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Streszczenie

Uktadowe choroby tkanki lgcznej sq powaznym wyzwaniem dla klinicystow, ze wzgledu na
zlozonosc patofizjologii, roznorodnosc objawow 1 fakt zajecia przez proces chorobowy wielu
uktadow, w tym sercowo-naczyniowego. Do najczesciej wystepujqcych chorob z tej grupy nalezq:
reumatoidalne zapalenie stawow, toczen rumieniowaty ukladowy, twardzina ukladowa 1 za-
palenie skorno-miesniowe. Poglgdy na temat czestosci 1 znaczenia klinicznego opisywanych
zmian w sevcu nie sq zgodne. Wielu autorow sqdzi, ze zmiany te sq stabo wyrazone 1 zazwyczaj
nie majq wiekszego znaczenia.

Wsrod patologii opisywanych w badaniu echokardiograficznym u pacjentow z ukladowymi
chorobami tkanki lgcznej najczesciej obserwuje sie zapalenie osierdzia, zmiany zastawkowe
bez znaczenia hemodynamicznego, zaburzenia funkcji rozkurczowej i skurczowej lewej komo-
ry, nieinfekcyjne zapalenie wsierdzia. W przebiegu tocznia ukladowego stosunkowo rzadko
stwierdza sie istotne nadcisnienie plucne, choc¢ zawsze nalezy rozwazyc jego obecnosc w przy-
padku niedomykalnosci zastawki plucnej i dysfunkcji prawej komory.

Wystepowanie zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym jest czesto czynnikiem negatywnym
rokowniczo, determinujgcym ciezkosc przebiegu procesu chorobowego i stanow:i czestq przyczy-
ne smiertelnych powiklan. Dlatego tez bardzo istotne jest monitorowanie echokardiograficzne
tej grupy chorych. (Folia Cardiologica Exerpta 2010; 5, 1: 14-19)
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Wstep

Uktadowe choroby tkanki lacznej stanowia
powazne wyzwanie dla klinicystow, ze wzgledu na
zlozono§¢ procesow lezacych u podstaw ich patofi-
zjologii, r6znorodno§¢ objawow i1 fakt zajecia przez
proces chorobowy wielu narzadow.

Do najczesciej spotykanych chorob tkanki
tacznej naleza: reumatoidalne zapalenie stawow,
toczen rumieniowaty ukladowy, twardzina uktado-
wa 1 zapalenie skorno-mie$niowe.

Reumatoidalne zapalenie stawow

Reumatoidalne zapalenie stawow (RZS) jest
ciezka, przewlekla chorobg o podiozu autoimmuno-
logicznym. Jest to najczestsze schorzenie reuma-
toidalne u os6b po 16. roku zycia, wystepujace
u okolo 1-5% populacji. U jej podioza leza zar6wno
czynniki genetyczne, jak i Srodowiskowe. Wielu
badaczy zwraca tez uwage na jej rodzinne wyste-
powanie [1]. Jest to jednostka chorobowa o charak-
terze zapalnym, obejmujaca stawy, z czesto wspoi-
istniejacymi objawami wynikajacymi z zajecia in-
nych tkanek 1 narzadow, takich jak: serce, naczynia,
pluca. Dlatego tez objawy pozastawowe choroby de-
terminujg czesto jej ciezki przebieg. Liczne obser-
wacje wykazaly, ze choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego sg najczestsza przyczyna Smiertelnych
powiklan u pacjentow z tym schorzeniem [2].

Uwaza sie, ze zajecie serca przez proces cho-
robowy jest skutkiem nieswoistego procesu zapal-
nego prowadzacego do powstania ziarniny zapalnej
W obrebie mie$nia sercowego, w osierdziu, na
wsierdziu zastawek, jak rowniez w obrebie uktadu
bodzcoprzewodzacego. Znacznie rzadziej spotyka
sie w miokardium guzki reumatoidalne [3]. Nie ma
jednoznacznych danych dotyczacych czestoSci
1 znaczenia klinicznego opisywanych zmian w sercu
w przebiegu RZS. Przewaza przekonanie, ze zmia-
ny te sa stabo wyrazone i zazwyczaj nie majg wiek-
szego znaczenia. Typowe dla RZS guzki reumato-
idalne, zlokalizowane zazwyczaj na zastawkach,
spotyka sie u 2-3% chorych, czeSciej znajduje sie
nieswoiste rozlane nacieki z komorek jednojadrza-
stych. Chorobe serca jawng klinicznie stwierdza sie
zaledwie u okoto 30% chorych, natomiast wyniki
badan autopsyjnych wskazuja na zajecie serca na-
wet w 80% przypadkow [4]. Guedes 1 wsp. [5]
w echokardiograficznym badaniu przezprzeltyko-
wym wykazali obecno$¢ roznorodnych zmian pato-
logicznych w sercu u 93% chorych z RZS.

