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Funkcja lewej komory serca w ocenie echokardiograficznej

u dzieci z twardzinopodobnym zapaleniem miêœni 

(scleromyositis) 

Echocardiographic assessment of left ventricle function in children with scleromyositis
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S u m m a r y

IInnttrroodduuccttiioonn::  Possibility of heart pathology in children with scle-

romyositis is still an open clinical problem. 

TThhee  aaiimm  ooff  tthhee  ssttuuddyy::  Echocardiographic assessment of possible

changes in heart muscle in this group of patients. 

MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss::  We studied 18 children with scleromyosi-

tis (11 girls and 7 boys), age: 15.8±2.6 years with no clinical signs

or symptoms of heart disease. Control group comprised 20 heal-

thy children, age: 13.8±2.7 years. M-mode, 2-D and Doppler echo

was performed in all subjects and global index of LV performan-

ce (Tei index) was calculated as a proportion of the sum of iso-

volumetric contraction time (ICT) and isovolumetric relaxation ti-

me (IVRT) to ejection time (ET). 

RReessuullttss:: LA diameter was significantly lower in children with scle-

romyositis than in control group: 2.7±0.3 vs 3.1±0.3; p<0.01. Va-

lue of PWd in scleromyositis group was 0.6±0.15 and was signifi-

cantly lower in comparison with control group: 0.8±0.15;

p<0.005. There was no significant difference in value of LVdD,

LVsD, IVSd, SF i EF in both groups. Also E/A, ICT, IVRT i ET values

were similar in both groups. Tei index in scleromyositis group

and in control group was: 0.46±0.08 and 0.44±0.06 respectively,

p=NS. 

CCoonncclluussiioonn:: Based on analysis of echocardiographic parameters

there are no changes in heart muscle in children with scleromy-

ositis which suggests that cardiac involvement is not an early

sign of the disease. 
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S t r e s z c z e n i e

WWpprroowwaaddzzeenniiee::  Obecnoœæ zmian w sercu u dzieci ze scleromyosi-

tis pozostaje otwartym problemem klinicznym. 

CCeell  pprraaccyy:: Poszukiwanie zmian w sercu u dzieci ze scleromyositis

za pomoc¹ badania echokardiograficznego. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy:: Zbadano 18 chorych na scleromyositis (11

dziewczynek i 7 ch³opców) w wieku 15,8±2,6 roku, bez klinicz-

nych cech choroby serca. Grupê kontroln¹ stanowi³o 20 zdrowych

dzieci w wieku 13,8±2,7 roku. U wszystkich wykonano echo 2D,

M-mode i badanie dopplerowskie oraz oznaczono globalny

wskaŸnik sprawnoœci mechanicznej LK (Tei index), wyra¿ony jako

suma czasu skurczu (ICT) i rozkurczu (IVRT) izowolumetrycznego

podzielona przez czas wyrzutu z lewej komory (ET). 

WWyynniikkii::  Wymiar LA by³ u dzieci ze scleromyositis istotnie mniej-

szy ni¿ w grupie kontrolnej (2,7±0,3 vs 3,1±0,3; p<0,01). Wartoœæ

PWd w badanej grupie wynios³a 0,6±0,15 i by³a istotnie ni¿sza

w porównaniu z wartoœciami w grupie kontrolnej: 0,8±0,15;

p<0,005. Wartoœci LVdD, LVsD, IVSd, SF i EF nie ró¿ni³y siê istot-

nie pomiêdzy grupami. Wartoœæ E/A oraz czasy ICT, IVRT i ET by-

³y podobne w obu grupach. Wartoœæ wskaŸnika Tei dla grupy ze

scleromyositis i w grupie kontrolnej wynios³a odpowiednio:

0,46±0,08, 0,44±0,06; p=NS. 

WWnniioosskkii:: Na podstawie analizy parametrów echokardiograficz-

nych nie stwierdzono istnienia zmian w sercu u dzieci ze sclero-

myositis, co sugeruje, ¿e zajêcie miêœnia serca nie jest wczesnym

objawem tej choroby. 
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Wprowadzenie

Zespo³y nak³adania charakteryzuj¹ siê jednocze-

snym wystêpowaniem objawów typowych dla ró¿nych

jednostek chorobowych, nale¿¹cych do uk³adowych

chorób tkanki ³¹cznej. 

