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62-letnia kobieta zgłosiła się do lokalnego
szpitala z powodu utrzymujących się od ty-

godnia nudności, wymiotów, biegunki i gorączki.

Czas trwania objawów (<2 tygodnie) jest cha-
rakterystyczny dla ostrej biegunki. Jest ona najczę-
ściej wywoływana przez patogeny chorobotwór-
cze: wirusy, pałeczki Salmonella, Campylobacter,
Shigella i Yersinia. Dodatkowe objawy, jak obec-
ność krwi w stolcu, mogą być pomocne w diagno-
styce różnicowej.

Pacjentka nie zgłaszała bólów głowy, świa-
tłowstrętu, dyzurii czy kaszlu. W wywiadzie od-
notowano łuszczycę i łuszczycowe zapalenie
stawów, nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemię,
podejrzenie fibromialgii, a także chorobę zwy-
rodnieniową krążków kręgosłupa lędźwiowe-
go. Pacjentka przyjmowała infliksymab (inhibi-
tor czynnika martwicy nowotworu; TNF
– tumor necrosis factor) (500 mg dożylnie co
8 tygodni), metotreksat (15 mg doustnie raz
w tygodniu), kwas foliowy, atenolol, diltiazem,
hydrochlorotiazyd, kwas acetylosalicylowy,
symwastatynę i gabapentynę oraz oksykodon ze
względu na przewlekły ból. Pacjentka hobby-
stycznie zajmowała się uprawą ogródka, miała
kilka psów, kotów i papużek. Mieszkała w pół-
nocnym regionie jednego ze stanów w środko-
wo-zachodniej części USA i nigdy nie wyjeżdża-
ła za granicę. Była wdową, ostatnio nie miała
żadnych kontaktów płciowych i nie stosowała

narkotyków. Alkohol piła okazjonalnie, nie pa-
liła papierosów.

Ze względu na leczenie immunosupresyjne
należy rozważyć możliwość występowania zaka-
żeń oportunistycznych. Inhibitory TNF zwięk-
szają ryzyko chorób zakaźnych, w tym gruźlicy,
zakażeń prątkami atypowymi, histoplazmozy
i listeriozy. Chorobami odzwierzęcymi, prze-
noszonymi przez psy, koty i ptaki, w których
głównym objawem jest biegunka, są kryptospo-
rydioza, giardiaza, kampylobakterioza i salmo-
nellozy. Prace w ogrodzie mogą narażać pa-
cjentkę na zakażenie bakteriami z rodzaju
Nocardia, prątkami atypowymi czy endemiczny-
mi gatunkami grzybów.

W badaniu przedmiotowym nie stwierdzono
gorączki. Częstość akcji serca wynosiła 95 ude-
rzeń/min, ciśnienie tętnicze 88/53 mmHg,
liczba oddechów 20/min, a saturacja podczas
oddychania powietrzem 98%. Pacjentka była
przytomna i nie miała objawów wskazujących
na stan nagłego zagrożenia życia. Nie obserwo-
wano żadnych zmian w części ustnej gardła ani
sztywności karku. W badaniu osłuchowym nie
stwierdzono nieprawidłowości w płucach, czę-
stość akcji serca była miarowa, bez patologicz-
nych szmerów. Powłoki brzuszne nie były tkli-
we, nie odnotowano powiększenia narządów
miąższowych. Badanie neurologiczne nie wyka-
zało nieprawidłowości.

W artykule stopniowo przekazujemy ekspertowi informacje o pacjencie (czcionka wytłuszczona). Ekspert na bieżąco je komen-
tuje, pozwalając czytelnikowi śledzić swój tok rozumowania (czcionka zwykła). Na końcu zamieszczono komentarz autorów.
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Liczba leukocytów wyniosła 8 500/mm3, w tym 80% stanowi-
ły granulocyty obojętnochłonne, 7% limfocyty, a 13% monocy-
ty. Hematokryt wynosił 41,1%, liczba płytek krwi 207 000/mm3,
stężenie sodu 131 mmol/l, potasu 3,6 mmol/l, chloru 101 mmol/l,
wodorowęglanów 22 mmol/l, azotu mocznikowego we krwi
4 mg/dl (1,4 mmol/l), kreatyniny 0,7 mg/dl (61,9 µmol/l), aktyw-
ność aminotransferazy asparaginianowej 40 j./l (norma: 8-36),
aminotransferazy alaninowej 3 j./l (norma: 10-60), INR 1,1,
aPTT 29,1 s., ciężar właściwy moczu 1012 g/l, stężenie białka
w moczu oznaczone za pomocą testu paskowego 30 mg/dl. Nie
wykryto glukozy i azotanów w moczu, stwierdzono natomiast
aktywność esterazy leukocytów i umiarkowaną ilość hemu.
W badaniu mikroskopowym moczu wykryto 4 leukocyty, 19 czer-
wonych krwinek i >3 bakterie w polu widzenia, bez wałeczków.

