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S u m m a r y

Polymyositis and dermatomyositis are idiopathic inflammatory
myopathies with or without skin symptoms. In this article we
present patients with PM and DM hospitalized in the rheumatology
department. We present clinical symptoms, diagnostic investigation
and therapy.

S t r e s z c z e n i e  

Zapalenie wielomięśniowe (PM) i skórno-mięśniowe (DM), to za-
palne choroby mięśni z zajęciem lub bez zajęcia skóry. W pracy
przedstawiono częstość występowania PM i DM wśród pacjen-
tów hospitalizowanych na Oddziale Reumatologii CSK MSWiA
przez 2 lata, z omówieniem objawów klinicznych i badań dodat-
kowych oraz zastosowanej terapii.

Wstęp

Zapalenie skórno-mięśniowe i wielomięśniowe to
przewlekłe zapalne choroby mięśni z zajęciem lub bez
zajęcia skóry. W patogenezie główną rolę odgrywają
mechanizmy autoimmunologiczne. W inicjacji zapale-
nia sugeruje się także udział enterowirusów (głównie
Coxsackie B), adenowirusów, wirusów grypy, wirusa za-
palenia wątroby typu B czy wirusa HIV. Ponadto u chorych
częściej stwierdza się obecność antygenów HLA-DR8
i DRW52 [1].

Za podłożem autoimmunologicznym przemawia
współwystępowanie tych chorób z innymi schorzeniami
autoimmunologicznymi (np. chorobą Hashimoto, choro-

bą Gravesa-Basedowa, cukrzycą typu 1), oraz występowa-
nie przeciwciał przeciwjądrowych (ANA). Przeciwciała te
można podzielić na swoiste dla zapalenia mięśni (MSA)
i skojarzone z zapaleniem mięśni (MAA). Wśród MSA wy-
różnia się przeciwciała przeciwko syntetazom aminoacy-
lo-tRNA (głównie przeciwciała Jo-1), a także przeciwciała
anty-SRP i anty-Mi2. Rola MSA nie jest do końca pozna-
na. Ich występowanie ma związek z zespołem objawów
klinicznych, ma też znaczenie rokownicze [2–7].

Obecność przeciwciał Jo-1 wiąże się z występowa-
niem objawów zespołu antysyntetazowego, który cha-
rakteryzuje się ostrym początkiem objawów oraz śred-
nio nasilonymi objawami zapalenia mięśni. W zespole
tym często występują śródmiąższowe zmiany w płu-
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cach (80%), zapalenie stawów (90%), gorączka (80%),
objawy rąk mechanika (70%), zespół Raynauda (93%).
Przeciwciała te częściej występują w zapaleniu wielo-
mięśniowym niż w skórno-mięśniowym. Ich obecność
może wiązać się z dobrą odpowiedzią na leczenie i czę-
stymi zaostrzeniami [8–12].

Przeciwciała anty-SRP częściej występują w zapale-
niu wielomięśniowym. Ich obecność wiąże się z ostrym
początkiem choroby, znacznym stopniem osłabienia
mięśni proksymalnych i dystalnych, zapaleniem mię-
śnia sercowego i brakiem poprawy po leczeniu [13].

Występowanie przeciwciał anty-Mi2 jest związane
z pojawieniem się typowego obrazu zapalenia skórno-
-mięśniowego. Choroba ma względnie ostry początek.
Stwierdza się średnio nasilone objawy zapalenia mię-
śni, heliotropowy rumień powiek, rumień szyi, karku,
ramion oraz objaw Gottrona, tj. rumień z przerostem
naskórka po wyprostnej stronie stawów rąk, łokcio-
wych i kolanowych [10, 11, 14, 15].

Występowanie niektórych przeciwciał skojarzonych
z zapaleniem mięśni (MAA) wiąże się natomiast
z częstszym występowaniem zespołów nakładania, np.
obecność przeciwciał anty-PM-scl towarzyszy zespoło-
wi nakładania zapalenia wielomięśniowego i twardziny.

W badaniu histopatologicznym wycinka mięśnia
szkieletowego występuje zwyrodnienie włókien mięśnio-
wych (miejscowe lub rozlane), martwica włókien mię-
śniowych oraz naciek zapalny z komórek jednojądrowych.
W zapaleniu wielomięśniowym proces uszkodzenia mię-
śni zapoczątkowują komórkowe reakcje immunologiczne,
a naciek zapalny tworzą głównie limfocyty T cytotoksycz-
ne/supresorowe CD8, zlokalizowane w obrębie pęczków
mięśniowych. W zapaleniu skórno-mięśniowym uszko-
dzenie mięśni zapoczątkowują reakcje humoralne, a na-
ciek zapalny tworzą limfocyty T pomocnicze CD4 zlokali-
zowane okołonaczyniowo i okołopęczkowo.