W twardzinopodobnym zapaleniu miêœni (scleromy-

ositis), nale¿¹cym do zespo³ów nak³adania, obserwuje

siê jednoczesne wystêpowanie objawów twardziny

uk³adowej i zapalenia skórno-miêœniowego lub wielo-

miêœniowego. Poszczególne cechy ww. sk³adowych ze-

spo³u wystêpuj¹ w ró¿nych okresach choroby ze zmien-

n¹ dominacj¹, co stwarza czêsto du¿e trudnoœci diagno-

styczne. Podobnie jak w innych uk³adowych chorobach

tkanki ³¹cznej, przyczyna tego zespo³u jest nieznana. 

Autoimmunologiczne t³o potwierdza obecnoœæ

w surowicy krwi osób chorych przeciwcia³ przeciwj¹-

drowych o j¹derkowym i homogennym typie œwiece-

nia, które w metodzie podwójnej immunodyfuzji daj¹

liniê precypitacyjn¹ PM-Scl [1–9]. 

Objawy kliniczne scleromyositis to m.in. twardzino-

podobne zmiany w obrêbie r¹k i twarzy oraz objawy

charakterystyczne dla poly/dermatomyositis (ból i/lub

zapalenie miêœni z niewielkimi zanikami, objaw Gottro-

na, rumieñ powiek, promieniste bruzdy wokó³ ust), po-

nadto mo¿na stwierdziæ objaw Raynauda, ból i/lub za-

palenie stawów, wapnicê tkanek miêkkich. Zmiany

w narz¹dach wewnêtrznych dotycz¹ g³ównie przewodu

pokarmowego (szczególnie prze³yku) oraz p³uc (zw³ók-

nienie œródmi¹¿szowe). 

Przebieg choroby jest przewlek³y, wolno postêpuj¹-

cy lub nawet stacjonarny, ale raczej ³agodny [4, 6, 8, 9]. 

W piœmiennictwie mo¿na znaleŸæ tylko pojedyncze

prace dotycz¹ce scleromyositis u dzieci [4, 6, 10], braku-

je doniesieñ analizuj¹cych zmiany w poszczególnych

narz¹dach wewnêtrznych, w tym miêœniu sercowym. 

Cel pracy

Celem pracy by³a ocena zmian w sercu u dzieci

z rozpoznanym scleromyositis za pomoc¹ badania

echokardiograficznego z ocen¹ czynnoœci skurczowej,

rozkurczowej oraz z wyliczeniem globalnego wskaŸnika

funkcji mechanicznej lewej komory (wskaŸnik Tei). 

Materia³ i metody

Do badañ zosta³y zakwalifikowane dzieci z rozpo-

znanym zespo³em nak³adania – scleromyositis – leczo-

ne w Klinice Reumatologii Wieku Rozwojowego Insty-

tutu Reumatologii w Warszawie w latach 1995–2001.

Rozpoznanie scleromyositis by³o stawiane przez zespó³

ww. Kliniki na podstawie obrazu klinicznego i wyników

badañ dodatkowych, zgodnie z ogólnie przyjêtymi

standardami [8, 9]. U wszystkich chorych przeprowa-

dzono dok³adne badania diagnostyczne oraz badania

pozwalaj¹ce na ustalenie zmian w narz¹dach we-

wnêtrznych. Zmiany miêœniowe typu myositis, poza ob-

jawami klinicznymi, tj. os³abieniem i bólami miêœni,

diagnozowano na podstawie zwiêkszenia aktywnoœci

enzymów miêœniowych oraz odchyleñ w badaniu elek-

tromiograficznym i histopatologicznym u niektórych

chorych. Zmiany w prze³yku diagnozowano na podsta-

wie zg³aszanych w wywiadzie trudnoœci w po³ykaniu

i/lub obrazu radiologicznego wykazuj¹cego zaburzenia

perystaltyki oraz/lub wyg³adzenie fa³dów b³ony œluzo-

wej prze³yku. Obecnoœæ zmian klinicznych w p³ucach

ustalono na podstawie stanu klinicznego chorych, RTG

klatki piersiowej oraz badania spirometrycznego.