Badanie RTG klatki piersiowej ujawniło niewielki wysięk
opłucnowy po stronie prawej, bez cech nacieczenia miąższu
płucnego. W EKG stwierdzono rytm zatokowy o częstości
74 uderzeń/min, lewogram i wydłużony skorygowany odstęp
QT (533 ms). Po podaniu 500 ml roztworu 0,9% NaCl częstość
akcji serca wzrosła do 78 uderzeń/min, a ciśnienie tętnicze
krwi do 158/75 mmHg.

Obserwowane początkowo niskie ciśnienie tętnicze może
świadczyć o zmniejszeniu wypełnienia łożyska naczyniowego
z powodu biegunki lub w przebiegu sepsy. Zakażenie lub stosowa-
ne leki mogą powodować względną limfocytopenię. Wyniki bada-
nia moczu sugerują obecność zakażenia dróg moczowych, chociaż
u pacjentki nie stwierdzono miejscowych objawów wskazujących
na taki stan. Wydłużenie odstępu QT może być skutkiem przyj-
mowanych leków, zaburzeń elektrolitowych (np. hipokalcemii
lub hipomagnezemii), czynników genetycznych lub strukturalnej
choroby serca. Niemniej jednak leki przyjmowane przez pacjent-
kę nie są powszechnie znaną przyczyną wydłużonego odstępu
QT. Oprócz oznaczenia stężenia elektrolitów zleciłbym wykona-
nie badania echokardiograficznego w celu oceny budowy i czyn-
ności serca. Współwystępowanie beznadżerkowego zapalenia sta-
wów, wysięku opłucnowego, limfopenii i hematurii powinno
skłaniać do rozważenia choroby autoimmunologicznej, np. tocz-
nia rumieniowatego układowego (TRU).

Dwa posiewy krwi, posiewy kału oraz testy na obecność tok-
syny Clostridium difficile, antygenu Legionella w moczu i prze-
ciwciał przeciw HIV były ujemne podobnie jak testy serologicz-
ne na obecność chlamydii, grzybów z rodzaju Histoplasma,
Blastomyces i Coccidioides. Test na obecność wirusa cytomega-
lii dał wynik ujemny w zakresie przeciwciał klasy IgM, ale był
dodatni w zakresie przeciwciał klasy IgG. W posiewie moczu
uzyskano 105 kolonii Escherichia coli. Wyizolowany szczep był
oporny na ampicylinę i lewofloksacynę, ale wrażliwy na ce-
ftriakson. Wykonano tomografię komputerową klatki piersio-
wej, jamy brzusznej i miednicy mniejszej i zaobserwowano
mglisty naciek w części środkowej lewego płuca (ryc. 1) oraz
niewielkie obustronne wysięki opłucnowe. Nie stwierdzono

powiększonych węzłów chłonnych ani żadnej innej klinicznie
istotnej zmiany.

Gorączka, nudności i wymioty mogą świadczyć o zakażeniu gór-
nej części układu moczowego, ale nadal należy wykluczyć inne
przyczyny zakaźne. Naciek miąższu płucnego raczej nie jest zwią-
zany z zakażeniem dróg moczowych. Zakażenia oportunistyczne
u pacjentów leczonych inhibitorami TNF mogą się objawiać go-
rączką i naciekami miąższu płucnego. Należą do nich gruźlica, za-
każenia endemicznymi gatunkami grzybów i aspergiloza. U pa-
cjentki zmiany w miąższu płuc nie są bardzo nasilone, a ich wygląd
(mglisty naciek) nie sugeruje żadnej konkretnej przyczyny. Ponad-
to poziom saturacji jest dobry, a chora nie zgłasza żadnych dolegli-
wości ze strony układu oddechowego. Niemniej jednak może mieć
rozsianą chorobę zakaźną obejmującą również płuca.

