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Ocena spoczynkowego 12-odprowadzeniowego elektrokardiogramu

z analiz¹ odstêpu QTc u dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ i ograniczon¹

Evaluation of 12-lead resting ECG with QTc analysis 

in children with systemic and localized scleroderma 
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S t r e s z c z e n i e

Twardzina jest przewlek³¹ zapaln¹ chorob¹ tkanki ³¹cznej o niewy-
jaœnionej etiologii. Podzia³ na dwie postacie, ograniczon¹ i uogól-
nion¹, zwi¹zany jest z typem zmian skórnych, rodzajem zaburzeñ
immunologicznych oraz objêciem procesem chorobowym narz¹-
dów wewnêtrznych. Postaæ uk³adowa twardziny wystêpuje g³ów-
nie u doros³ych. Postaæ ta bardzo rzadko wystêpuje u dzieci, u któ-
rych charakteryzuje siê dysproporcj¹ pomiêdzy sk¹pymi objawami
klinicznymi a skrycie postêpuj¹cymi zmianami narz¹dowymi. Naj-
czêœciej wystêpuj¹c¹ postaci¹ twardziny u dzieci jest postaæ ogra-
niczona, która jest uwa¿ana za ³agodniejsz¹ odmianê choroby. Ba-
daniami objêto 40 dzieci z twardzin¹, które podzielono na 2 pod-
grupy, w zale¿noœci od postaci choroby. Dolegliwoœci ze strony
uk³adu kr¹¿enia podawa³a tylko jedna dziewczynka z twardzin¹
uk³adow¹, u której wystêpowa³y zas³abniêcia. Grupê kontroln¹
stanowi³o 20 dzieci w tym samym przedziale wiekowym. Wykony-
wano spoczynkowe 12-odprowadzeniowe badanie elektrokardio-
graficzne w pozycji le¿¹cej. W zapisie oceniano: rodzaj rytmu i czê-
stoœæ akcji serca, wystêpowanie zaburzeñ rytmu w czasie spoczyn-
ku. Dokonywano pomiarów czasu trwania: odstêpu PQ, zespo³u
QRS, odstêpu QT oraz wyliczano odstêp QTc wg wzoru Bazzeta. Za
górn¹ granicê normy QTc dla dzieci przyjêto wartoœæ 440 ms. 
Okreœlano kierunek osi elektrycznej serca, oceniano wystêpowanie
zaburzeñ automatyzmu i przewodzenia, wystêpowanie bloków od-
nóg pêczka Hisa oraz cechy przerostu lewej lub prawej komory.
Bloki odnóg pêczka Hisa rozpoznawano zgodnie z obowi¹zuj¹cymi
kryteriami. Oceniano tak¿e wystêpowanie patologicznego za³amka

S u m m a r y

Scleroderma is chronic inflammatory disease of connective
tissue of unknown etiology. Classification into two forms:
systemic and localized scleroderma depends on type of skin
symptoms, kind of immunological disturbances and
involvement of internal organs by the disease. Systemic
scleroderma occurs mainly in adults. This form of scleroderma is
rare in children, but there is significant disproportion between
clinical symptoms and progressive organ dysfunction. The most
often form in children is localized scleroderma, which is
considered as a benign form of the disease. The aim of the
study was evaluation of 12-lead resting ECG with QTc analysis in
children with systemic and localized scleroderma. Two groups of
children with systemic (n=20) and localized (n=20) sclerodermia
were studied. Control group consisted of 20 healthy children.
They had electrocardiographic examination in lying position. 
ECG analysis consisted of evaluation of rhythm, heart rate, incidence
of arrhythmia, PR interval, QRS complex, QT and QTc interval (Bazzet
formula). Upper limit of QTc normal value was 440 ms. Mean QRS
axis, conduction disturbances, intraventricular blocks, left and right
ventricle hypertrophy were evaluated according to standard criteria.
Additionally pathological Q wave, abnormal R wave progression and
changes of ST segment were studied. 
Results. Routine 12-lead ECG examination in children with
systemic and localized scleroderma doesn’t reveal arrhythmia
and atrioventricular conduction disturbances. Children with
either systemic and localized scleroderma had significantly

Reumatologia 2005; 43, 4: 183–190Artyku³ oryginalny/Original paper

Adres do korespondencji: 

dr med. Jacek A. WoŸniak, II Klinika Choroby Wieñcowej, Instytut Kardiologii, ul. Spartañska 1, 02-637 Warszawa

PPrraaccaa  wwpp³³yynnêê³³aa::  3.03.2005 r. 