U ka¿dego chorego wykonano badanie kapilaroskopo-

we wa³ów paznokciowych oraz, poza rutynowymi ba-

daniami laboratoryjnymi, badania surowicy na obec-

noœæ czynnika reumatoidalnego klasy IgM, przeciwcia³

przeciwj¹drowych (ANA) i przeciwcia³ PM-Scl. 

W celu oceny uk³adu kr¹¿enia (poza wymienionymi

badaniami) wykonano 24-godzinn¹ rejestracjê EKG i ci-

œnienia têtniczego oraz badanie echokardiograficzne. 

Badania echokardiograficzne wykonywano wg

standardowego protoko³u z u¿yciem aparatu Sonos

1000 oraz g³owicy 3,5 MHz do badania M-mode i 2D,

a g³owicy 2,5 MHz do badania metod¹ Dopplera. Pod-

czas badania monitorowano czynnoœæ serca i zapis

EKG. W rejestracji jednowymiarowej (M-mode) ocenia-

no wielkoœæ lewej komory w skurczu (LVSd) i rozkurczu

(LVDd), gruboœæ przegrody miêdzykomorowej (IVSd)

i œciany tylnej (PWd) w rozkurczu oraz wielkoœæ lewego

przedsionka (LA). Frakcjê skracania lewej komory (SF)

wyliczano na podstawie wzoru: 

SSFF== [[((LLVVDDdd  ––  LLVVSSdd))//LLVVDDdd]]  xx  110000%%

Za normê przyjêto wartoœci 28–41%. 

Powierzchniê masy cia³a (BSA) wyliczano ze wzoru

Du Boisa: 

BBSSAA==00,,000077118844  xx  [[mmaassaa  cciiaa³³aa  ((kkgg))]]00,,442255  xx  [[wwzzrroosstt  ((ccmm))]]00,,772255

Na podstawie wymiarów lewej komory oznaczono

frakcjê wyrzucania lewej komory (EF) przy zastosowa-

niu wzoru wg Teichholza: 

EEFF== [[((LLVVDDdd33 ––  LLVVSSdd33))//LLVVDDdd33]]  xx  110000%%

Za normê frakcji wyrzucania u dzieci przyjêto war-

toœci 64–81%. 

Badanie metod¹ Dopplera wykonywano w projekcji

koniuszkowej 4-jamowej. Metod¹ fali pulsacyjnej reje-

strowano zapis spektralny nap³ywu do lewej komory

(bramkê dopplerowsk¹ umieszczano u szczytu p³atków
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zastawki mitralnej) oraz jednoczesny zapis nap³ywu

i wyrzutu z lewej komory (bramkê dopplerowsk¹

umieszczano w drodze odp³ywu z lewej komory, na wy-

sokoœci pierœcienia mitralnego). Na podstawie tych re-

jestracji oznaczono: prêdkoœæ nap³ywu mitralnego w fa-

zie komorowej wczesnej (E), prêdkoœæ nap³ywu mitral-

nego w fazie przedsionkowej (A), stosunek E/A, czas

skurczu izowolumetrycznego (ICT), czas rozkurczu izo-

wolumetrycznego (IVRT) oraz czas wyrzutu (ET). Na-

stêpnie na podstawie tych parametrów obliczono glo-

balny wskaŸnik funkcji mechanicznej lewej komory (Tei

index) za pomoc¹ wzoru: 

TTeeii  iinnddeexx ==((IICCTT  ++  IIVVRRTT))//EETT

Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory by³a

zgodna ze standardami Grupy Roboczej ESC. 

Powy¿szych rejestracji dokonywano u pacjentów

bez zaburzeñ rytmu serca i przy czêstoœci serca w trak-

cie badania poni¿ej 100/min. W ocenie przyjmowano

uœrednione wartoœci z co najmniej 3 cyklów serca. 

Omówiony protokó³ uzyska³ akceptacjê Terenowej

Komisji Nadzoru nad Dokonywaniem Badañ Klinicz-

nych na Ludziach przy Instytucie Kardiologii w Warsza-

wie (nr zgody NP/D-185/96 z 16 stycznia 1996 r.). 