Do najczeSciej stwierdzonych w badaniu
echokardiograficznym nieprawidlowosci u chorych
z RZS naleza:

— zapalenie osierdzia — do 50% przypadkow;

— zmiany zastawkowe — pogrubienie 1 zwioknie-
nie platkow zastawek oraz aparatu podzastaw-
kowego powodujace ich czynno$ciowe zweze-
nie lub niedomykalno$¢, niemajace zazwyczaj
1stotnego znaczenia hemodynamicznego — do
30% przypadkow;

— dysfunkcja rozkurczowa lewej komory — naj-
czeSciej o typie upoSledzonej relaksacji — do
25% przypadkow;

— zaburzenia kurczliwo$ci zwigzane z choroba
niedokrwienng serca — RZS wigze sie z przed-
wczesnym rozwojem miazdzycy, w zwigzku
z upo$ledzong funkcja Srodblonka naczyn spo-
wodowang wysokim stezeniem markerow pro-
cesu zapalnego i dzialaniem czynnikoéw proza-
krzepowych — do 30% przypadkow;

— nieinfekcyjne zapalenie mie$nia sercowego —
do 10% przypadkow [6].

Najczestszym kardiologicznym powiklaniem
RZS jest zapalenie osierdzia. Cechy zapalenia osier-
dzia stwierdza sie u okoto 20-40% chorych podda-
nych badaniu echokardiograficznemu, jednak jedy-
nie u 1-4% pacjentow wystepuja objawy kliniczne,
za$ istotne zaburzenia hemodynamiczne opisuje sie
zaledwie u okolo 0,5% 0s6b. Zapalenie osierdzia, be-
dace powiklaniem RZS, niekiedy wyprzedzajace
zmiany stawowe, najczeSciej wystepuje u mezczyzn
z dodatnim wynikiem testu na obecno§¢ czynnika
reumatoidalnego. Powiklaniem wysiekowego zapa-
lenie osierdzia sa zrosty, ktére w okoto 15% przy-
padkow prowadza do zaro$niecia jamy osierdzia po-
wodujacego konstrykcje [7].

Istnieje niewiele badan klinicznych oceniajacych
nieprawidiowos$ci w ukladzie sercowo-naczyniowym
u chorych z RZS, a wyniki czesto sa rozbiezne.

Kaczor i wsp. [4], ktorzy oceniali przezklatko-
we badanie echokardiograficzne u 75 oséb z RZS,
bez rozpoznanej wczesniej choroby serca, wykazali sta-
tystycznie czestsze wystepowanie odchylen od normy
u tych pacjentow w poréwnaniu z grupa kontrolna. Nie-
prawidiowos$ci dotyczyty zmian zastawkowych (zwlok-
nienie, pogrubienie, nieistotne hemodynamicznie ich
zwezenia 1 niedomykalno$ci), zaburzen funkcji rozkur-
czowej 1 odcinkowych zaburzen kurczliwos$ci. U osob
z RZS stwierdzono takze znamienne statystycznie po-
wiekszenie prawej komory, zalezne od stopnia zaawan-
sowania choroby. Nie udowodniono czestszego wyste-
powania zmian W obrebie osierdzia.
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Inne wnioski wynikaja z obserwacji Ttustocho-
wicza 1 wsp. [8] obejmujacej 100 chorych z RZS.
Wsréd badanych pacjentow najczeSciej autorzy
stwierdzali zmiany dotyczace osierdzia; czeSciej
rowniez niz w grupie kontrolnej wykrywali obnize-
nie frakcji wyrzutowej lewej komory, korelujace ze
stopniem zaawansowania zmian radiologicznych.
Nie zaobserwowano natomiast roznic w wielko$c jam
serca i grubo$ci Scian, podkreslono takze rzadkie
wystepowanie zmian na zastawkach, wnioskujac, ze
nie sg one powiklaniem procesu chorobowego.

