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Toczen rumieniowaty ukiadowy u 39-letniego
mezczyzny z objawami niewydolnosci serca

Systemic lupus erythematosus in a 39-year-old patient with

heart failure Symptoms

STRESZCZENIE

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) jest ukfa-
dowg chorobg autoimmunizacyjng o zroznico-
wanym obrazie klinicznym. Przyczyna SLE jest
nieznana. U osob predysponowanych genetycz-
nie pod wptywem czynnikow Srodowiskowych
dochodzi do reakcji autoimmunologicznych
z powstawaniem autoprzeciwciat i rozwoju prze-
wlektego procesu zapalnego. Objawy ze strony
uktadu krazenia w aktywnym SLE wystepujg pod
postacig zapalenia osierdzia, zapalenia migsnia
sercowego, zapalenia wsierdzia z brodawkowa-
tymi aseptycznymi wegetacjami na zastawkach:
mitralnej i aortalnej. Ostre zapalenie migsnia

WSTEP

Toczen rumieniowaty uktadowy (SLE,
systemic lupus erythematosus) jest uktadowa
choroba autoimmunizacyjng o zréznicowa-
nym obrazie klinicznym, od postaci tagodnych
z objawami skorno-§luzéwkowymi i stawowy-
mi, po postacie ci¢zkie z zajeciem wielu ukta-
déw i narzadéw wewnetrznych, w tym nerek,
oSrodkowego uktadu nerwowego, uktadu
krwiotworczego, uktadu oddechowego i ukta-
du krazenia. Charakterystyczny jest zmienny
przebieg choroby z okresami zaostrzen i re-
misji [1]. Przyczyna SLE jest nieznana. U 0s6b

sercowego wystepuje rzadko, ale moze byc
pierwszym objawem SLE. Objawy sg najczesciej
tagodne i rzadko obserwuije sie istotng dysfunk-
cje lewej komory. W niniejszej pracy przedsta-
wiono przypadek cigzkich zaburzen kurczliwosci
migsSnia sercowego, wykrytych przypadkowo
u 39-letniego mezczyzny, u ktérego rozwinat
sie petnoobjawowy obraz kliniczny i serologicz-
ny SLE. Zalecone leczenie kardiologiczne oraz
glukokortykosteroidy z immunosupresjg dopro-
wadzity do uzyskania remisji objawow SLE oraz
poprawy kurczliwos$ci mig$nia sercowego.
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predysponowanych genetycznie pod wplywem
czynnikdéw Srodowiskowych, takich jak pro-
mieniowanie ultrafioletowe, hormony plciowe,
zakazenia, substancje chemiczne, dochodzi do
reakcji autoimmunologicznych z powstawa-
niem autoprzeciwciat i rozwoju przewlektego
procesu zapalnego. Cze¢sciej choruja kobiety
— w poréwnaniu z m¢zczyznami W proporcji
9:1 i najczesciej w wieku 14-64 lat [2]. Obja-
wy ze strony uktadu krazenia w aktywnym SLE
wystepuja pod postaciag zapalenia osierdzia
u 20-40% chorych, czgsto przebiegajacego
bezobjawowo, zapalenia migénia sercowego
u 10% chorych, czgsto o przebiegu tagodnym,
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zapalenia wsierdzia u 15-60% chorych, z bro-
dawkowatymi aseptycznymi wegetacjami na
zastawkach mitralnej i aortalnej. Zapalenie
wsierdzia zwane zapaleniem wsierdzia Libma-
na-Sacksa moze prowadzi¢ sporadycznie do
istotnej stenozy lub niedomykalnosci zastawek
z koniecznoscia leczenia operacyjnego [2, 3].
Ostre zapalenie migdnia sercowego wystepuje
rzadko, ale moze by¢ pierwszym objawem SLE
[4, 5]. Objawy sa najczeSciej tagodne i rzadko
obserwuje si¢ istotna dysfunkcje lewej komo-
ry [1, 6-8], jednakze wykrywane jest zazwy-
czaj jako globalne uposledzenie kurczliwosci
w badaniu echokardiograficznym u chorych
z niewyjasniong tachykardia lub nieswoistymi
zmianami odcinka ST i zatamka T [9]. W spo-
radycznych przypadkach wystepuje cigzka kar-
diomiopatia rozstrzeniowa [3, 6, 10]. Istotnym
zagadnieniem w przebiegu SLE jest wczeSniej-
szy 1 czestszy rozwdj miazdzycy niz w popula-
cji ogblnej. Istotna role odgrywa przetrwaly,
uogodlniony odczyn zapalny oraz zjawiska auto-
immunizacji, ktére prowadza do uszkodzenia
Srodblonka naczyn. W patogenezie incydentéw
naczyniowych w SLE odgrywa réwniez rolg za-
palenie naczyn oraz procesy zakrzepowo-zato-
rowe u chorych z przeciwcialami antyfosfolipi-
dowymi [11, 12].

