwjądrowe ANA 2 o typie świecenia „jąderko-
wym” i granicznym mianie 1 : 160. Nie wykryto przeciw-
ciał przeciw kardiolipinie, antykoagulantu toczniowego oraz
przeciwciał przeciwko antygenom z grupy: ENA/Sm, RNP,
La/SS-B, Ro/SS-A, PM-Scl, Scl-70, Jo-1, rybosomalne. Stan
chorej pozostawał stabilny, ale dość ciężki, nadal odma-
wiała przyjmowania pokarmów w ilościach pozwalających
na pokrycie dobowego zapotrzebowania energetycznego
organizmu. 

W 18. dniu hospitalizacji u pacjentki wystąpiła gorącz-
ka oraz objawy ostrej lewokomorowej niewydolności ser-
ca w postaci obrzęku płuc. W badaniu przedmiotowym
stwierdzono tachykardię, rytm cwałowy, w EKG (Rycina 3.)
dodatnio-ujemne załamki T w odprowadzeniach V4–V6,
a w badaniu echokardiograficznym uogólnioną hipokinezę
z wybitnie zmniejszoną kurczliwością (LVEF 19%) i niewiel-
ką ilością płynu w worku osierdziowym. Stężenie kreatyni-
ny wzrosło do 1,58 mg/dl. Włączono dożylnie furosemid,
nitroglicerynę, morfinę, aminy katecholowe, inhibitor kon-
wertazy angiotensyny oraz antybiotyk. Badanie RTG klatki
piersiowej ujawniło znacznie powiększoną sylwetkę serca,
zmiany zastoinowo-obrzękowe z obecnością płynu w obu
jamach opłucnej – nie można było wykluczyć nakładają-
cych się zmian zapalnych (Rycina 4.). Stwierdzono 
kilkukrotny wzrost stężenia troponiny T. Wystąpiły komo-
rowe zaburzenia rytmu serca, a w 24-godzinnym monito-
rowaniu EKG metodą Holtera stwierdzono przyspieszony
rytm zatokowy, liczne dodatkowe pobudzenia komorowe,
nadkomorowe, wydłużony odstęp QT w całym zapisie oraz
napadowe migotanie przedsionków. W kolejnych dobach
obserwowano nieznaczną poprawę funkcji skurczowej le-
wej komory – LVEF 25%. W angiograficznym badaniu tęt-
nic wieńcowym uwidoczniono prawidłowy obraz naczyń,
bez zmian zawężających ich światło (Rycina 5.). Pacjentkę
konsultowano psychiatrycznie, ponieważ podejrzewano
psychogenne zaburzenia łaknienia. Nie potwierdzono ja-
dłowstrętu psychicznego. Jednocześnie podjęto liczne pró-
by zachęcenia do rozszerzenia diety i przyjmowania więk-
szej liczby porcji żywieniowych. Następowała stopniowa
poprawa apetytu, czego efektem był przyrost masy ciała
oraz powrót sił. Kobieta zaczęła poruszać się o własnych
siłach, zaobserwowano wówczas opadanie stopy lewej.
W kolejnych dobach stan chorej systematycznie się popra-
wiał, w powtarzanych badaniach echokardiograficznych ob-
serwowano wzrost LVEF do 52%. Na podstawie objawów:

RRyycciinnaa  11..  Badanie EKG przy przyjęciu. Rytm zatokowy miarowy o częstotliwości 76/min. Bez zmian odcinka ST-T
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promieniste zmarszczki wokół ust, opadanie stóp, ołówko-
wate zaostrzenia paliczków palców rąk, obecności przeciw-
ciał przeciwjądrowych 1 : 160 oraz wyników badania radio-
logicznego dłoni wysunięto podejrzenie twardziny układowej.
Chorą przekazano na oddział reumatologii w celu potwier-
dzenia rozpoznania i wdrożenia leczenia. Następnie wyko-
nano skopię przełyku, w której uwidoczniono zmiany typo-
we dla twardziny: poszerzenie przełyku z upośledzoną

perystaltyką, zanik fałdów błony śluzowej oraz stwierdzono
polineuropatię nerwowo-czuciową. Potwierdzono rozpozna-
nie twardziny układowej z zapaleniem naczyń oraz wdrożo-
no doustną sterydoterapię (metyloprednizolon 16 mg/dobę). 