Wyniki najnowszego badania Kaminskiego
1 wsp. [9], dotyczacego jednak zaledwie 50 chorych
z RZS, wykazaly pogrubienie §cian lewej komory,
zwiekszenie masy i wskaznika masy lewej komory
ze wspolistniejaca jej dysfunkcjg rozkurczows.
Stwierdzono rowniez korelacje miedzy upoS§ledze-
niem funkcji skurczowej lewej komory a czasem
trwania procesu chorobowego. U chorych z RZS
zaobserwowano takze czestsze wystepowanie po-
grubienia platkow zastawek i obecno$¢ niewielkiej
fali zwrotnej, co korelowalo z masa 1 wskaznikiem
masy lewej komory.

Toczen rumieniowaty ukladowy

Toczen rumieniowaty uktadowy (TRU) jest
przewlekla lub nawracajaca choroba zapalng tkanki
facznej o podlozu autoimmunologicznym 1 bogatej
symptomatologii. Wystepuje stosunkowo czesto
(1,2/1000 os6b), zwykle u miodych kobiet. Toczen
rumieniowaty ukiadowy jest chorobg obejmujaca
wiele narzadow, gtownie uklad mieSniowo-szkiele-
towy, blony §luzowe 1 uklad sercowo-naczyniowy.
Odkladajace sie kompleksy immunologiczne i ak-
tywacja dopelniacza sa przyczyna zapalenia Srod-
blonka naczyn, mieSnia sercowego, osierdzia lub
wsierdzia, jak rowniez platkow zastawek czy ukla-
du bodZcoprzewodzacego. Zajecie uktadu sercowo-
naczyniowego nalezy do bardzo istotnych narzado-
wych manifestacji TRU, bowiem choroby tego ukta-
du aktualnie sa uznawane za trzecia przyczyne
zgonu w tej grupie chorych (po powiklaniach infek-
cyjnych i nerkowych) [10].

Dane dotyczace czestoSci zajecia serca u cho-
rych z TRU rdznia sie zaleznie od metody, za po-
moca ktorej sie je uzyskuje. W przezklatkowych
badaniach echokardiograficznych zmiany stwierdza
sie u 34% chorych, w badaniach przezprzelykowych
— 1 45-60%, natomiast w badaniach autopsyjnych
czesto$§¢ zmian ocenia sie na 65-100% [11, 12].

Do najczestszych zmian w ukladzie sercowo-
naczyniowym w przebiegu tocznia naleza:

— zapalenie osierdzia — obecno§¢ ptynu lub po-
grubienie blaszek osierdziowych;

— zajecie aparatu zastawkowego — pogrubienie
platkow, zwapnienia, wegetacje;

— uposledzenie funkcji skurczowej (uogolnione
lub odcinkowe) lewej komory jako skutek za-
palenia mie$nia sercowego lub zmian pozapal-
nych badz choroby naczyn wiencowych [13].
Zajecie serca w przebiegu TRU najczeSciej

(8-25% przypadkow) manifestuje sie zapaleniem

miesnia sercowego. Podczas badania echokardio-

graficznego stwierdza sie w tych przypadkach po-
wiekszenie jam serca, objawy dysfunkcji rozkurczo-
wej lub uposledzenie funkcji skurczowej — odcin-
kowe lub uogdlnione. Zmiany moga dotyczyé
rowniez prawej komory. Zapalenie mie$nia serco-
wego moze byé pierwszym symptomem choroby
u okolo 1/5 pacjentow, rzadko jednak, bo w zaled-
wie okolo 10% przypadkow, rozpoznaje sie jawng
klinicznie postaé choroby, co tltumaczy sie po-
wszechnie stosowang glikokortykoterapig [14]. Do
objawOw toczniowego zapalenia mie$nia sercowego
naleza: goraczka, bol w klatce piersiowej, duszno§é,
kotatania serca. W badaniu przedmiotowym wystu-
chuje sie nowy szmer nad sercem, tachykardie, cza-
sami rytm cwalowy, moga wystapié obrzeki obwo-
dowe, przepelnienie zyl szyjnych, nadkomorowe
zaburzenia rytmu lub przewodzenia. Wygasanie
procesu zapalnego wiaze sie zwykle z ogniskowym
wioknieniem miesnia sercowego, co prowadzi do
zaburzen przewodzenia, wzrostu sztywnos$ci mie$nia
lewej komory i w konsekwencji — podwyzszenia cis-

nienia koncoworozkurczowego w obu komorach [15].
Do najcze$ciej stwierdzanych zmian w badaniu