OPIS PRZYPADKU

Pacjent 39-letni, dotychczas nielecza-
¢y sie przewlekle, zostal przyjety w kwietniu
2012 roku na oddziat wewnetrzny z powodu
zakazenia ukladu moczowego w przebiegu
kamicy nerkowej lewostronnej. W wykona-
nym przy przyjeciu badaniu elektrokardio-
graficznym (EKG) stwierdzono normogram,
rytm zatokowy miarowy 80/min, zesp6t QS
w odprowadzeniach V1-V6, przetrwate
uniesienie ST w V1-V6 i ujemne zatamki
T w V3-V6. Pacjent negowal wystepowa-
nie bolu za mostkiem. Zgtaszal meczliwosé
przy wiekszych wysitkach od kilku miesigcy.
W badaniu przedmiotowym nie stwierdzo-
no odchylefi. Warto§¢ wskaZnika masy ciata
(BMI, body mass index) wynosita 19. W lipi-
dogramie: stezenie cholesterolu catkowitego
202 mg/dl (norma: 130,0-200,0 mg/dl), HDL
36,5 mg/dl (norma: 40,0-80,0 mg/dl), tréjglice-
rydéw 88,0 mg/dl (norma:30,00-150,0 mg/dl),
LDL 148 mg/dl (norma: < 150 mg/dl). Ak-
tywnos¢ enzymow sercowych — CK-MB i tro-
poniny — byta w normie. W wykonanym ba-
daniu echokardiograficznym (echo serca)
stwierdzono powigkszenie lewego (LA, left

Forum Reumatologiczne 2016, tom 2, nr 2

atrium) (4 cm) i prawego przedsionka (RA,
right atrium) (4,2 cm). Zastawki bez zmian
organicznych, prawidlowo ruchome. Umiar-
kowana niedomykalno$¢ mitralna i tréjdziel-
na. Akineza koniuszka lewej komory (LV,
left ventricle), koniuszkowego i §rodkowego
segmentu przegrody migdzykomorowej (IVS,
interventricular septum) i $ciany przedniej oraz
koniuszkowego segmentu Sciany bocznej i dol-
nej. Frakcja wyrzutowa (EF, ejection fraction)
— 26%. Plynu w osierdziu nie stwierdzono.
Zalecono leczenie: karwedilol 2 X 3,125 myg,
peryndopryl 1 X 2,5 mg, kwas acetylosalicylo-
wy 1 X75 mg, atorwastatyne 1 X 40 mg. Trzy
tygodnie pdzniej pacjenta przyjeto na oddzial
kardiologii w celu wykonania koronarografii.
Uzyskano nastgpujace wnioski z badania: lewa
tetnica wiencowa — zrekanalizowana okluzja
gatezi przedniej zstepujacej (GPZ), prawa
tetnica wiehicowa — bez zwezefi. Zalecono
leczenie zachowawcze i kwalifikacje chorego
do wszczepienia kardiowertera-defibrylatora
(ICD, implantable cardioverter defibrillator).
Pacjent pozostat pod opieka poradni kar-
diologicznej, gdzie do leczenia dotaczono
warfarynge pod kontrola migdzynarodowego
wskaznika znormalizowanego (INR, interna-
tional normalized ratio). W badaniu Holter
EKG stwierdzono: rytm zatokowy od 103 do
36, srednia 82,1, pobudzenie dodatkowe ko-
morowe. PQ = 0,12. W listopadzie 2012 roku
chory zostal przyjety na oddziat reumatolo-
giczny z powodu boléw stawéw barkowych,
fokciowych, nadgarstkowych, S§rédreczno-
paliczkowych (MCP, metacarpophalangeal)
i migdzypaliczkowych blizszych (PIP, proximal
interphalangeal) rak, biodrowych i kolanowych
oraz obrzekéw stawow MCP 11 i 111 symetrycz-
nie, od kilku tygodni.