Badaniami objêto 18 chorych (11 dziewczynek

i 7 ch³opców) w wieku œrednio 15,8±2,6 roku. Wiek za-

chorowania badanych waha³ siê od 5. do 16. roku ¿ycia

(œrednio 9,4±3,2 roku ¿ycia), a czas trwania choroby od

3 do 13 lat (œrednio 5,7±3,2 roku). U wszystkich dzieci

w surowicy wykryto obecnoœæ przeciwcia³ przeciwj¹dro-

wych (ANA) oraz PM-Scl. U trójki dzieci (11,1%) stwierdzo-

no obecnoœæ czynnika reumatoidalnego (RF) klasy IgM. 

Grupê kontroln¹ stanowi³o 20 zdrowych dzieci,

uczniów jednej z warszawskich szkó³, w wieku 10–17 lat

(œrednio 13,8±2,7 roku). By³a to grupa 11 dziewcz¹t

i 9 ch³opców bez wywiadu dolegliwoœci ze strony uk³a-

du kr¹¿enia, u których na podstawie przeprowadzone-

go badania podmiotowego i przedmiotowego oraz po

wykonaniu EKG i badania echokardiograficznego wy-

kluczono choroby serca. 

Obie oceniane grupy nie ró¿ni³y siê istotnie miêdzy

sob¹ pod wzglêdem wieku, masy cia³a czy BSA. 

Ocena statystyczna

Wyniki przedstawiono w postaci wartoœci œrednich

arytmetycznych i odchyleñ standardowych [X (SD) ]. Do

porównania zmiennych ci¹g³ych zastosowano test 

t-Studenta, po uprzednim sprawdzeniu zgodnoœci roz-

k³adów z rozk³adem normalnym. Weryfikacjê hipotez

statystycznych przeprowadzono, przyjmuj¹c poziom

istotnoœci α ≤0,05. Analizê statystyczn¹ wykonano przy

u¿yciu programu SAS 8.2 firmy SAS Institute, Cary, USA. 

Wyniki

W badaniu echokardiograficznym jedno- i dwuwy-

miarowym stwierdzono istotnie mniejsz¹ wielkoœæ le-

wego przedsionka (2,7±0,3 vs 3,1±0,3; p<0,01) oraz

PPaarraammeettrryy  eecchhookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee CChhoorrzzyy  zzee  sscclleerroommyyoossiittiiss GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa

EEcchhooccaarrddiiooggrraapphhiicc  ppaarraammeetteerrss SScclleerroommyyoossiittiiss  ggrroouupp CCoonnttrrooll  ggrroouupp pp

nn==1188 nn==2200

LVDd 4,38±0,46 4,36±0,43 NS

LVSd 2,88±0,37 2,85±0,29 NS

IVSd 0,84±0,15 0,84±0,12 NS

PWd 0,63±0,15 0,79±0,16 <0,005

LA 2,76±0,34 3,08±0,36 <0,01

SF (%) 34,1±5,9 34,5±4,1 NS

EF (%) 70,7±8,7 71,6±5,1 NS

TTaabbeellaa  II.. Parametry echokardiograficznego badania jednowymiarowego (M-mode) 

TTaabbllee  II..  M-mode echocardiography results

LVDd – wymiar lewej komory w rozkurczu/left ventricular diastolic dimension [cm]

LVSd – wymiar lewej komory w skurczu/left ventricular systolic dimension [cm]

IVSd – gruboœæ przegrody miêdzykomorowej w rozkurczu/interventricular septum diastolic thickness [cm]

PWd – gruboœæ tylnej œciany lewej komory w rozkurczu/posterior wall diastolic thickness [cm]

LA – wymiar lewego przedsionka/left atrial dimension [cm]

SF – frakcja skracania miêœnia lewej komory/shortening fraction [%]

EF – frakcja wyrzutowa lewej komory/ejection fraction [%]
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istotnie mniejsz¹ gruboœæ tylnej œciany lewej komory

(0,6±0,15 vs 0,8±0,15; p<0,005) w grupie dzieci ze scle-

romyositis w porównaniu z grup¹ kontroln¹. Wielkoœæ

pozosta³ych jam serca nie ró¿ni³a siê pomiêdzy grupa-

mi, podobnie jak gruboœæ przegrody miêdzykomorowej. 