echokardiograficznym u chorych z TRU nalezy za-

palenie osierdzia (20-60%), zazwyczaj przebiegaja-
ce subklinicznie. W okresach zaostrzen tocznia

u 11-54% os6h obserwuje sie objawowe zapalenie

osierdzia. W wiekszoSci przypadkow rozpoznaje sie je

podczas badania echokardiograficznego na podstawie

stwierdzenia wysieku, zwykle malego (do 10 mm),

badz pogrubienia osierdzia [16]. Duzy wysiek do

worka osierdziowego wystepuje w wyjatkowych
przypadkach. Kazuistyka jest tamponada serca

w przebiegu tocznia badz zaciskajace zapalenie

osierdzia. Ptyn charakteryzuje sie kwasnym odczy-

nem, leukocytoza z przewaga neutrofili, niskim Ilub
prawidlowym stezeniem glukozy, podwyzszonym
stezeniem biatka oraz obecnoScig przeciwcial prze-

ciwjadowych [17].

Innymi zmianami patologicznymi stwierdzany-

mi w badaniu echokardiograficznym u pacjentow

z TRU s3 zmiany w obrebie zastawek serca, pole-

16 www.fce.viamedica.pl



Danuta Karasek i wsp., Echokardiograficzna manifestacja zmian w ukladzie sercowo-naczyniowym

gajace zwykle na pogrubieniu ptatkow, rzadziej ich
zwloknieniu lub zwapnieniu (czeSciej w obrebie
zastawki aortalnej). Niekiedy obserwuje sie zwia-
zane z platkiem brodawkowate wegetacje, zwykle
nieruchome, zlokalizowane po stronie naplywu
krwi, bedace objawem niebakteryjnego zapalenia
wsierdzia typu Liebmana-Sacksa. Zmiany te, zazwy-
czaj fagodne i nieme Kklinicznie, wystepuja u okolo
1/10 chorych z TRU. Powoduja one nieistotng nie-
domykalno$¢, rzadziej zwezenie zastawki [18]. We-
getacje Liebmana-Sachsa najczeSciej rozwijaja sie
na zastawce mitralnej, moga rozprzestrzeniac sie na
aparat podzastawkowy — struny Sciegniste, mie$-
nie brodawkowate oraz sasiadujaca powierzchnie
wsierdzia. W niewielkim odsetku przypadkow
(1-9%) moze to z czasem prowadzi¢ do rozwoju
istotnej hemodynamicznie wady serca — zazwyczaj
niedomykalno$ci mitralnej, wymagajacej leczenia
kardiochirurgicznego [19]. Dysfunkcja zastawki
trojdzielnej lub plucnej wystepuje najrzadziej i wia-
ze sie z obecnoScig nadci$nienia plucnego u tych
chorych [20].

Zmiany w aparacie zastawkowym wigzg sie
z czasem trwania 1 aktywnoS$cig procesu chorobo-
wego, obecno§cig przeciwcial antykardiolipinowych
badz antykoagulanta toczniowego oraz objawami
zespolu antyfosfolipidowego. Uwaza sie, ze obec-
no$¢ przeciwciat antykardiolipinowych sprzyja two-
rzeniu skrzepliny na uszkodzonym wsierdziu i na-
sileniu proces6w zapalnych. Powstanie skrzepliny
zawierajacej plytki krwi i fibryne prowadzi do wiok-
nienia zastawki, jej skrocenia 1 w konsekwencji —
do dysfunkcji. W przebiegu nasilonego procesu za-
palnego moze dochodzi¢ do fenestracji platkow za-
stawki 1 szybko rozwijajacej sie niedomykalnoSci.
Ponadto wegetacje na zastawkach moga by¢ Zro-
diem niebakteryjnych zatoréw prowadzacych do
udarow mozgu lub zatorow obwodowych u 13%
chorych [21, 22].

Wyniki badan autopsyjnych wykazaly, ze ma-
kro- 1 mikroskopowy obraz zapalenia wsierdzia typu
Liebmana-Sacksa wyrazZnie sie zmienia na skutek
leczenia glikokortykosteroidami — wegetacje sa
mniejsze, mniej liczne, dotycza pojedynczych zasta-
wek, gtownie mitralnej i aortalnej, sa czeSciowo lub
catkowicie wygojone albo zwapniate [23].