W trakcie 12-miesięcznej obserwacji kobieta czuła się
dobrze. Odżywiała się prawidłowo, znacznie zwiększyła się
masa ciała – BMI 22,6 kg/m2. W badaniu echokardiogra-
ficznym nie stwierdzono zaburzeń kurczliwości, LVEF 60%,
w 24-godzinnym monitorowaniu EKG metodą Holtera nie
wystąpiły zaburzenia rytmu ani przewodzenia. 

Omówienie
Prezentowany przypadek kliniczny zasługiwał w na-

szej opinii na przedstawienie ze względu na szeroką dia-
gnostykę różnicową przeprowadzoną u pacjentki z podej-
rzeniem choroby układowej, z gwałtownie przebiegającym
ZMS i po drastycznej głodowej diecie. Pomimo wielu wy-
konanych badań etiologia ZMS u chorej nadal pozostaje
niewyjaśniona. Uwzględniano kilka potencjalnych przyczyn
przemijającego uszkodzenia serca. Najczęstszą przyczynę
ZMS stanowią w naszej szerokości geograficznej infekcje
wirusowe i pomimo negatywnych wyników badań serolo-
gicznych taką etiologię należy w tym przypadku brać pod
uwagę. Wprawdzie kobieta nie podawała w wywiadzie in-
fekcji ani zakażenia, ale utrzymujący się stan podgorącz-
kowy oraz zmiany widoczne na obrazie RTG wskazują
na możliwość infekcji układu oddechowego. Ponadto po-
prawa nastąpiła m.in. po wdrożeniu antybiotykoterapii.

Jako przyczynę przemijającego uszkodzenia serca roz-
ważano twardzinę układową oraz skrajne wyniszczenie

RRyycciinnaa  22.. Badanie RTG stawów rąk. Cechy
okołostawowej osteoporozy. Szpary stawów między-
paliczkowych zwężone. Nadżerki w obrębie podstaw
paliczków paznokciowych palców III i IV ręki lewej.
Zmiany zwyrodnieniowe w stawie śródręczno-
-nadgarstkowym kciuka lewego

RRyycciinnaa  33..  Badanie EKG wykonane w 18. dniu hospitalizacji. Tachykardia zatokowa 120/min. Zmiany odcinka ST
w odprowadzeniach V4–V6
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chorej. Wpływ twardziny układowej na mięsień sercowy
znany jest od XIX w. [4]. Zmianami, które najczęściej wy-
stępują w układzie sercowo-naczyniowym w przebiegu
sklerodermii, są wysiękowe zapalenie osierdzia, ognisko-
we włóknienie mięśnia serca, nadciśnienie płucne i zabu-
rzenia przewodzenia, natomiast twardzina układowa na-
leży do rzadkich przyczyn ZMS. Zapalenie mięśnia
sercowego w przebiegu twardziny może towarzyszyć 
zapaleniu mięśni szkieletowych. Folansbee i wsp. [5] prze-
prowadzili badanie, w którym ocenili 1095 chorych na twar-
dzinę układową. U 183 (17%) chorych stwierdzono zapale-
nie mięśni szkieletowych, a u 39 spośród 183 (21%) również
ZMS. Rokowanie w tej grupie było złe, 18 (46%) pacjentów
zmarło, w tym 12 (67% wszystkich zgonów) z powodu na-
głego zgonu sercowego. W innym badaniu Kerr i wsp. [6]
przedstawili 6 pacjentów z zapaleniem mięśni szkieleto-
wych, u których w przebiegu towarzyszącego ZMS doszło
do ciężkiej niewydolności mięśnia sercowego. 