Reumatologia 2005; 43/4

184 J.A. WoŸniak, S. Jasek, R. D¹browski, E. Musiej-Nowakowska, M. Kwiatkowska, I. Kowalik, H. Szwed, A.M. Romicka

Twardzina jest przewlek³¹ zapaln¹ chorob¹ tkanki
³¹cznej o niewyjaœnionej etiologii. W tej chorobie patolo-
giczna odpowiedŸ immunologiczna, aktywny proces za-
palny tkanki ³¹cznej oraz zaburzenia w mikrokr¹¿eniu do-
prowadzaj¹ do zmian w skórze i narz¹dach wewnêtrz-
nych, które ulegaj¹ pocz¹tkowo czynnoœciowemu, a na-
stêpnie anatomicznemu uszkodzeniu [1–5]. Czêstoœæ wy-
stêpowania twardziny u dzieci ocenia siê na 4,5–12/1 mln.
W oddzia³ach pediatrycznych o profilu reumatologicznym
rozpoznawana jest ona u poni¿ej 3% pacjentów. Podzia³
na dwie postacie, ograniczon¹ i uk³adow¹, zwi¹zany jest
z typem zmian skórnych, rodzajem zaburzeñ immunolo-
gicznych oraz objêciem procesem chorobowym narz¹-
dów wewnêtrznych. Obie postacie choroby, pomimo wy-
raŸnych odrêbnoœci klinicznych, maj¹ podobne cechy
wspólne: stwardnienie skóry, w³óknienie ograniczone lub
uogólnione oraz zaburzenia immunologiczne. 

Postaæ uk³adowa wystêpuje g³ównie u doros³ych
pomiêdzy 3. a 5. dekad¹ ¿ycia. W tej postaci, oprócz
rozleg³ych zmian skórnych, dochodzi do zajêcia narz¹-
dów wewnêtrznych, w tym serca. 

Najczêœciej wystêpuj¹c¹ postaci¹ twardziny u dzie-
ci jest postaæ ograniczona [6–8]. Wœród przewa¿aj¹cej
liczby autorów panuje pogl¹d, ¿e ta postaæ jest ³agod-
niejsz¹ odmian¹ choroby, a zmiany dotycz¹ jedynie
skóry i nie dochodzi do zmian patologicznych w narz¹-
dach wewnêtrznych. Niektórzy jednak, w tym Szymañ-
ska-Jagie³³o i Musiej-Nowakowska, uwa¿aj¹, ¿e w po-
staci ograniczonej u dzieci wystêpuj¹ równie¿ zmiany
w uk³adzie kr¹¿enia [4, 6, 7, 9]. 

Twardzina uk³adowa u dzieci charakteryzuje siê
dysproporcj¹ pomiêdzy sk¹pymi objawami klinicznymi
a postêpuj¹cymi skrycie zmianami narz¹dowymi [4, 7,
10, 11–13]. 

Teoria wewn¹trzsercowego zjawiska Raynauda na
poziomie drobnych œródmiêœniowych naczyñ têtni-
czych, zaproponowana przez Bulkley, ma t³umaczyæ po-
jawianie siê w³óknienia miêœnia sercowego wtórnego
do niedokrwienia powstaj¹cego w mechanizmie kur-
czu naczyñ [3, 14, 15]. 

Nieprawid³owoœci w badaniach elektrokardiograficz-
nych opisywano u doros³ych z ró¿n¹ czêstoœci¹ – od 32

do 98% [1, 3, 16–21]. Zmiany w zapisie elektrokardiogra-
ficznym w twardzinie s¹ niecharakterystyczne, ale ró¿-
norodne. Najczêœciej spotyka siê niski wolta¿ zespo³ów
QRS, zmiany odcinka ST i za³amka T, bloki prawej lub le-
wej odnogi pêczka Hisa (pe³ne lub niepe³ne), cechy prze-
rostu przedsionków i/lub komór, nadkomorowe lub ko-
morowe zaburzenia rytmu. W badaniu EKG w 6–10%
przypadków mo¿e wystêpowaæ tak¿e obraz przebytego
zawa³u serca, bez objawów klinicznych jego przebiegu
i bez organicznych zmian w naczyniach wieñcowych. 

