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Następstwa sercowego zjawiska Raynaud
w twardzinie układowej
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Twardzina układowa (SSc) jest
przewlekłą chorobą tkanki łącznej
o podłożu autoimmunologicznym, w któ-
rej zajęcie serca znacznie pogarsza ro-
kowanie, odpowiada za ok. 40% zgo-
nów i wymaga specjalnego postępowa-
nia klinicznego [1]. Przyczyną uszko-
dzenia serca w SSc jest cardiac
Raynaud’s phenomenon, który poprzez
wielokrotne epizody ogniskowego nie-

dokrwienia prowadzi do zwłóknienia serca. Zjawisko to wy-
stępuje na poziomie drobnych tętniczek oraz mikrokrążenia
i obejmuje zazwyczaj zbyt mały obszar miokardium, aby wy-
wołać bóle wieńcowe lub inne objawy ostrego niedokrwie-
nia serca. Mimo prawidłowych angiograficznie epikardialnych
tętnic wieńcowych, badania izotopowe u chorych z SSc wy-
kazują często zarówno trwałe, jak i przemijające ubytki
ukrwienia, a w badaniach histopatologicznych stwierdza się
w obu komorach serca rozsiane, niejednorodne obszary
zwłóknienia z charakterystyczną dla naczynioskurczowej etio-
logii contraction band necrosis [1, 2].

Badacze z Collegium Medicum Uniwersytetu Jagielloń-
skiego słusznie zainteresowali się funkcją rozkurczową serca,
gdyż w SSc spadek podatności i zaburzenia funkcji rozkur-
czowej lewej komory są zazwyczaj pierwszym sygnałem za-
jęcia serca wyprzedzającym o wiele lat upośledzenie kurczli-
wości charakterystyczne dla zaawansowanego stadium cho-
roby [3, 4]. Ocena funkcji rozkurczowej serca w SSc jest jed-
nak niezwykle trudna i można dyskutować z twierdzeniem
autorów, że SSc służy jako model niewydolności serca z za-
chowaną czynnością skurczową. Częstymi narządowymi po-
wikłaniami SSc są: zwłóknienie płuc, nadciśnienie płucne
i przewlekłe wysiękowe zapalenie osierdzia, a więc stany,
z których każdy objawia się dusznością i upośledzeniem wy-
dolności wysiłkowej. Nadciśnienie płucne (PH) w SSc (śred-

nie ciśnienie w tętnicy płucnej ≥ 25 mm Hg) może być spo-
wodowane zwłóknieniem płuc, wynikiem tętniczego nadciś-
nienia płucnego (PH z prawidłowym spoczynkowym ciśnie-
niem kapilarnym < 15 mm Hg i naczyniowym oporem płuc-
nym > 3 j. Wooda) oraz chorobą lewej komory [5]. Płazak
i wsp. [3] podjęli próbę wyodrębnienia pacjentów z pierwot-
nym zajęciem serca w przebiegu SSc. Zdając sobie sprawę
z roli i częstości zajęcia płuc w SSc, rozpatrywali uzyskane
wyniki ocenianej echokardiograficznie funkcji rozkurczowej
lewej komory i ciśnienia kapilarnego wspólnie z oceną spiro-
metryczną i klasyfikacją niewydolności serca wg Webera.
Uzyskane przez autorów wyniki wskazują, że pierwotne za-
jęcie serca w SSc jest częstsze niż dotychczas uważano i od-
powiada za część objawów zwykle przypisywanych uszko-
dzeniu układu oddechowego. Jest to cenne spostrzeżenie ze
względu na istniejące przesłanki, że wczesne zastosowanie
wazodylatatorów (głównie antagonistów wapnia i inhibitorów
ACE) poprawia (ocenianą w badaniu SPECT) perfuzję mio-
kardium i może zwolnić postępujące uszkodzenie serca [1].
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