Z uwagi na względnie nieswoisty obraz choroby (biegunka, go-
rączka i zmiany płucne) i ze względu na przyjmowane leczenie im-
munosupresyjne wskazane jest wykonanie szerokiego zakresu ba-
dań. Spośród nieinwazyjnych należałoby przeprowadzić badanie
plwociny z posiewem w kierunku bakterii, grzybów i prątków.
Należy również wykonać śródskórny test tuberkulinowy z wyko-
rzystaniem oczyszczonej pochodnej białkowej, chociaż jego
czułość względem aktywnej gruźlicy u pacjentów w stanie immu-
nosupresji jest niska. Należy również oznaczyć antygen Histopla-
sma w moczu.

Z powodu zakażenia dróg moczowych zastosowano ceftriak-
son w dawce 1 × 1 g przez 7 dni. Na si le nie bie gun ki zmniej szy -
ło się, ale na dal utrzy my wa ła się go rącz ka, na wet do 40°C
(104°F). Z te go po wo du wy ko na no punk cję lę dź wio wą, stwier -
dza jąc obec ność 1 leu ko cy tu i 1 ery tro cy tu w mm3 oraz pra wi -
dło we stę że nia glu ko zy i biał ka. Frak cja wy rzu to wa le wej ko mo -
ry oce nio na w prze zklat ko wym ba da niu echo kar dio gra ficz nym
ser ca wy no si ła 45%, nie stwier dzo no od cin ko wych za bu rzeń
kurcz li wo ści. W le wej ko mo rze za ob ser wo wa no obszar wzmo -
żo nej echo gen ności, ale kon tro l ne ba da nie prze zprze ły ko we
nie po twier dzi ło obec no ści we ge ta cji bak te ryj nych czy skrze -
pli ny. Na dal utrzy my wa ła się neu tro fi lia i wy stę po wa ła przej -
ścio wa lim fo cy to pe nia. Biop sja szpi ku kost ne go wy ka za ła 
prze wa gę ko mó rek pre kur so ro wych gra nu lo cy tów bez nie pra -
wi dło wo ści mor fo lo gicz nych. Roz maz aspi ra tu szpi ku kost ne -
go na obec ność ty po wych drob no ustro jów cho ro bo twór czych,
or ga ni zmów kwa so opor nych oraz grzy bów był ujem ny; wy ko -
na no rów nież od po wied nie po sie wy w tym kie run ku.

Utrzy my wa nie się go rącz ki po mi mo le cze nia ce ftriak so nem
zmniej sza praw do po do bień stwo za ka że nia wy wo ła ne go przez po -
wszech nie wy stę pu ją ce pa to ge ny bak te ryj ne. Prze zprze ły ko we
ba da nie echo kar dio gra ficz ne, le piej ob ra zu ją ce le wą ko mo rę ser -
ca niż ba da nie prze zklat ko we, nie wy ka za ło istot nych zmian. Ze
wzglę du na brak ewi dent nych źró deł go rącz ki ko niecz ne mo że się
oka zać po głę bie nie dia gno sty ki w kie run ku cho rób ukła du od de -
cho we go i wy ko na nie bron cho sko pii.
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W 13. dniu hospitalizacji pacjentka zgłosiła ucisk w klatce
piersiowej. W zapisie EKG stwierdzono uniesienie odcinka ST
o 2-3 mm w odprowadzeniach II, III i aVF. Stężenie troponiny
I wynosiło 1,10 ng/ml (norma: 0,006-0,780). W koronarografii wy-
kryto zwężenia w tętnicach wieńcowych, niezamykające świa-
tła naczyń. Zastosowano wlew z heparyny i β-ad re no li tyk. 
Stę że nie tro po ni ny zmniej szy ło się i ob ni żył się od ci nek ST.

Ze wzglę du na no we ob ja wy pod mio to we oraz zmia ny w EKG
pod sta wo wym po lem dal szych po szu ki wań po win na być te raz
cho ro ba nie do krwien na ser ca. U pa cjen tów z łusz czy cą za ob ser -
wo wa no zwięk szo ne ry zy ko za wa łu mię śnia ser co we go. In ną niż
nie do krwie nie mię śnia ser co we go przy czy ną unie sie nia od cin ka
ST mo że być za pa le nie osier dzia lub mię śnia ser co we go, w któ rych
prze bie gu mo że wy stę po wać go rącz ka. Ob ra zo wa nie me to dą re zo -
nan su ma gne tycz ne go mo że po móc w wy kry ciu ogni ska za pal ne -
go i usta le niu roz po zna nia za pa le nia mię śnia ser co we go.