Mimo że wśród przyczyn nieinfekcyjnych ZMS twardzi-
na układowa nie występuje często, uwzględnialiśmy ją
w diagnostyce różnicowej w przedstawionym przypadku.
Przeciwko tej etiologii przemawiałby fakt istotnej popra-
wy kurczliwości mięśnia sercowego jedynie po wprowa-
dzeniu leczenia objawowego i rozszerzeniu diety, zanim
zastosowano steroidy. 

Jako przyczynę gwałtownie przebiegającej dekompen-
sacji lewokomorowej z powodu dramatycznego pogorsze-
nia czynności skurczowej lewej komory rozważaliśmy wy-
niszczenie organizmu. Niedobory żywieniowe spowodowane
wielotygodniową głodową dietą, na którą składała się wy-
łącznie woda z sokiem cytrynowym, mogły również wpły-
nąć na osłabienie bariery immunologicznej i wzrost podat-
ności na infekcje. Beck i wsp. [7] wykazali na modelu
zwierzęcym, że uszkodzenie mięśnia serca w przebiegu in-

fekcji wirusem Coxackie u myszy jest poważniejsze u osob-
ników z niedoborami żywieniowymi. Istnieją prace dowo-
dzące, że przewlekłe niedożywienie powoduje upośledze-
nie funkcji skurczowej lewej komory. Carmela i wsp. [8]
wykazali, że frakcja wyrzutowa, objętość wyrzutowa i rzut

RRyycciinnaa  44..  Badanie RTG klatki piersiowej w 18. dniu
hospitalizacji. Zmiany włóknisto-drobnoguzkowe
w szczycie płuca lewego z pogrubieniem opłucnej
po gruźlicy. Zwłóknienia w podścielisku. Zmiany za-
stoinowo-obrzękowe z obecnością płynu w obu ja-
mach opłucnej. Nie można wykluczyć nakładających
się zmian zapalnych. Serce znacznie powiększone

RRyycciinnaa  55.. Angiografia tętnic wieńcowych, naczynia bez przewężeń

AA BB
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minutowy serca w grupie chorych na jadłowstręt psychicz-
ny były istotnie mniejsze niż w grupie kontrolnej. Mont i wsp.
[9] opisali niekorzystne zmiany morfologiczne i czynnościo-
we w układzie sercowo-naczyniowym u chorych na jadło-
wstręt psychiczny, które wycofywały się po wprowadzeniu
leczenia hiperalimentacyjnego. 

Opisy ostrego neuromyocarditis wywołanego niedobo-
rową dietą ubogą w tiaminę ukazują się w literaturze
od wielu lat [10, 11]. W przedstawianym przez nas przypad-
ku wyraźna poprawa stanu klinicznego pacjentki nastąpi-
ła po wprowadzeniu prawidłowego żywienia. Zaskakująca
jest nieodpowiedzialność „specjalistów” medycyny nie-
konwencjonalnej, próbujących złagodzić dolegliwości cho-
rej metodami, które doprowadziły ją do stanu skrajnego
wyniszczenia. Dziwi też brak krytycyzmu kobiety, emery-
towanej nauczycielki, która poddawała się przez dłuższy
czas opisanej „terapii oczyszczającej”.

Kolejnym czynnikiem etiologicznym przemijającej cięż-
kiej niewydolności serca, jaki rozpatrywaliśmy u opisanej
chorej, było toksyczne działanie niesterydowych leków 
przeciwzapalnych, których nadużywała w miesiącach po-
przedzających hospitalizację. Obok uznanych leków kardio-
toksycznych, takich jak leki cystostatyczne, immunomodu-
lacyjne czy antydepresyjne, coraz częściej wymieniane są
niesterydowe leki przeciwzapalne [12, 13]. Niesterydowe le-
ki przeciwzapalne prowadzą do niewydolności serca poprzez
upośledzenie syntezy prostaglandyn, niewydolność nerek,
zaburzenie homeostazy wodnej i retencję płynów. Dotych-
czas opisano jeden przypadek ZMS o udowodnionej etiolo-
gii polekowej [14] spowodowany nadwrażliwością na nieste-
rydowe leki przeciwzapalne. Polekowe ZMS z nadwrażliwości
są najczęściej rozpoznawane sekcyjnie [15]. 