U doros³ych z twardzin¹ uk³adow¹ i ograniczon¹
Sgreccia oraz Moreli, potwierdzaj¹c scyntygraficznie
zaburzenia perfuzji miêœnia sercowego, wykazali zna-
miennie statystyczne wiêksze wartoœci odstêpu QTc,
a tak¿e wiêksz¹ dyspersjê odstêpu QT w porównaniu
z grup¹ kontroln¹ [22]. 

Mimo ¿e nie s¹ ustalone jednoznaczne cechy twar-
dziny serca w obrazie elektrokardiograficznym, to ba-
danie nadal pozostaje podstawow¹ i najlepiej dostêp-
n¹ metod¹ diagnostyczn¹. 

Wydaje siê, ¿e u chorych z twardzin¹ znaczenie dia-
gnostyczne i prognostyczne mog¹ mieæ zmiany w zapi-
sie elektrokardiograficznym, które pojawiaj¹ siê w cza-
sie obserwacji klinicznej. Nawet niewielkie, ale nowo
powsta³e zaburzenia mog¹ œwiadczyæ o aktywnoœci
i postêpie procesu w³óknienia serca [1, 3, 16, 22–31]. 

U dzieci zakres procesów patologicznych w miêœniu
sercowym i towarzysz¹ce temu objawy kliniczne pozosta-
j¹ nadal bardzo trudnym i nie do koñca wyjaœnionym pro-
blemem klinicznym, mimo rozwoju metod diagnostycz-
nych. W wieku dzieciêcym twardzina uk³adowa wystêpu-
je rzadko, z czego wynika ma³a liczba publikacji omawia-
j¹cych ten problem. Piœmiennictwo obejmuje czêsto przy-
padki twardziny uk³adowej u dzieci jako kazuistyczne. 

Problematyka zmian elektrokardiograficznych
w twardzinie u dzieci jest opisywana w piœmiennictwie
rzadziej ni¿ u doros³ych. Przedstawiona praca powsta-
³a w wyniku poszukiwañ wczesnych zmian w uk³adzie
kr¹¿enia u dzieci z twardzin¹, wystêpuj¹cych mimo
braku objawów klinicznych, i jest jednoczeœnie prób¹
odpowiedzi na pytanie, jak czêsto zaburzenia te wystê-
puj¹ w twardzinie ograniczonej. 

Q i jego lokalizacjê, nieprawid³ow¹ progresjê za³amków R. Okreœla-
no rodzaj i stopieñ zmian odcinka ST i miejsce wystêpowania. 
Wykazano, ¿e rutynowe 12-odprowadzeniowe badanie elektrokar-
diograficzne u dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ oraz ograniczon¹ nie
wykazuje zaburzeñ rytmu i zaburzeñ przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego. Czêstoœæ rytmu zatokowego w spoczynkowym elek-
trokardiogramie jest wiêksza u dzieci z twardzin¹, bez wzglêdu na
jej typ, w stosunku do dzieci zdrowych. Œredni odstêp QTc w spo-
czynkowym badaniu elektrokardiograficznym w obu typach twardzi-
ny jest znamiennie statystycznie d³u¿szy, a u 23% dzieci QTc prze-
kracza normê, co nakazuje jego ocenê podczas wizyt kontrolnych. 

higher heart rate at rest and longer QTc intervals as compared
with control group. Mean QTc interval values were significantly
longer in two forms of scleroderma and was above 440ms in 23%
of children with the disease. 
It implies its control during routine visits. 
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Cel pracy 

1. Ocena wystêpowania zmian w spoczynkowym 12-od-
prowadzeniowym badaniu elektrokardiograficznym
u dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ i ograniczon¹. 

2. Porównanie czêstoœci wystêpowania nieprawid³owo-
œci w badaniu elektrokardiograficznym w obu typach
twardziny u dzieci. 

Materia³ i metody

Do badañ kwalifikowano dzieci z twardzin¹ uk³ado-
w¹ i ograniczon¹, przebywaj¹ce w Klinice Reumatologii
Wieku Rozwojowego Instytutu Reumatologii w Warsza-
wie w latach 1995–2001. Grupê kontroln¹ stanowi³y
zdrowe dzieci w tym samym przedziale wiekowym,
z zachowan¹ proporcj¹ p³ci i wieku. 