Pa cjent kę prze ka za no do szpi ta la wie lo pro fi lo we go o naj -
wyż szym stop niu re fe ren cyj no ści. Tem pe ra tu ra cia ła wy no si -
ła u niej 38,9°C (102°F), ci śnie nie tęt ni cze 112/62 mmHg, czę -
stość ak cji ser ca 87 ude rzeń/min, czę stość od de chów 22/min,
a sa tu ra cja utrzy my wa ła się na po zio mie 94% przy po da wa niu
tle nu przez ka niu lę do no so wą o prze pły wie 2 l/min. Wy ni ki ba -
da nia przed mio to we go nie ule gły zmia nie po za stwier dze niem
ły sie nia i nie wiel kie go stop nia wy syp ki o cha rak te rze ru mie nia
na skó rze no sa i po licz ków. Licz ba leu ko cy tów wy no si ła 
20 000/mm3, w tym 85% sta no wi ły gra nu lo cy ty obo jęt no chłon -
ne, 6% lim fo cy ty, 8% mo no cy ty i 1% gra nu lo cy ty za sa do chłon -
ne. Stę że nie he mo glo bi ny wy no si ło 9,5 g/dl. Ba da nie czyn no -
ści ne rek i wą tro by nie ujaw ni ło nie pra wi dło wo ści. OB
wy no si ło 96 mm po pierw szej go dzi nie. Za le co no wy ko na nie
dwóch po sie wów krwi ob wo do wej.

Ły sie nie i ru mień na twa rzy su ge ru ją roz po zna nie TRU. Cho -
ro ba trwa już trze ci ty dzień, więc wąt pię, że by jej przy czy ną by ło
ty po we za ka że nie bak te ryj ne. W tym przy pad ku nie za le cił bym za -
sto so wa nia em pi rycz nej an ty bio ty ko te ra pii, chy ba że wy stę pu ją
ob ja wy sep sy.

W trak cie dal sze go po by tu pa cjent ki w szpi ta lu na wró cił ból
w klat ce pier sio wej z nie utr wa lo nym oraz wie lo kształt nym czę -
sto skur czem ko mo ro wym (nsVT – non su sta ined ven tri cu lar ta -
chy car dia, PVT – po ly mor phic ven tri cu lar ta chy car dia) wy ma -
ga ją cy mi kar dio wer sji. W EKG stwier dzo no unie sie nie od cin ka
ST o 1-2 mm w od pro wa dze niach znad ścia ny dol nej. Stę że nie
tro po nin wy no si ło 1,54 ng/ml (nor ma: 0,0-0,29), ak tyw ność ki -
na zy kre aty no wej 89 j.m./l (nor ma: 26-180), a stę że nie frak cji
MB ki na zy kre aty no wej 8,3 ng/ml (nor ma: do 4,9).

W prze zklat ko wym ba da niu echo kar dio gra ficz nym frak cję
wy rzu to wą oce nio no na 15%, wy kry to rów nież ru cho mą, wie lo -
pła to wą ma sę zbu do wa ną z tkan ki mięk kiej o wiel ko ści 7 ×25 mm,
przy twier dzo ną do środ ko wej czę ści prze gro dy mię dzy ko mo ro wej