Czynnoœæ skurczowa lewej komory, wyra¿ona jako

frakcja skracania (SF%) i frakcja wyrzutowa (EF%), nie

ró¿ni³a siê istotnie w grupie dzieci ze scleromyositis

i w grupie kontrolnej (tabela I). 

Parametry funkcji rozkurczowej, takie jak E, A i E/A,

nie ró¿ni³y siê istotnie pomiêdzy grupami. Podobnie nie

by³o ró¿nic dotycz¹cych wartoœci ICT, IVRT oraz ET. Nie

ró¿ni³y siê te¿ istotnie wartoœci wskaŸnika Tei w obu

grupach (tabela II). 

U 13 dzieci (72%) ze scleromyositis opisano œladow¹

lub ma³¹ falê zwrotn¹ trójdzieln¹, a u 9 osób (50%) œla-

dow¹ lub ma³¹ falê zwrotna mitraln¹. U 1 dziecka

stwierdzono umiarkowan¹ niedomykalnoœæ zastawki

mitralnej. Wypadanie p³atka zastawki mitralnej opisa-

no u 1 chorego, podobnie jak wypadanie p³atka za-

stawki aortalnej. Wielkoœæ fali zwrotnej we wszystkich

przypadkach nie mia³a istotnego znaczenia hemodyna-

micznego. U ¿adnego dziecka nie stwierdzono nadci-

œnienia p³ucnego ani p³ynu w osierdziu. 

Omówienie

Scleromyositis jest zespo³em nak³adania objawów

twardzinowych o ró¿nym nasileniu z objawami miê-

œniowymi typu skórno-miêœniowego lub wielomiêœnio-

wego. Zarówno w przebiegu twardziny, jak i zapalenia

skórno-miêœniowego i wielomiêœniowego opisano zajê-

cie miêœnia serca [11–23]. Nasuwa to podejrzenie, ¿e

w przebiegu omawianego zespo³u mo¿e dochodziæ do

podobnych zmian w sercu. 

Czêœciej ni¿ w populacji doros³ych, u dzieci chorych

na twardzinê zmiany w sercu s¹ g³ówn¹ przyczyn¹ po-

wa¿nych powik³añ w postaci niewydolnoœci serca i zgo-

nów, na co wskazuj¹ wyniki wielooœrodkowych badañ

Foeldvariego i wsp. [24], jak i obserwacje poczynione

w Klinice Reumatologii Wieku Rozwojowego [13]. Za-

zwyczaj przebieg jest bezobjawowy i mo¿e byæ trudny

do wykrycia przy¿yciowo [11–13, 16]. U doros³ych cho-

rych z twardzin¹ wykazano, ¿e najistotniejsz¹ zmian¹

patologiczn¹ jest w³óknienie miêœnia serca oraz skurcz

i zapalno-w³ókniste zmiany w naczyniach wieñcowych

(tzw. sercowy objaw Raynauda) [cyt. wg 11]. Wed³ug

Bulkley w³óknienie miêœnia serca jest wtórne do niedo-

krwienia powstaj¹cego w mechanizmie skurczu drob-

nych œródmi¹¿szowych naczyñ têtniczych [25]. Ma ono

ró¿ny charakter, od rozsianego, pasmowatego zw³ók-

nienia, a¿ do masywnego zw³óknienia ca³ej œciany miê-

œnia serca [cyt. wg 11]. 

W zapaleniu skórno-miêœniowym i wielomiêœnio-

wym mog¹ równie¿ wystêpowaæ objawy zajêcia serca.