Tachykardia, dynamiczne zmiany odcinka ST-T, zabu-
rzenia rytmu w postaci migotania przedsionków, komoro-
wych i nadkomorowych pobudzeń dodatkowych oraz wy-
dłużenie znormalizowanego odstępu QT z towarzyszącym
wzrostem stężenia troponin i pogarszającą się kurczliwo-
ścią traktowaliśmy jako wyraz ZMS, aczkolwiek przyczy-
nami tych zmian w EKG mogły być również choroba ukła-
dowa, hipokalcemia lub niedożywienie [16]. Wydłużenie
odstępu QT wg Swene i wsp. [17] wiąże się z niskim BMI
oraz szybkością utraty masy ciała. Wydłużenie odstępu QT
jest czynnikiem ryzyka częstoskurczu komorowego typu
torsades de pointes oraz nagłej śmierci sercowej, dlatego
niezwykle istotne jest monitorowanie EKG u chorych ze
znacznie obniżoną masą ciała. W badaniu echokardiogra-
ficznym w przebiegu ZMS uogólnione lub odcinkowe za-
burzenia kurczliwości bywają zmienne w czasie i nie za-
wsze występują [18, 19]. Gdy zapaleniu mięśnia serca
towarzyszy zapalenie osierdzia, stwierdza się płyn w jamie
osierdzia. Obecność płynu w osierdziu jest charakterystycz-
na w stanach niedożywienia, występuje bezobjawowo na-
wet u 71% chorych na jadłowstręt psychiczny [20]. U opi-
sywanej chorej zaburzenia kurczliwości postępowały
bardzo dynamicznie. W czasie 30-dniowej hospitalizacji

LVEF zmniejszyła się z 60 do 19%, poprawa następowała
w kolejnych dobach: 25, 35 i 52%. Szybka poprawa LVEF
przemawia przeciwko uznaniu twardziny układowej za je-
dyny czynnik uszkadzający mięsień sercowy, ponieważ
w przebiegu chorób układowych uszkodzenie serca zwy-
kle jest długotrwałe. Można przypuszczać, że dynamiczna
poprawa frakcji wyrzutowej nastąpiła wskutek szybko pod-
jętego leczenia hiperalimentacyjnego. 

U opisywanej chorej nie wykonano biopsji endomio-
kardialnej, która jako narzędzie diagnostyczne w rozpo-
znawaniu ZMS obecnie nie jest powszechnie stosowana.
Wskazania do niej są ograniczone, powinna być wykony-
wana w ośrodku z dużym doświadczeniem, ponadto jej
ujemny wynik nie wyklucza ZMS [3]. Wskazania do biop-
sji obejmują niewydolność serca, szczególnie nowo po-
wstałą, niereagującą na leczenie, z towarzyszącymi zabu-
rzeniami rytmu serca, po stosowaniu antracyklin oraz
w razie podejrzenia reakcji anafilaktycznej, a także niewy-
dolność serca o niejasnej etiologii [21]. 

Pomimo przeprowadzenia wielokierunkowej diagnosty-
ki przyczyna przemijającej, gwałtownie postępującej nie-
wydolności serca u opisanej pacjentki pozostaje niewyja-
śniona. U chorej z ostrą niewydolnością lewokomorową,
towarzyszącymi zaburzeniami rytmu serca, gwałtownie
zmniejszającą się LVEF i wzrostem troponin przy prawidło-
wym obrazie angiograficznym rozpoznano ZMS. Jako po-
tencjalne przyczyny uszkodzenia serca należy wymienić in-
fekcję, twardzinę układową, niedożywienie i toksyczne
działanie niesterydowych leków przeciwzapalnych, które
to czynniki samodzielnie lub w skojarzeniu spowodowały
odwracalne uszkodzenie serca. 
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