Zakwalifikowana grupa dzieci mia³a potwierdzone
rozpoznanie twardziny uk³adowej lub ograniczonej
przez zespó³ Kliniki Reumatologii Wieku Rozwojowego,
na podstawie ogólnie przyjêtych kryteriów, ze szczegól-
nym uwzglêdnieniem takich badañ immunologicznych,
jak czynnik reumatoidalny (RF), obecnoœæ przeciwcia³
przeciwj¹drowych (ANA), przeciwcia³ Scl 70. 

W okresie objêtym badaniami dzieci nie przyjmo-
wa³y leków, które mog³y wp³ywaæ na wyniki oceny spo-
czynkowego EKG, poza jedn¹ dziewczynk¹ przyjmuj¹c¹
amiodaron, któr¹ wykluczono z analizy odstêpu PQ i QT. 

Spoczynkowe 12-odprowadzeniowe badanie elektro-
kardiograficzne wykonywano za pomoc¹ aparatu MAC
6 firmy Marquette, w pozycji le¿¹cej przy szybkoœci prze-
suwu taœmy 50 mm/s. Zapisu dokonywano w skali
1 mV=10 mm. W zapisie oceniano: rodzaj rytmu, czê-
stoœæ akcji serca i wystêpowanie zaburzeñ rytmu. Doko-
nywano pomiarów czasu trwania: odstêpu PQ, zespo³u
QRS, odstêpu QT oraz wyliczano odstêp QTc wg wzoru
Bazzeta [32, 33]. Za górn¹ granicê normy QTc dla dzieci
przyjêto wartoœæ 440 ms [34]. Okreœlano kierunek osi
elektrycznej serca, oceniano wystêpowanie zaburzeñ
automatyzmu i przewodzenia oraz wystêpowanie blo-
ków odnóg pêczka Hisa, a tak¿e cechy przerostu lewej
lub prawej komory. Bloki odnóg pêczka Hisa rozpozna-
wano zgodnie z obowi¹zuj¹cymi kryteriami [32, 33]. 

Nale¿y pamiêtaæ, ¿e fizjologiczna przewaga prawej
komory u dzieci stanowi istotny czynnik utrudniaj¹cy
elektrokardiograficzne rozpoznanie przerostu komór.
Wzglêdna przewaga prawej komory w zapisie EKG oraz
ma³a odleg³oœæ elektrod przedsercowych od serca po-
woduj¹ wiêksz¹ ni¿ u doros³ych amplitudê zespo³u
QRS. Z tego powodu kryteria rozpoznania przerostu ko-
mór u dzieci s¹ inne ni¿ u doros³ych. Cechy przerostu le-
wej i prawej komory u dzieci przyjêto zgodnie z kryte-
riami Bermana [32, 35]. 

Oceniano tak¿e wystêpowanie patologicznego za-
³amka Q i jego lokalizacjê oraz nieprawid³ow¹ progresjê

za³amków R. Okreœlano rodzaj i stopieñ zmian odcinka
ST i miejsce wystêpowania. 

Charakterystyka badanych grup

Do badañ zakwalifikowano 40 chorych dzieci
w wieku 6–18 lat, spe³niaj¹cych kryterium w³¹czenia.
Grupê kontroln¹ stanowi³o 20 zdrowych dzieci. 

Wyodrêbniono 2 grupy chorych. Grupê z rozpozna-
n¹ twardzin¹ uk³adow¹ stanowi³o 20 dzieci, w tym 17
dziewcz¹t (85%) i 3 ch³opców (15%) w wieku 6–18 lat,
œrednio 13,6±2,9 roku, ze œredni¹ powierzchni¹ cia³a
(BSA) 1,31±0,27 m2. W grupie z twardzin¹ ograniczon¹
by³o 20 dzieci, w tym 16 dziewcz¹t (80%) i 4 ch³opców
(20%) w wieku 11–19 lat, œrednio 13,1±4,2 roku, ze œred-
ni¹ powierzchni¹ cia³a 1,43±0,32 m2. 

Nie zaobserwowano znamiennych statystycznie
ró¿nic pomiêdzy czasem trwania procesu chorobowego
oraz powierzchni¹ cia³a i wiekiem w obu grupach. 