W badaniach laboratoryjnych wykazano:
OB 96 mm/h, CRP 14,7 mg/l, Hb 10,6 g/dl, Ht
31,9%,E 3,90 x 10 6/ul, L6,97 x 10 3/ul, rozmaz
prawidtowy, MCV 81,8 fl, PLT -471 x 10 3/ul,
mocz 309,6 mg/dl biatka, w osadzie moczu: leu-
kocyty 5-7 w polu widzenia (w p.w.), erytrocyty
20-25 swieze i wylugowane w p.w., wateczki ziar-
niste 811w p.w., kreatynina 2,16 mg/dl, mocznik
125,80 mg/dl, GFR 36,41 ml/min/1,73 m? biatko
catkowite 6,40 g/dl (norma:6,6-8,3 g/dl), biatko-
mocz dobowy 3,978 g, RF(-), a-CCP(-), HIV(-
), HBsAg(-), a-HCV(-), BNP 163,05 pg/ml,
ANA: 1:10 000 ($wiecenie homogenne), ANA-
-3:dsDNA (+++), nukleosomy (++ +), histony
(+++), ANCA:c-ANCA (-), p-ANCA (++),
C3 42,60 mg/dl, C4 8,20 mg/dl, przeciwciata
antykardiolipinowe IgM i IgG (-), przeciwcia-



fa przeciw beta2-glikoproteinie IgM i IgG (-),
witamina D 12,7 ng/ml (norma: > 30 ng/ml).
Na podstawie obrazu klinicznego i ba-
dan serologicznych zgodnie z kryteriami Sys-
temic Lupus Collaborating Clinics (SLICC)
z 2012 roku rozpoznano u pacjenta SLE (zapa-
lenie stawdw, zaje¢cie nerek — biatkomocz ner-
czycowy, obecne przeciwciata przeciwjadrowe
1:10 000 o Swieceniu homogennym, obecne
dsDNA, obnizone skladowe dopetniacza C3,
C4). Zalecono leczenie pulsami metylopred-
nizolonu 1 g/dobe przez 3 kolejne dni, ktére
kontynuowano przez 4 kolejne comiesi¢czne
pobyty na oddziale reumatologicznym. Pacjent
rowniez przyjmowal prednizon 30 mg/dobe
ze stopniowa redukcja dawki do 10 mg/dobe
w 4. miesiacu terapii, chloroching 250 mg/dobe,
weglan wapnia 500 mg/dobe, witaming D (cho-
lekalcyferol) 2800 j./dobg. Kontynuowano po-
dawanie lekéw kardiologicznych. Po miesiacu
leczenia zaobserwowano pogorszenie parame-
tréw wydolnoSci krazenia ze zwigkszona mecz-
liwoscia, obrzekami wokoét stawéw skokowych
oraz BNP 1699,25 pg/ml. W echo serca EF
wynosita 26%. Do lekéw kardiologicznych do-
laczono furosemid 40 mg/dobe i spironolakton
25 mg/dobe, a dawke karwedilolu stopniowo
zwickszano do 2 X 12,5 mg/dobe w 5. mie-
sigcu terapii. Do leczenia reumatologicznego
w 5. miesiacu dofaczono mykofenolan mofety-
lu (MMF) 1,5 g/dobg, a po 2 miesigcach dawke
zwigkszono do 2 g/dobg. W 7. miesiacu terapii
uzyskano nastepujace wyniki badan laborato-
ryjnych: OB 13, CRP 3,4 mg/l, Hb 12,7 g/dI,
mocz — bialko (=), leukocyty (-), erytrocyty