w le wej ko mo rze ser ca. Po now na oce na po przed nie go prze -
zprze ły ko we go ba da nia echo kar dio gra ficz ne go wy ka za ła obec -
ność ma sy w le wej ko mo rze od po wia da ją cej opi sy wa nej zmia -
nie. W ko ro na ro gra fii wy kry to 80% miaż dży co we zwę że nie
w ga łę zi przed niej zstę pu ją cej (wy nik zgod ny z po przed nim).
Pod czas ko ro na ro gra fii nie wy ko na no in ter wen cji wień co wej,
po nie waż uzy ska ny ob raz nie ko re lo wał ze zmia na mi w EKG.
Za sto so wa no wlew z he pa ry ny, aby za po biec po wi kła niom za -
krze po wym i po wi kła niom po ewen tu al nym za wa le. W do dat -
ko wych ba da niach la bo ra to ryj nych mia no prze ciw ciał prze -
ciw ją dro wych (ANA) wy no si ło 1:640 (nor ma: <1:80), a stę że nie
prze ciw ciał prze ciw ko dwu ni cio we mu DNA 15,6 j.m./ml (nor -
ma: 0,0-7,0). Ba da nia na obec ność prze ciw ciał an ty fos fo li pi do -
wych, prze ciw ko β2-gli ko pro te inie oraz roz pusz czal nym an ty ge -
nom ją dra ko mór ko we go (ENA – extrac ta ble nuc le ar an ti gens)
by ły ujem ne.

Mięk kot kan ko wą ma sę mo gą sta no wić we ge ta cje bak te ryj ne,
skrze pli na lub guz. Wstęp ne po sie wy krwi by ły ujem ne, wska za -
ne jest więc wy klu cze nie in fek cyj ne go za pa le nia wsier dzia z ujem -
ny mi po sie wa mi krwi. Ze wzglę du na moż li wą eks po zy cję na pa -
to ge ny na le ży wy klu czyć wy stę po wa nie go rącz ki Q, bar to nel lo zy
i za ka że nia en de micz ny mi pa to ge na mi grzy bi czy mi. Wy so kie
mia no prze ciw ciał prze ciw ją dro wych oraz nie znacz nie pod wyż szo -
ne prze ciw ciał prze ciw ko dwu ni cio we mu DNA su ge ru ją TRU
lub TRU po le ko wy, w tym przy pad ku wy wo ła ny przez in hi bi tor
TNF. Za pa le nie wsier dzia Lib ma na -Sack sa mo że wy ja śniać obec -
ność we ge ta cji w ser cu, ale ujem ny wy nik te stu na obec ność prze -
ciw ciał an ty fos fo li pi do wych świad czy, iż cho ro ba za staw ko wa
zwią za na z TRU jest ma ło praw do po dob na. Po nad to to czeń in du -
ko wa ny le ka mi rzad ko przy czy nia się do wy stę po wa nia po wi kłań
za to ro wych. Go rącz ka w po łą cze niu z leu ko cy to zą >20 000/mm3

sil nie prze ma wia za za ka że niem.

W związ ku z do mnie ma nym roz po zna niem TRU po le ko we -
go in du ko wa ne go in hi bi to rem TNF z to wa rzy szą cym za pa le niem
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Ry ci na 1. To mo gra fia kom pu te ro wa klat ki pier sio wej 
W środ ko wej czę ści le we go płu ca wi docz ny mgli sty na ciek (strzał ka)
z nie wiel ki mi obu stron ny mi wy się ka mi opłuc no wy mi (nie po ka za no)
oraz li nij ną nie do dmą w płu cu pra wym.
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mięśnia sercowego zastosowano metyloprednizolon (20 mg
dożylnie co 8 h). Po rozpoczęciu leczenia pacjentka przestała
gorączkować i poczuła się lepiej.

Nadal niepokoi mnie możliwość występowania zakażenia u pa-
cjentki. Przy jego obecności po początkowej poprawie w zakresie
objawów podmiotowych związanej z włączeniem leczenia gliko-
kortykosteroidem może nastąpić pogorszenie stanu. Nadal istnie-
je ryzyko występowania zakażenia wsierdzia, które może przebie-
gać z ujemnymi posiewami krwi, należy więc wykonać badania na
obecność wspomnianych wyżej patogenów.

Następnego dnia wystąpiło zatrzymanie akcji serca w me-
chanizmie aktywności elektrycznej bez tętna (PEA – pulseless
electrical activity) i pomimo podjętych czynności resuscytacyj-
nych pacjentka zmarła. W posiewach krwi wykonanych 2 dni
oraz 1 dzień wcześniej stwierdzono obecność pałeczek
Gram(+) w dwóch z pięciu przesłanych próbek.