Według klasyfikacji Bohana i Petera z 1975 r. wyróż-
nia się następujące grupy kliniczne przewlekłego idio-
patycznego zapalenia mięśni:
1. Zapalenie wielomięśniowe.
2. Zapalenie skórno-mięśniowe.
3. Postać dziecięca zapalenia skórno-mięśniowego.
4. Zapalenie mięśni w przebiegu układowych chorób

tkanki łącznej.
5. Zapalenie mięśni towarzyszące chorobie nowotwo-

rowej.
6. Wtrętowe zapalenie mięśni.
7. Inne postacie miopatii zapalnych – zapalenie mięśni

z eozynofilią, ogniskowe zapalenie mięśni, zapalenie
mięśni oczodołu.

PM i DM rozpoznajemy na podstawie ogólnie przy-
jętych kryteriów diagnostycznych opracowanych przez
Bohana i Petera w 1975 r.:

1. Postępujące, symetryczne osłabienie mięśni pasa
barkowego i biodrowego.

2. Typowe dla zapalenia mięśni zmiany histologiczne.
3. Zwiększona w surowicy aktywność CPK i/lub aldolazy.
4. Zmiany EMG o cechach pierwotnego uszkodzenia

mięśni.
5. Typowe zmiany na skórze (objaw Gottrona, heliotro-

powy rumień powiek, rumień dekoltu lub ramion).

Rozpoznanie PM jest pewne przy 4 objawach, praw-
dopodobne przy 3 i możliwe przy 2. Rozpoznanie DM
jest natomiast pewne przy 3 lub 4 objawach, prawdo-
podobne przy 2 i możliwe przy 1 objawie klinicznym
w połączeniu z typowymi zmianami na skórze. 

Materiał i metody

Od 1.04.2004 do 31.12.2006 r. na Oddziale Reumato-
logii CSK MSWiA hospitalizowano 7 chorych z zapale-
niem skórno-mięśniowym, w tym 4 kobiety i 3 męż-
czyzn, w wieku 23–67 lat, oraz 11 chorych z zapaleniem
wielomięśniowym, w tym 6 kobiet i 5 mężczyzn w wie-
ku 34–79 lat. Długość trwania choroby u kobiet wyno-
siła od roku do 24 lat (mediana 3 lata), u mężczyzn od
2 do 12 lat (mediana 4 lata). W przypadku 11 pacjentów
rozpoznano chorobę i rozpoczęto leczenie w trakcie ho-
spitalizacji, natomiast 7 pacjentów, już z rozpoznanym
wcześniej zapaleniem wielomięśniowym i skórno-mię-
śniowym, hospitalizowano w celu oceny progresji cho-
roby i modyfikacji leczenia. 

W tab. I przedstawiono charakterystykę pacjentów
pod względem płci, wieku oraz długości trwania choroby. 

U wszystkich pacjentów wykonano następujące ba-
dania: radiologiczne klatki piersiowej, ultrasonograficz-
ne jamy brzusznej, spoczynkowe badanie elektrokar-
diograficzne, badanie echokardiograficzne serca
(ECHO), badania laboratoryjne (w tym oznaczenie ak-
tywności kinazy fosfokreatynowej – CPK i dehydroge-
nazy mleczanowej – LDH) i serologiczne (autoprzeciw-
ciała ANA, MSA i MAA), badanie elektromiograficzne
(EMG) i badanie wycinka skórno-mięśniowego. 

Wyniki 

Na naszym oddziale hospitalizowano przez 2 lata
18 pacjentów z zapaleniem wielomięśniowym (11 pa-
cjentów) i skórno-mięśniowym (7 osób). U wszystkich
tych pacjentów obserwowano osłabienie mięśni pasa
barkowego i biodrowego. U wszystkich pacjentów z gru-
py DM występowały objawy skórne w postaci rumienia
twarzy. U połowy pacjentów z tej grupy obserwowano
heliotropowy rumień powiek, a w jednym przypadku
objaw Gottrona. W grupie PM obserwowano artralgię
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LLiicczzbbaa  ppaaccjjeennttóóww WWiieekk ((llaattaa)) DDłłuuggoośśćć  ttrrwwaanniiaa  cchhoorroobbyy ((llaattaa))

K 6 56±14 6±9
minimum 34, maksimum 72 minimum 1, maksimum 24
mediana 59 mediana 2

M 5 59±5 5±4
PM minimum 46, maksimum 79 minimum 1, maksimum 12

mediana 56 mediana 4,5

K+M 11 57±13 6±7
minimum 34, maksimum 79 minimum 1, maksimum 24
mediana 56 mediana 4