czesciowo wylugowane 15-20 w p.w., kre-
atynina 1,08 mg/dl, mocznik 50,30 mg/dl,
GFR 80,62 ml/min/1,73m? BNP 96,75 pg/ml,
C3 92,70 mg/dl, C4 16,10 mg/dl, biatkomocz
dobowy 215 mg. W styczniu 2013 roku po
konsultacji kardiologicznej z powodu popra-
wy kurczliwos$ci mig$nia sercowego w badaniu
echo (EF 38%) odstapiono od implantacji
ICD. Pacjent kontynuowat leczenie pod opie-
ka poradni reumatologicznej i kardiologiczne;j.
W wykonanej w maju 2015 roku prébie wysit-
kowej opisano: préba przerwana w 8:01 min
z powodu zmeczenia przy 10,1 rownowaznika
metabolicznego (MET, metabolic equivalent),
bez bélu w klatce piersiowej. W zapisie EKG
bez istotnych zmian odcinka ST-T w poréwna-
niu z obrazem wyjSciowym. Tolerancja wysitku
dobra. Proba ujemna klinicznie i elektrokar-
diograficznie. W badaniu echo serca wyko-
nanym w sierpniu 2015 roku stwierdzono EF
42%. Wielko$¢ jam serca i grubo$¢ mig$nia LV
w normie. Akineza koniuszka LV, koniuszko-
wego segmentu IVS, Sciany dolnej, przedniej
i boczne;j.

Wyniki badan laboratoryjnych chorego
na SLE w czasie obserwacji przedstawiono
w tabeli 1.

PODSUMOWANIE

Przedstawiony przypadek 39-letniego
mezcezyzny z nasilonym upo$ledzeniem kurcz-
liwosci migs$nia sercowego (EF 26%), ska-
poobjawowym, wykrytym przypadkowo po
wykonaniu standardowego EKG sugerowat

Tabela 1. Wyniki badan laboratoryjnych chorego na toczen rumieniowaty uktadowy w czasie obserwacii