W grupie z twardzin¹ ograniczon¹ proces chorobo-
wy trwa³ od 2 do 17 lat, œrednio 8,1±4,1 roku (mediana
8,0). W grupie z twardzin¹ uk³adow¹ u 3 ch³opców cho-
roba trwa³a od 2 do 6 lat, œrednio 4±2 lata, a u dziew-
cz¹t z tym typem twardziny od 2 do 14 lat, œrednio
6,6±3,4 roku. W ca³ej grupie proces chorobowy trwa³ od
2 do 14 lat, œrednio 6,3±3,5 roku (mediana 6,0). 

Badania immunologiczne wykaza³y istnienie kom-
pleksów immunologicznych u 4 dzieci (20%) w grupie
z twardzin¹ uk³adow¹ i u 2 (10%) w grupie z twardzin¹
ograniczon¹. Przeciwcia³a przeciwj¹drowe (ANA) wystê-
powa³y u 13 pacjentów z twardzin¹ uk³adow¹ (65%)
i u 8 z twardzin¹ ograniczon¹ (40%), czynnik reumato-
idalny zaœ u 4 chorych (20%) w ka¿dej grupie. Przeciw-
cia³a Scl 70 wystêpowa³y jedynie w grupie z twardzin¹
uk³adow¹ u 5 badanych dzieci, co stanowi³o 25%. 

Tylko jedna dziewczynka mia³a objawy ze strony
uk³adu kr¹¿enia w postaci omdleñ. W badaniu przed-
miotowym i echokardiograficznym w ¿adnym przypad-
ku nie stwierdzono istotnych odchyleñ od normy. 

Ocena statystyczna 

Wyniki podano jako œrednie arytmetyczne ± SD lub
jako proporcjê. 

Analizê statystyczn¹ wykonano za pomoc¹ systemu
statystycznego SAS v 8.2. 

Po zbadaniu charakterystyk rozk³adów zmiennych
ci¹g³ych do porównania ró¿nic œrednich miêdzy grupa-
mi wykorzystano test ANOVA z testem powykonaw-
czym Sheffe’a. Zbadano równie¿ wspó³czynniki korela-
cji Pearsona miêdzy wszystkimi parametrami o charak-
terze zmiennych ci¹g³ych, obserwowanymi w poszcze-
gólnych grupach chorych. Do oceny ró¿nic czêstoœci
okreœlonych poziomów zmiennych jakoœciowych,
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przedstawionych na skalach nominalnych, wykorzysta-
no test χ2 Pearsona lub dok³adny test Fishera. 

Podjêto próbê znalezienia zwi¹zku dwóch typów
twardziny (ograniczonej i uk³adowej) z analizowanymi
czynnikami za pomoc¹ wieloczynnikowej regresji logi-

stycznej. Weryfikacjê metod statystycznych przeprowa-
dzono, przyjmuj¹c poziom istotnoœci p<0,05. Wszystkie
analizowane testy by³y dwustronne. 

Wyniki

W ocenie 12-odprowadzeniowego spoczynkowego
elektrokardiogramu u wszystkich dzieci zarówno
z twardzin¹ uk³adow¹, jak i ograniczon¹ oraz w grupie
kontrolnej, stwierdzono rytm zatokowy. Nie zarejestro-
wano wystêpowania rytmów pozazatokowych. Obser-
wowano znamiennie statystycznie wiêksz¹ czêstoœæ
rytmu zatokowego w spoczynku w grupie z twardzin¹
uk³adow¹ 84,8±10,6/min (p<0,001) oraz twardzin¹
ograniczon¹ 86,3±13/min (p<0,001) w porównaniu
z grup¹ kontroln¹ 72,1±7,1/min. Nie wykazano staty-
stycznie znamiennej ró¿nicy w zakresie spoczynkowej
czêstoœci rytmu zatokowego pomiêdzy twardzin¹ ogra-
niczon¹ i uk³adow¹ (ryc. 1.). 

U ¿adnego dziecka, zarówno w grupie twardziny
uk³adowej, jak i ograniczonej, nie stwierdzono brady-
kardii lub zahamowañ zatokowych. Wykazano niezna-
miennie d³u¿sz¹ œredni¹ wartoœæ odstêpu PQ w grupie
z twardzin¹ uk³adow¹ (144,6±21,7 ms) i ograniczon¹
(144,4±15,0 ms) w porównaniu z grup¹ osób zdrowych
(135,5±13,7 ms). Wartoœci te mieœci³y siê w granicach
normy wieku (ryc. 2.). U jednego dziecka z twardzin¹
uk³adow¹ odstêp PQ przekracza³ wartoœci prawid³owe
i wynosi³ 208 ms. U ¿adnego dziecka w 3 badanych
grupach nie stwierdzono wy¿szego stopnia bloku
przedsionkowo-komorowego. 