Prawdopodobną przyczyną zatrzymania krążenia u pacjentki
było zajęcie układu bodźcoprzewodzącego przez zapalenie wsier-
dzia lub mięśnia sercowego. Pałeczki Gram(+) są rzadką przyczy-
ną infekcyjnego zapalenia wsierdzia, ale do możliwych patogenów
sprawczych należą bakterie z rodzaju Listeria, Lactobacillus, Bacil-
lus, niewytwarzające toksyn Corynebacterium oraz Nocardia. Jesz-
cze rzadszymi przyczynami infekcyjnego zapalenia wsierdzia są
pałeczki beztlenowe Gram(+) (np. z rodzaju Clostridium oraz
Propionibacterium acnes).

W badaniu sekcyjnym wykryto pęknięcie tylnej ściany
lewej komory serca, związane z obszarem ropnej martwicy
mięśnia sercowego, i obecność pałeczek (ryc. 2 i 3). Posiewy
krwi wykazały obecność bakterii Listeria monocytogenes.
Wcześniej uwidocznioną w badaniach obrazowych masę sta-
nowiła skrzeplina związana z obszarem martwicy mięśnia
sercowego.

Zakażenie L. monocytogenes powodujące ogniskowe zapalenie
mięśnia sercowego jest niezwykle rzadkie, a opisywany nietypo-
wy obraz choroby u tej pacjentki był niewątpliwie związany ze
stosowanym przez nią leczeniem immunosupresyjnym z zasto-
sowaniem inhibitora TNF (infliksimabu). W tym przypadku
Listeria mogła spowodować zakażenie żołądkowo-jelitowe,
w którego przebiegu bakterie ze względu na stan immunosupre-
sji zajęły także mięsień sercowy. Przedstawiony przypadek po-
kazuje konieczność zachowania szczególnej czujności u pacjen-
tów przyjmujących inhibitory TNF i mających objawy
zakażenia.

Komentarz
L. monocytogenes to wszechobecna bakteria spotykana w przetwo-
rzonym pożywieniu, roślinach, glebie i wodzie. Częstymi źródła-
mi zakażenia są m.in. wędliny i miękkie sery dojrzewające. U zdro-
wych osób z prawidłowo funkcjonującym układem odpornościowym
wspomniany patogen zazwyczaj wywołuje samoograniczającą się
biegunkę, ale może również powodować choroby inwazyjne (np. za-
palenie opon mózgowo-rdzeniowych i bakteriemię) u noworodków,
pacjentów w stanie immunosupresji, kobiet w ciąży czy osób w wie-
ku podeszłym. Ponieważ L. monocytogenes jest bakterią wewnątrzko-
mórkową, na zakażenie są szczególnie narażone osoby z upośledzo-
ną odpornością typu komórkowego.

W krajach rozwiniętych zapalenie mięśnia sercowego jest naj-
częściej powodowane przez wirusy. Bakteryjne zapalenie może po-
jawić się w wyniku rozprzestrzenia się patogenu drogą krwi lub ja-
ko powikłanie infekcyjnego zapalenia wsierdzia.1 Obserwowano
rzadkie przypadki zapalenia mięśnia sercowego, gdzie L. monocy-
togenes była przyczyną pierwotnego zapalenia mięśnia sercowe-
go.2-5 Ostateczne rozpoznanie zapalenia mięśnia sercowego stano-
wi wyzwanie, ponieważ z reguły wymaga zbadania tkanki pobranej
metodą biopsji endomiokardialnej. Czułość tej metody jest niska
ze względu na zmienny rozkład chorób i błędy przy pobraniu
próbki.6,7

W tym przypadku komentator słusznie obawiał się możliwo-
ści zakażenia patogenami oportunistycznymi. Niecodzienny ob-
raz kliniczny oraz ujemne wyniki początkowych posiewów krwi
utrudniły jednak ustalenie właściwego rozpoznania na czas. Cho-
ciaż bakterie do mięśnia sercowego przedostały się drogą krwi,
prawdopodobnie bakteriemia miała początkowo charakter przej-
ściowy. Pacjentka najpierw otrzymywała ceftriakson – antybiotyk,
który nie jest aktywny wobec L. monocytogenes.8

Z uwagi na ujemny wynik posiewów krwi lekarze myśleli
o chorobie niezakaźnej. Wyniki badań serologicznych przema-
wiały za rozpoznaniem polekowego tocznia, który występuje
rzadko, ale został opisany u pacjentów przyjmujących inhibito-
ry TNF i może objawiać się gorączką, wysypką oraz podwyższo-
nym stężeniem przeciwciał przeciwjądrowych i przeciwciał
przeciwko dwuniciowemu DNA.9 Jednakże polekowy toczeń
rumieniowaty układowy zazwyczaj charakteryzuje się wystę-
powaniem objawów stanu zapalnego, takich jak gorączka, wy-
sypka, zapalenie opłucnej i zapalenie stawów, w połączeniu