Parametr (wartos$ci Oddziat Oddziat . m_le_slacach P_o 2 AN IEE L
. . leczenia immuno- | nia immunosupre-
referencyjne) wewnegtrzny reumatologiczny . .
supresyjnego syjnego
0B (2-8 mm/h) 79 96 13 3
Ultraczute CRP (0,00-1,0 mg/l) [52,8 14,7 3,4 0,8
Hemoglobina (13,7-17,7 g/dl)  {12,3 10,6 12,7 15,6
Leukocyty (4,23-9,07 G/1) 12,59 6,97 9,76 9,13
Ptytki krwi (182,0-369,0 G/1) 424,01 471,01 400,01 312,00
AIAT (0,0-45,0 j./1) 18,0 22,0 13,0 17,0
Kreatynina (0,67-1,17 mg/dI) 1,01 2,16 1,08 0,96
Biatkomocz dobowy (g) Nie wykonano 3,978 0,215 0,156
Erytrocyturia 3-6 20-25 15-20 )
€3 (90,0-100,0 mg/dI) Nie wykonano 42,6 92,7 94,7
C4 (10,0-40,0 mg/dI) Nie wykonano 8,2 16,1 16,0
BNP (0,00-100,00 pg/ml Nie wykonano 163,05 96,75 97,86
1699,25
(po miesiacu)
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kardiomiopati¢ pozapalna. Pacjent otrzymat
odpowiednie leczenie kardiologiczne, jednak
w ciagu 8 miesigcy leczenia farmakologicznego
nie uzyskano zadowalajacych efektéw terapii
(echo serca w grudniu 2012 roku z EF 26%).
Dopiero rozwinigcie petnego obrazu choroby
(zapalenie stawéw, zapalenie nerek, dodatnie
badania serologiczne) pozwolito rozpoznaé
SLE i zastosowal leczenie reumatologiczne
(glukokortykosteroidy, chlorochina, myko-
fenolan mofetylu) przy kontynuacji leczenia
kardiologicznego. Uzyskano stopniowe usta-
pienie objawéw zapalenia stawéw i zapalenia
nerek oraz poprawe kurczliwosci i wydolnosci
migénia sercowego. W piSmiennictwie opisa-
ne sg przypadki leczenia zapalenia mig¢$nia
sercowego pacjentéw z SLE duzymi dawkami
kortykosteroidéw, immunosupresja (cycklo-
fosfamid), immunoglobulinami iv., z popra-

ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a systemic
autoimmune disease with various clinical presenta-
tions. The cause of SLE is unknown. In genetically
predisposed persons under the influence of environ-
mental factors an autoimmune reaction occurs with
the formation of autoantibodies and the development
of chronic inflammation. The symptoms from the
circulatory system in active SLE occur in the form of
pericarditis, myocarditis, endocarditis with aseptic
papillary vegetations on the valves: mitral and aor-
tic. Acute myocarditis occurs rarely, but it can be

wa EF §rednio po 6-7 miesiacach [4, 7, 13-
16].U watpliwych diagnostycznie pacjentéw
wykonywano rezonans magnetyczny serca [17,
18]. Odnotowuje si¢ réwniez korzystne dziata-
nie immunosupresyjne i przeciwmiazdzycowe
MMF zaréwno w monoterapii, jak i w skoja-
rzeniu z atorwastatyna [19]. Opisany pacjent
kontynuuje nast¢pujace leczenie: prednizon
5 mg/dobe, chlorochina 250 mg/dobe, MMF
2 g/dobe, weglan wapnia 500 mg/dobe, wita-
mina D (cholekalcyferol) 800 j./dobe, karwe-
dilol 2 x 12,5 mg, peryndopryl 1 X 2,5 mg,
kwas acetylosalicylowy 1 X 75 mg, atorwasta-
tyna 1 X 20 mg, warafaryna 15 mg/dobeg (wg
INR), furosemid 1 X 40 mg, spironolakton
1 X 25 mg, pantoprazol 1 X 40 mg. Pozosta-
je nadal pod opieka poradni kardiologicznej
i reumatologiczne;j.

the first symptom of SLE. The symptoms are most
frequently mild and it is rare to observe a signifi-
cant left ventricular dysfunction. This work presents
a case of severe myocardial contractility disorders,
diagnosed accidentally in a 39-year-old man, who
developed full-blown clinical and serological picture
of SLE. The recommended cardiological treatment
and glucocorticosteroids with immunosuppression
led to achieving the remission of SLE symptoms and
the improvement of myocardial contractility.
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Key words: systemic lupus erythematosus;
myocarditis; heart failure

PiSmiennictwo

B
N

1. Ostanek L., Brzosko M. Toczen rumieniowaty ukfadowy. W:
Reumatologia Kliniczna. Brzosko M. (red.). Wydawnictwo
Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego, Szczecin 2010:
118-138.

2. Olesinska M. Toczen rumieniowaty uktadowy. W: Poste-
py reumatologii klinicznej. Zimmermann-Garska 1. (red.).
PZWL, Warszawa 2014; 6: 140-141.