K 4 42±17 5±3
minimum 23, maksimum 56 minimum 2, maksimum 8
mediana 48 mediana 4

M 3 60±12 4±5
DM minimum 46, maksimum 67 minimum 1, maksimum 10

mediana 66 mediana 2

K+M 7 51±16 5±4
minimum 23, maksimum 67 minimum 1, maksimum 10
mediana 52 mediana 2

TTaabbeellaa II.. Charakterystyka pacjentów pod względem płci, wieku oraz długości trwania choroby
TTaabbllee II..  The characteristic of the patients according to the sex, age and lenght of the period of disease

u 7 pacjentów (46%), obrzęki stawów rąk u 3 pacjen-
tów, w tym u 2 z PM, oraz osteoporozę ze złamaniami
patologicznymi Th10-L5 u jednej pacjentki z DM. W ba-
daniu osłuchowym płuc u 8 osób (w tym 6 z grupy PM)
obecne były trzeszczenia obustronnie u podstawy płuc.

W badaniu radiologicznym klatki piersiowej u 9 cho-
rych stwierdzono cechy włóknienia płuc (w tym u 6
z grupy PM), a u 1 osoby zrosty opłucnowe. 

W EKG u 1 pacjenta z PM stwierdzono cechy przeby-
tego zawału ściany dolnej, u 1 pacjentki z DM cechy
przebytego zawału ściany przedniej, u 2 pacjentów
z PM nadkomorowe pobudzenia dodatkowe, u 1 pa-
cjenta z DM zaburzenia przewodnictwa śródkomorowe-
go oraz zaburzenia przewodnictwa o typie bloku
AV I i II stopnia typu Mobitz I u 2 pacjentów z PM i DM. 

W badaniu ECHO serca stwierdzono tętniaka prze-
grody międzyprzedsionkowej u 1 pacjenta, akinezę od-
cinkową u 3 pacjentów, hipokinezę u 1 pacjenta, niedo-
mykalność trójdzielną u 1 pacjenta i w 1 przypadku nie-
domykalność mitralną. U wszystkich pacjentów z nie-
prawidłowym obrazem echokardiograficznym serca roz-
poznano PM.

W obrazie USG jamy brzusznej nie obserwowano
odchyleń od normy.

W badaniu EMG u 8 pacjentów obserwowano
uszkodzenie miopatyczne (5 z PM i 3 z DM), a u 1 akso-
nalne (PM). W badaniu wycinka mięśniowego u 9 pa-
cjentów stwierdzono cechy zapalenia mięśni (2 z DM 
i 4 z PM), a u 3 cechy obumierania i zaniku włókien

mięśniowych (2 z PM i 1 z DM). U 12 osób obserwowa-
no podwyższone wartości CPK w surowicy.

Podsumowując, w naszym materiale, wśród pacjen-
tów z PM u 6 osób rozpoznanie można uznać za pew-
ne (spełnione 4 kryteria), u 2 osób prawdopodobne
(spełnione 3 kryteria) i u 3 osób możliwe (spełnione
2 kryteria), natomiast wśród pacjentów z DM, pewne
jest rozpoznanie u 3 osób (spełnione 4 kryteria), praw-
dopodobne u 4 osób (spełnione 2 kryteria). 

Wyniki badań serologicznych zestawiono w tab. II.

Pacjenci ze świeżo rozpoznanym zapaleniem wielo-
mięśniowym i skórno-mięśniowym otrzymali Encorton
w dawce 1 mg/kg m.c., z zaleceniem redukcji dawki
po ok. 6 tyg. leczenia. U wszystkich tych osób obserwowa-
no wyraźną poprawę siły mięśniowej i normalizację mar-

OObbeeccnnoośśćć  pprrzzeecciiwwcciiaałł PPMM  DDMM

ANA 8 4

Jo-1 5 2

Mi-2 2 2

Ro 1 0

dsDNA 1 0

TTaabbeellaa IIII..  Wyniki badań serologicznych
TTaabbllee IIII..  The results of the serological researches 
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kerów uszkodzenia mięśni. Jedna osoba z tej grupy cho-
rych wymagała 3-krotnego podania metyloprednizolonu
w dawce 1 g i.v. ze względu na bardzo ostry początek cho-
roby, a następnie zastosowania leczenia skojarzonego
prednizonem i cyklofosfamidem ze względu na brak za-
dowalającej poprawy i cechy śródmiąższowej choroby
płuc. Wśród pacjentów hospitalizowanych w celu oceny
progresji choroby, u 4 osób leczonych glikokortykostero-
idami, w związku z wyraźną poprawą kliniczną zalecono
stopniową redukcję dawki prednizonu aż do dawki pod-
trzymującej 10 mg/dobę. W 2 przypadkach rozpoczęto le-
czenie skojarzone. Do wcześniej już przyjmowanego
prednizonu w stopniowo zmniejszanej dawce (docelo-
wo 15 mg/dobę) u jednego pacjenta dołączono metotrek-
sat, natomiast u drugiego azatioprynę. U jednego chore-
go zalecono odstawienie cyklofosfamidu ze względu
na podwyższenie wartości bilirubiny i aminotransferaz
i utrzymanie leczenia prednizonem w dawce 15 mg. 