Zazwyczaj wystêpuj¹ one w postaci tachykardii, nie-

specyficznych zmian odcinka ST-T, a niekiedy zaburzeñ

rytmu i przewodnictwa. Mog¹ równie¿ wyst¹piæ zmiany

ogniskowe, sugeruj¹ce œwie¿y lub przebyty zawa³ serca

b¹dŸ niewydolnoœæ serca. Przez wiele lat uwa¿ano, ¿e

Anna Borowiec-Kocañda, Jacek WoŸniak, Bohdan Firek, Ma³gorzata Kwiatkowska, Rafa³ D¹browski, El¿bieta Musiej-Nowakowska,

Ilona Kowalik, Anna Maria Romicka, Hanna Szwed

PPaarraammeettrryy  eecchhookkaarrddiiooggrraaffiicczznnee CChhoorrzzyy  zzee  sscclleerroommyyoossiittiiss GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa

EEcchhooccaarrddiiooggrraapphhiicc  ppaarraammeetteerrss SScclleerroommyyoossiittiiss  ggrroouupp CCoonnttrrooll  ggrroouupp pp

nn==1188 nn==2200

E 89,4±19,6 84,5±12,3 NS

A 52,3±10,4 46,4±9,8 NS

E/A 1,73±0,31 1,87±0,30 NS

ICT 57,6±13,9 52,2±9,1 NS

IVRT 65,7±9,7 68,5±8,9 NS

ET 266±26 271±16 NS

Tei index 0,46±0,08 0,44±0,06 NS

TTaabbeellaa  IIII.. Parametry echokardiograficznego badania dopplerowskiego 

TTaabbllee  IIII.. Doppler echocardiography results

E – prêdkoœæ fali nap³ywu mitralnego w fazie komorowej/mitral flow E wave [cm/s]

A – prêdkoœæ fali nap³ywu mitralnego w fazie przedsionkowej/mitral flow A wave [cm/s]

E/A – stosunek prêdkoœci nap³ywu do lewej komory w fazie komorowej i przedsionkowej/proportion of mitral inflow velocity in ventricular and atrial phase

ICT – czas skurczu izowolumetrycznego/isovolumetric contraction time [ms]

IVRT – czas rozkurczu izowolumetrycznego/isovolumetric relaxation time [ms]

ET – czas wyrzucania z lewej komory/left ventricle ejection time [ms]
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zmiany w sercu w przebiegu tych chorób wystêpuj¹

rzadko. Przy u¿yciu dok³adniejszych nieinwazyjnych

technik diagnostycznych ujawniono jednak uszkodze-

nie serca u ponad 70% badanych chorych, a w badaniu

poœmiertnym zmiany w miêœniu serca wykryto u 1/3

ocenianych. Poza nowotworami i zmianami w p³ucach,

zmiany w sercu s¹ jedn¹ z najwa¿niejszych przyczyn

zgonów u doros³ych chorych z omawianym rozpozna-

niem [cyt. wg 23]. Podobnie jak u doros³ych, wykazano

mo¿liwoœæ zajêcia serca równie¿ u dzieci, szczególnie

z rozpoznaniem zapalenia skórno-miêœniowego [14]. 

W twardzinie uk³adowej przyjmuje siê, ¿e zapaleniu

miêœnia serca towarzyszy zapalenie miêœni szkieleto-

wych [26]. W nielicznych badaniach, dotycz¹cych zajê-

cia miêœni szkieletowych u chorych ze scleromyositis

wykazano, ¿e jest ono zazwyczaj niewielkie i nie towa-

rzysz¹ mu istotne wzrosty wartoœci enzymów miêœnio-

wych czy zmiany w badaniu elektromiograficznym

[4–6]. 

Istniej¹ tylko pojedyncze doniesienia dotycz¹ce

scleromyositis u dzieci, w których – bez okreœlenia ro-

dzaju objawów czy wykonywanych badañ diagnostycz-

nych – podano, ¿e uszkodzenie serca stwierdzono

u 1 chorego dziecka spoœród 14 ocenianych [4] i u 4,5%

chorych w grupie 32 badanych [6]. Na podkreœlenie za-

s³uguje natomiast fakt, ¿e w ww. grupach chorych a¿

u ponad 80% stwierdzono objawy zespo³u Raynauda,

co mo¿e wskazywaæ na celowoœæ wykonania dok³ad-

niejszych badañ diagnostycznych, umo¿liwiaj¹cych wy-

krycie zmian w sercu u tych chorych. 