3. Szechinski J. Ukfad krazenia w chorobach reumatycznych.
W: Reumatologia. Zmiany narzadowe. Szechifski J., Wi-
land P (red.). Gornicki Wydawnictwo Medyczne, Wroctaw
2001;1: 10-13.

4. Routray S.N., Mishra TK., Patnaik U.K., Behera M. Myocar-
ditis as an initial manifestation of systemic lupus erythe-
matosus. J. Assoc. Physicians India 2004; 52: 673-674.

5. Wijetunga M., Rockson S. Myocarditis in systemic lupus
erythematosus. Am. J. Med. 2002; 113: 419-423.

6. Mavrogeni S., Karabela G., Stavropoulos E. i wsp. Haert
failure imaging patterns in systemic lupus erythemato-

Forum Reumatologiczne 2016, tom 2, nr 2

sus. Evaluation using cardiovascular magnetic resonance.
Int. J. Cardiol. 2014; 176: 559-561.

7. Law W.G., Thong B.Y, Lian TY. i wsp. Acute lupus myo-
carditis: clinical features and outcome of an oriental case
series. Lupus 2005; 14: 827-831.

8. Ishimori M.L., Agarwal M., Beigel R. i wsp. Systemic lupus
erythematosus cardiomyopathy — a case series demon-
strating a reversible form of left ventricular dysfunction.
Echocardiography 2014; 31: 563-568.

9. Doria A., laccarino L., Sarzi-Puttini P i wsp. Cardiac in-
volvement in systemic lupus erythematosus. Lupus 2005;
14: 683-686.

10. Miner J.J., Kim A.H. Ca rdiac manifestations of systemic
lupus erythematosus. Rheum. Dis. Clin. North Am. 2014;
40: 51-60.

11. Manzi S., Meilahn E.N., Rairie J.E. i wsp. Age-specific
incidence rates of myocardial infarction and angina in
women with systemic lupus erythematosus: compari-



12.

13.

14,

15.

son with Framingham Study. AMJ Epidemiol. 1997; 145:
408-415.

Kahlenberg J.M., Kaplan M.J. The interplay of inflammation
and cardiovascular disease in systemic lupus erythemato-
sus. Arthritis Res. Ther. 2011; 13: 203.

van Leuven S.I., Mendez-Fernandez Y.V, Wilhelm A.J.
i wsp. Mycophenolate mofetil but not atorvastatin at-
tenuates atherosclerosis in lupus-prone LDLr-/-mice. Ann.
Rheum. Dis. 2012; 71: 408-414.

Appenzeller S., Pineau C.A., Clarke A.E. Acute lupus myo-
carditis: Clinical features and outcome. Lupus 2011; 20:
981-988.

Chan YK., Li E.K., Tam L.S. i wsp. Intravenous cyclophos-
phamide improves cardiac dysfunction in lupus myocardi-
tis. J. Rheumatol. 2003; 32: 306-308.

Adela Zwolakiewicz i wsp., Toczen

16.

Suri V., Varma S., Joshi K. i wsp. Lupus myocarditis:
marked improvement in cardiac function after intrave-
nous immunoglobulin therapy. Rheumatol. Int. 2010; 30:
1503-1505.

Mavrogeni S., Bratis K., Koloron G. Pathophysiology of Q
waves in Il lll, aVF in systemic lupus erythematosus. Eval-
uation using cardiovascular resonance imaging. Lupus
2012; 21: 821-829.

Singh J.A., Woodard PK., Davila-Roman V.G. i wsp. Cardiac
magnetic resonance imaging abnormalities in systemic lu-
pus erythematosus: a preliminary report. Lupus 2005; 14:
137-144.

Zawadowski G.M., Klarich K.W., Moder K.G. i wsp. A con-
temporary: case series of lupus myocarditis. Lupus 2012;
21:1378-1384.

y y u 39-letniego y z objawami niewydolnosci serca

(F