Odmiennym mechanizmem prowadzacym do
uszkodzenia serca w przebiegu TRU s3 zmiany
w naczyniach wiencowych jako wynik miazdzycy,
zapalenia naczyn, zatorowoSci czy skurczu naczyn.
Najczestszym przejawem echokardiograficznym
istniejacej patologii w naczyniach wiencowych sg
zaburzenia kurczliwos$ci bedace wyrazem niedo-
krwienia, przebytego zawalu serca, czesto w mio-

dym wieku i u kobiet w okresie przedmenopauzal-
nym. Ryzyko wystapienia zawalu serca w populacji
tych chorych jest 50-krotnie wieksze niz w grupie
kontrolnej 1 wprost proporcjonalne do czasu trwa-
nia TRU. Choroba niedokrwienna serca wystepu-
jacau 2-16% osob z TRU wielokrotnie ma przebieg
skapoobjawowy [24].

Dysfunkcja mie$nia sercowego w populacji cho-
rych z TRU manifestuje sie zwykle wzrostem wy-
miaru koncoworozkurczowego lewej komory 1 za-
burzeniami czynno$ci rozkurczowej. W patogene-
zie tych zmian istotne znaczenie prawdopodobnie
ma mikrowaskulopatia, ktorej nie udaje sie wykry¢
za pomocg badania koronarograficznego [25, 26].

W przebiegu TRU stosunkowo rzadko obser-
wuje sie istotne nadci$nienie plucne, cho¢ zawsze
nalezy je rozwazyC¢ w przypadku niedomykalno$ci
zastawki plucnej i dysfunkcji prawej komory. Roz-
wojowi nadci$nienia plucnego sprzyja choroba za-
krzepowo-zatorowa i proliferacja blony wewnetrznej
tetnic ptucnych, zwykle stymulowane przez przeciw-
ciala antyfosfolipidowe, ptucny zespét Reynauda oraz
wyjatkowo zapalenie naczyn plucnych [13].

Twardzina uktadowa

Twardzina uktadowa jest choroba tkanki tacz-
nej skutkujaca uogodlniong mikroangiopatia i odkiada-
niem wlokien kolagenowych w skorze oraz w narza-
dach wewnetrznych, prowadzac w konsekwencji
do ich niewydolno$ci. Twardzina uktadowa kilka-
krotnie czeSciej dotyczy kobiet, gidbwnie miedzy
30. a 50. rokiem zycia. Etiologia choroby 1 patome-
chanizm wibknienia nie sg jasne [27].

U pacjentow z twardzing ukladowa, zwlaszcza
w postaciach uogolnionych, do$¢ czesto dochodzi do
zajeclia procesem chorobowym miesnia sercowego,
co prowadzi do jego zwloknienia. Objawy Swiadcza-
ce 0 zajeciu serca w przebiegu twardziny sa malo
charakterystyczne; naleza do nich: duszno$¢, wy-
sitkowe bole w klatce piersiowej, kolatania serca,
rozpieranie w nadbrzuszu. W trakcie badania echo-
kardiograficznego zwykle stwierdza sie:

— pogrubienie $cian lewej komory, czesto niesyme-
tryczny przerost przegrody miedzykomoroweyj;

— cechy upoS§ledzonego napelniania zarowno le-
wej, jak 1 prawej komory;

— wielosegmentowa hipokineze mie$nia serco-
wego;

— zapalenie osierdzia u 5-15% oso6b z twardzing
uktadowa;

— zmiany zastawkowe u 10% chorych [28].

Proliferacja fibroblastow 1 nadmierne wytwa-
rzanie kolagenu prowadza do widknienia mieSnia
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sercowego 1 osierdzia oraz zwigzanych z tym zabu-
rzen funkcji rozkurczowej serca. Widknienie serca
dotyczy przede wszystkim okolicy podwsierdziowe;j
zbudowanej z podiuznych wiokien mie$niowych
[29]. Handa 1 wsp. [30] obserwowali u pacjentow
z twardzing ukladowsa upos§ledzong funkcje zarow-
no rozkurczowa, jak i skurczowa lewej komory, cho-
ciaz zaburzenia kurczliwoSci wystepowaly rzadzie;.
Uszkodzenie prawej komory w przebiegu twardzi-
ny ukladowej moze by¢ wynikiem zaréwno rozle-
glego uszkodzenia samego mie$nia, jak 1 zwioknie-
nia ptuc czy nadci$nienia plucnego prowadzacych do
wzrostu obcigzenia nastepczego [31].