W poprzednich latach wykazaliœmy, ¿e analiza

echokardiograficzna parametrów czynnoœci skurczowej

i rozkurczowej pozwala na wczesne wykrywanie zabu-

rzeñ funkcji mechanicznej lewej komory serca u dzieci

zarówno z twardzin¹ uk³adow¹, jak i ograniczon¹, jesz-

cze bez klinicznie jawnych objawów choroby serca. Glo-

balny wskaŸnik funkcji mechanicznej lewej komory (Tei

index) okaza³ siê istotnie wiêkszy w grupie dzieci

z twardzin¹ ni¿ w grupie kontrolnej [15]. Nie stwierdzi-

liœmy natomiast wykazywanego przez innych autorów

przerostu miêœnia lewej komory serca i zwiêkszonej je-

go masy [17, 19] ani powiêkszenia lewego przedsionka

[19] i niekiedy prawej komory [18]. 

Wyniki badañ obserwowanych przez nas dzieci ze

sklerodermi¹, wskazuj¹ce na zajêcie miêœnia serca za-

równo w postaci uogólnionej, jak i ograniczonej, sk³o-

ni³y nas do wykonania podobnych badañ u dzieci ze

scleromyositis. Wykonaliœmy zatem ocenê echokardio-

graficzn¹ u chorych bez klinicznych objawów zajêcia

serca, u których rozpoznano scleromyositis. Mimo ¿e

badanie obejmuje ma³¹ liczbê chorych, co wynika

z rzadkiego wystêpowania tego schorzenia u dzieci,

wydaje siê celowe zaprezentowanie uzyskanych wyni-

ków ze wzglêdu na brak w piœmiennictwie tego typu

opracowania. W grupie 18 dzieci ze scleromyositis w ba-

daniach echokardiograficznych nie stwierdziliœmy

zmian w sercu, poza odchyleniami mieszcz¹cymi siê

w granicach normy. Wielkoœæ jam serca, gruboœæ prze-

grody miêdzykomorowej oraz parametry czynnoœci

skurczowej i rozkurczowej lewej komory nie ró¿ni³y siê

istotnie od wyników uzyskanych w grupie kontrolnej. 

Wnioski

Na podstawie analizy parametrów echokardiogra-

ficznych nie stwierdzono istnienia zmian w sercu

u dzieci ze scleromyositis, co sugeruje, ¿e zajêcie miê-

œnia serca nie jest wczesnym objawem tej choroby. 

PPiiœœmmiieennnniiccttwwoo

1. Torök L, Danko K, Cserni G, et al. PM-Scl antibody positive scle-

roderma with polymyositis (Mechanic’s hand: clinical aid in

the diagnosis). JEADV 2004; 18: 356-9. 

2. Jab³oñska S, Chorzelski TP, Blaszczyk M, et al. Scleroder-

ma/polymyositis overlap syndromes and their immunologic

markers. Clin Dermatol 1993; 10: 457-72. 

3. Hausmanowa-Petrusewicz I, Kowalska-Olêdzka E, Miller FW,

et al. Clinical, serological, and immunogenetic features in Po-

lish patients with idiopathic inflammatory myopathies. Arth-

ritis Rheum 1997; 40: 1257-66. 

4. B³aszczyk M, Jabloñska S, Szymañska-Jagie³³o W, et al. Chil-

dhood scleromyositis: an overlap syndrome associated with

PM-Scl antibody. Pediatric Dermatol 1991; 8: 1-8. 

5. Jabloñska S, B³aszczyk M. Scleroderma overlap syndromes. In:

Mallia C, Uitto J (eds). Rheumaderm. Current Issues in Rheu-

matology and Dermatology. Kluwer Academic/Plenum Publi-

shers, New York 1999: 85-92. 

6. Jabloñska S, B³aszczyk M.: Scleromyositis: a scleroderma/po-

lymyositis overlap syndrome. Clin Rheumatol 1998; 17: 465-7. 

7. Maddison PJ, Jabloñska S. Overlap syndromes. In: Kater L, Ba-

art de la Faille H (eds). Multi-Systemic Autoimmune Diseases.

Elsevier, Amsterdam 1995: 227-40. 

8. Musiej-Nowakowska E. Niezró¿nicowana choroba tkanki ³¹cz-

nej i zespo³y nak³adania. W: Romicka A, Rostropowicz-Deni-

siewicz K (red.). Zapalne choroby reumatyczne w wieku roz-

wojowym. Biblioteka Pediatry, Wydawnictwo Lekarskie PZWL,

Warszawa 2005: 181-6. 