Dyskusja

W pracy przedstawiono pacjentów hospitalizowa-
nych z powodu zapalenia wielomięśniowego i skórno-
-mięśniowego na Oddziale Reumatologicznym przez
2 lata. Ogółem hospitalizowano 11 pacjentów chorych
na zapalenie wielomięśniowe (PM) i 7 chorych na zapa-
lenie skórno-mięśniowe (DM). Wszyscy pacjenci zgła-
szali się z powodu osłabienia mięśni pasa barkowego
i biodrowego. U części chorych występowały bóle sta-
wowe, ale obrzęki stawów stwierdzono tylko u 3 pa-
cjentów. Obserwowano również objawy skórne w po-
staci rumienia na twarzy, heliotropowego rumienia po-
wiek i objaw Gottrona w grupie DM. Stwierdzano rów-
nież rzadziej występujące objawy, takie jak włóknienie
płuc czy zaburzenia przewodnictwa w spoczynkowym
badaniu elektrokardiograficznym. 

W piśmiennictwie opisywane są także rzadsze obja-
wy, niespotykane w naszym materiale, takie jak owrzo-
dzenia troficzne skóry, zarostowe zapalenie oskrzelików
z organizującym się zapaleniem płuc, śródmiąższowe za-
palenie płuc, rozlane zapalenie pęcherzyków, zapalenie
mięśnia serca, wysiękowe zapalenie osierdzia. Nasze ob-
serwacje pokrywają się więc z danymi z piśmiennictwa
w zakresie rodzaju objawów klinicznych zapalenia mię-
śni i częstości ich występowania [4, 10, 16]. 

Rozpoznanie choroby oparto na ogólnie przyjętych
kryteriach Bohana i Petera. Stwierdzono zarówno typowe
objawy kliniczne, jak i podwyższone wartości enzymów
mięśniowo specyficznych i typowe zmiany w badaniu
mięśni (badanie wycinka mięśniowego oraz EMG). Warto
wspomnieć, że przypadku PM i DM niezwykle istotną rze-
czą powinna być dokładna diagnostyka w celu wyklucze-
nia choroby nowotworowej, zaburzeń metabolicznych,

neurologicznych, endokrynologicznych, elektrolitowych
czy infekcji [1]. 

Szczególną uwagę zwrócono na oznaczanie auto-
przeciwciał. Mimo iż badanie obecności w surowicy au-
toprzeciwciał nie jest włączone w skład podstawowych
kryteriów diagnostycznych, ich oznaczenie stanowi du-
żą pomoc w rozpoznaniu choroby [2, 5, 17–20]. U 4 cho-
rych z PM występowały przeciwciała Jo-1, a nie stwier-
dzono zmian w EMG i w wycinku mięśniowym. 

Jak już wspomniano we wstępie pracy, stwierdzenie
przeciwciał mięśniowo specyficznych i związanych z za-
paleniem mięśni wiąże się z możliwością prognozowania
przebiegu choroby i postawienia rokowania. U 7 spośród
badanych przez nas chorych stwierdzono przeciwciała
Jo-1, których występowanie korelowało z objawami ze-
społu antysyntetazowego [8, 9, 21]. U wspomnianych pa-
cjentów występowały typowe objawy tego zespołu
– osłabienie mięśni, zmiany w płucach o charakterze
włóknienia oraz zrostów opłucnowych. Występowanie
tych przeciwciał wiąże się również z częstszymi zaostrze-
niami. To także znalazło odzwierciedlenie w przedsta-
wionym materiale, szczególnie u 1 pacjenta, u którego
w celu opanowania zaostrzenia choroby trzeba było za-
stosować 3-krotne pulsy kortykosteroidowe. 

U 4 osób stwierdzono przeciwciała Mi-2, które zgod-
nie z piśmiennictwem występują w typowych przypad-
kach zapalenia skórno-mięśniowego [14, 22, 23]. U tych
pacjentów stwierdzono zmiany skórne i objawy mięśnio-
we. Przeciwciała dsDNA i Ro obecne były natomiast tylko
u 1 osoby, u której klinicznie współwystępowały objawy
zapalenia wielomięśniowego i tocznia układowego. 

W piśmiennictwie wiele uwagi poświęca się zagad-
nieniu autoprzeciwciał. Autorzy również skłaniają się
ku temu, że ich oznaczenie stanowi cenną pomoc dla
lekarza praktyka. 
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