Innym nastepstwem zajecia serca przez proces
chorobowy w przebiegu twardziny moze byc¢ zapa-
lenie mie$nia sercowego. Izolowane zapalenie mio-
kardium obserwuje sie u 10% chorych, a u okoto
1/5 pacjentow wspolistnieje ono z zapaleniem mie$ni
szkieletowych. Follansbee 1 wsp. [32] w badaniu
obejmujacym ponad 1000 os6b wykazali, ze pacjen-
ci ze wspolistniejaca miopatig zapalna miesni szkie-
letowych charakteryzuja sie wiekszym ryzykiem
wystapienia zastoinowej niewydolnoSci serca oraz
nagtlej Smierci sercowej. W badaniu histopatologicz-
nym u chorych z zapaleniem mie$nia sercowego
w przebiegu twardziny nie stwierdzano typowych
cech zapalenia; obraz mikroskopowy byt zblizony do
obrazu przeszczepionego serca, ktore ulegio ponow-
nej reperfuzji po wczesniejszym niedokrwieniu.
Uwaza sie to za pewny argument przemawiajacy za
teorig niedokrwiennego uszkodzenia mie$nia ser-
cowego u pacjentow z twardzing ukladows [32].

Waznym czynnikiem patogenetycznym uszko-
dzenia mie$nia sercowego w przebiegu twardziny
ukladowe;j jest zajecie tetnic wiencowych przez diu-
gotrwaly proces zapalny. Czesto$¢ wystepowania
zmian miazdzycowych w naczyniach wiehcowych
w grupie chorych z twardzing uktadowa jest porow-
nywalna do populacji ogo6lnej, dlatego powstata hi-
poteza zakladajaca, ze zasadniczym mechanizmem
prowadzacym do niedokrwiennego uszkodzenia
mie$nia sercowego jest uposledzenie przeplywu
krwi w naczyniach wiencowych wywolane skur-
czem tetnic, co definiuje sie jako ,,sercowy zespot
Reynauda” [33]. Przyczyna upoSledzenia ukrwienia
mie$nia sercowego moze by¢ takze obecno§¢ nie-
prawidlowych petli naczyniowych w sercu. Wiok-
nienie mieSnia sercowego moze by¢ rowniez wtor-
ne do niedokrwienia wywolanego w mechanizmie
skurczu drobnych §rédmigzszowych naczyn tetni-
czych. Objawem echokardiograficznym wynikaja-
cym z powyzszych zaburzen sa odcinkowe zaburze-
nia kurczliwo§ci mie$nia sercowego, a takze zmniej-
szenie frakcji wyrzutowej lewej komory [34].

U okoto 5-15% chorych, a wedlug innych
zrodel nawet u 50% pacjentow wystepuje klinicz-
nie jawne zapalenie osierdzia [35]. Zazwyczaj ma
ono charakter ostry, objawiajacy sie bolem w okoli-
cy zamostkowej lub przedsercowej, nasilajacym sie
podczas lezenia, a zmniejszajacym w pozycji siedza-
cej przy pochyleniu do przodu, ze slyszalnym nie-
kiedy tarciem osierdziowym oraz typowymi zmia-
nami w badaniu elektrokardiograficznym.

Zapalenie skorno-miesniowe
lub wielomie$Sniowe

Niemal u wszystkich chorych z zapaleniem
skorno-miesniowym lub wielomie§niowym spoty-
ka sie zmiany w ukladzie sercowo-naczyniowym. Sg
one traktowane jako negatywny czynnik rokowni-
czy. Proces zapalny prowadzi do nacieku komorek
zapalnych w miokardium, ogniskowej martwicy
1 wioknienia. Jednak zaledwie u okoto 10% chorych
stwierdza sie objawy kliniczne. W badaniu echokar-
diograficznym uwidacznia sie poczatkowo dysfunk-
cje rozkurczowa mie$nia lewej komory, a w miare
progresji choroby dochodzi do upo$ledzenia funk-
¢ji skurczowej. Moga wystapi¢ zmiany ogniskowe
sugerujace ostry lub przebyty zawatl serca. Ocenia
sie, ze u 1/5 chorych rozwija sie kardiomiopatia roz-
strzeniowa z objawami niewydolnoSci serca. Poza
nowotworami i zmianami w plucach, zmiany w ser-
cu s3 jedng z najwazniejszych przyczyn zgonow
pacjentdow z zapaleniem skorno-mieSniowym lub
wielomie$niowym [14, 36].
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