9. Szymañska-Jagie³³o W. Zespo³y nak³adania uk³adowych cho-

rób tkanki ³¹cznej. Standardy Medyczne 2003, 5 (supl. 46). 

10. Kwiatkowska M, Szymañska-Jagie³³o W. Scleromyositis u dzie-

ci – opis przypadku. Ped Pol 1994; 12: 1057-9. 

11. Kucharz J. Uszkodzenie serca u chorych na twardzinê uk³ado-

w¹. Pol Arch Med Wew 1997; 97: 1-7. 

12. Musiej-Nowakowska E, Szymañska-Jagie³³o W. Twardzina

w wieku rozwojowym. Standardy Medyczne 2005; 2: 1446-51. 

13. Szymañska-Jagie³³o W, Musiej-Nowakowska E. Scleroderma in

childhood. Reumatologia 1986; 16: 137-9. 

Ocena echokardiograficzna u dzieci ze scleromyositis



Reumatologia 2006; 44/1

18

14. Ramanan AV, Feldman BM. Clinical features and outcomes of

juvenile dermatomyositis and other childhood onset myositis

syndromes. Rheum Dis Clin North Am 2002; 28: 833-57. 

15. Vancheeswaran R, Black CM, David J, et al. Childhood-onset

scleroderma. Arthritis Rheum 1996; 39: 1041-9. 

16. Firek B, WoŸniak J, Kraska A, et al. Diagnostyka zmian w sercu

u dzieci z twardzin¹ – rola echokardiografii z uwzglêdnieniem

globalnego wskaŸnika funkcji mechanicznej lewej komory (Tei

index). Pol Przegl Kardiol 2004, 6: 45-50. 

17. Handa R, Gupta K, Malhotra A, et al. Cardiac involvement in li-

mited systemic sclerosis: non-invasive assessment in asymp-

tomatic patients. Clin Rheumatol 1999; 18: 136-9. 

18. Ciszewski A, Kochanowski J. Elektrokardiograficzna i echokar-

diograficzna ocena zmian w sercu w przebiegu twardziny

uk³adowej. Pol Arch Med Wewn 1989; 81: 70-9. 

19. P³oñska E, Ostanek L, Wojtarowicz A, et al. Badanie echokar-

diograficzne, EKG i 24-godzinna rejestracja EKG Holtera z ana-

liz¹ zmiennoœci rytmu zatokowego u chorych z twardzin¹

uk³adow¹. Pol Przegl Kardiol 2001; 3: 33-40. 

20. Kazzam E, Waldenstrom A, Landelius J, et al. Non-invasive as-

sessment of left ventricular diastolic function in patients with

systemic sclerosis. J Intern Med 1990; 228: 183-92. 

21. Maione S, Valentini G, Giunta A, at al. Evaluation of cardiac

structures and function in systemic sclerosis by Doppler echo-

cardiography. Cardiology 1991; 79: 165-71. 

22. Askari A. Inflammatory disorders of muscle: cardiac abnorma-

lities. Clin Rheum Dis 1984; 10: 131-49. 

23. Riemekasten G, Opitz C, Audring H, et al. Beware of the heart:

the multiple picture of cardiac involvement in myositis. Rheu-

matology 1999; 38: 1153-7. 

24. Foeldvari M, Zhavania N, Birdi N, at al. Favorable outcome in

135 children with juvenile systemic sclerosis: results of a mul-

tinational survey. Rheumatology 2000; 39: 556-9. 

25. Bulkley BH, Ridojfi RL, Salyer WR. Myocardial lesion of Pro-

gressive Systemic Sclerosis. A cause of cardiac dysfunction.

Circulation 1976; 53: 483-90. 

26. Follensbee WP, Zerbe TR, Medsger TA. Cardiac and skeletal

muscle disease in systemic sclerosis: a high risk association.

Am Heart J 1993; 125: 194-200. 

Anna Borowiec-Kocañda, Jacek WoŸniak, Bohdan Firek, Ma³gorzata Kwiatkowska, Rafa³ D¹browski, El¿bieta Musiej-Nowakowska,

Ilona Kowalik, Anna Maria Romicka, Hanna Szwed