Rycina 2. Zdjęcie serca, wykonane podczas sekcji zwłok, pokazu-
jące rozerwanie ściany tylnej lewej komory serca
Przerwanie ściany na całej grubości (2,5 x 0,5 cm) w lewej komorze
(strzałka).
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z nieprawidłowościami w badaniach serologicznych; opisano
również zagrażające życiu zajęcie nerek, układu nerwowego,
zastawek serca lub mięśnia sercowego, ale wspomniane sytuacje
są spotykane rzadko.9 Przeciwciała antyfosfolipidowe typowo
związane z chorobą zastawkową serca u chorych z toczniem
były u pacjentki nieobecne i z tego względu toczeń był mniej
prawdopodobną przyczyną jej choroby serca. Obecność auto-
przeciwciał w tym przypadku prawdopodobnie wynikała z lecze-
nia inhibitorem TNF, ale w retrospekcji nie wyjaśnia choroby
pacjentki.

Inhibitory TNF są skuteczne w leczeniu łuszczycowego zapa-
lenia stawów, na które chorowała pacjentka, jak również reuma-
toidalnego zapalenia stawów i pozostałych chorób autoimmuno-
logicznych. Aktywność biologiczna TNF obejmuje aktywację
makrofagów i chemotaksję.10 Przypuszcza się, iż zablokowanie
wspomnianych funkcji może obniżać zdolność gospodarza do
zwalczania zakażeń patogenami wewnątrzkomórkowymi, takimi
jak grzyby, prątki i L. monocytogenes, a w ten sposób zwiększać ry-
zyko zakażenia.11,12 Metaanaliza kontrolowanych badań klinicz-
nych z randomizacją nad stosowaniem infliksimabu i adalimu-
mabu u pacjentów z reumatoidalnym zapaleniem stawów
wykazała zwiększone ryzyko występowania ciężkich zakażeń
w przypadku stosowania tych leków (ryzyko względne 2,0; 95%
CI, 1,3-2,1).13 Spośród 126 obserwowanych zakażeń 12 przypad-
ków stanowiła choroba ziarniniakowa (10 przypadków gruźlicy,
1 histoplazmozy i 1 kokcydioidomykozy). Ponadto w jednym
z dużych badań porejestracyjnych wystąpiło 19 zakażeń patoge-
nami wewnątrzkomórkowymi w grupie ponad 11 tys. pacjentów
z reumatoidalnym zapaleniem stawów, a wszystkie te osoby
przyjmowały inhibitory TNF.14

W 2001 r. amerykańska Food and Drug Administration naka-
zała umieścić na ulotce dołączanej do leku specjalne ostrzeżenie
(tzw. boxed warning) dotyczące występowania gruźlicy, inwazyj-
nych zakażeń grzybiczych oraz innych zakażeń oportunistycz-
nych (w tym listeriozy) u pacjentów przyjmujących infliksimab
(niektóre przypadki zakończyły się zgonem).15 Pomimo wspo-
mnianego ostrzeżenia lekarze często nie rozważają możliwości
występowania rzadkich zakażeń u pacjentów leczonych inhibito-
rami TNF.

Nasz przypadek ilustruje niecodzienny obraz kliniczny rzad-
ko spotykanego zakażenia, które może występować u pacjentów le-
czonych inhibitorami TNF i przypomina, że należy pamiętać
o wszelkich zagrożeniach uwzględnionych w informacjach o le-
ku (boxed warning) i aktywnego poszukiwania ewentualnego zaka-
żenia podczas oceny objawów obserwowanych u osób przyjmują-
cych inhibitory TNF.
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Rycina 3. Preparaty tkanki mięśnia sercowego z odcinkową utratą
prążkowania i jąder komórkowych
A) amorficzna tkanka martwicza z mikroropniami, odcinkową utratą
prążkowania i jąder komórkowych (barwienie hematoksyliną i eozyną);
B) skupisko pałeczek (strzałka) (barwienie hematoksyliną i eozyną).
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