W badaniu spoczynkowym w obu grupach bada-
nych oraz w grupie kontrolnej nie stwierdzono arytmii
komorowych i nadkomorowych. 

Wykazano statystycznie znamiennie wiêksze warto-
œci œredniego odstêpu QTc u badanych dzieci z twardzi-
n¹ uk³adow¹ (428,7±20,4 ms) w porównaniu z grup¹
kontroln¹ (409,3±15,5 ms) (p<0,01). W twardzinie ogra-
niczonej wartoœci odstêpu QTc wynosi³y 426,7±22,0 ms,
a ró¿nica w porównaniu z grup¹ dzieci zdrowych osi¹ga-
³a znamiennoœæ (p<0,05). Nie by³o zaœ ró¿nic znamien-
nie statystycznych w zakresie wartoœci odstêpu QTc po-
miêdzy twardzin¹ uk³adow¹ i ograniczon¹ (ryc. 3.). 

W grupie twardziny uk³adowej u 4 dzieci (21,1%)
wartoœæ odstêpu QTc przekracza³a 440 ms (górn¹ gra-
nicê normy przyjmowanej dla dzieci), a maksymalna
wartoœæ odstêpu QTc u jednego dziecka wynosi³a 472
ms. W grupie twardziny ograniczonej u 5 dzieci (25%)
wartoœci przekracza³y górn¹ granicê QTc dla dzieci
zdrowych, a najwiêksza wartoœæ wynosi³a 455 ms.
W grupie kontrolnej u ¿adnego dziecka wartoœci odstê-
pu QTc nie przekracza³y 440 ms (ryc. 4.). 

W elektrokardiogramie spoczynkowym wykazano
tak¿e wystêpowanie u jednego dziecka (5%) z twardzin¹
uk³adow¹ bloku lewej odnogi pêczka Hisa. Niepe³ny blok
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RRyycc..  44..  Czêstoœæ wystêpowania patologicznego wyd³u¿enia (>440 ms) odstêpu QTc u dzieci z twardzin¹.

prawej odnogi pêczka Hisa obserwowano u 6 badanych
dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ (30%), u 3 z twardzin¹ ogra-
niczon¹ (15%) i u 1 osoby (5%) w grupie kontrolnej.
U ¿adnego dziecka nie stwierdzono patologicznego za-
³amka Q ani odchylenia osi elektrycznej serca w lewo.
Nieprawid³ow¹ progresjê za³amka R w odprowadzeniach
V1-V4 obserwowano w 1 przypadku w postaci uk³adowej
(5%) i u 2 dzieci z twardzin¹ ograniczon¹ (10%). Ujemne
lub dodatnio-ujemne za³amki T wystêpowa³y u 5 dzieci
z twardzin¹ uk³adow¹ (25%), u 4 z postaci¹ ograniczon¹
(20%), a tylko u 2 badanych (10%) z grupy kontrolnej.
Elektrokardiograficzne cechy przerostu lewej komory
stwierdzono u 2 dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ (10%) oraz
u 2 z twardzin¹ ograniczon¹ (10%). 

W analizie wieloczynnikowej znamiennie statystycz-
nie d³u¿szy czas odstêpu PQ w spoczynkowym elektro-
kardiogramie w porównaniu z grup¹ bez obecnoœci prze-
ciwcia³ przeciwj¹drowych wykazano jedynie u dzieci
z twardzin¹ uk³adow¹, u których stwierdzono obecnoœæ
przeciwcia³ przeciwj¹drowych (152±25 ms vs 134±8,3 ms)
(p<0,05). W grupie dzieci z twardzin¹ ograniczon¹, przy
obecnoœci przeciwcia³ przeciwj¹drowych, odstêp PQ rów-
nie¿ by³ d³u¿szy ni¿ w grupie, w której nie wykazano
obecnoœci przeciwcia³ (odpowiednio 149±11 ms i 142±18
ms), jednak ró¿nica nie osi¹gnê³a znamiennoœci staty-
stycznej. Odstêp PQ mieœci³ siê w przyjêtych normach. 

Dyskusja

Twardzina ograniczona u dzieci pocz¹tkowo by³a
uwa¿ana za ³agodniejsz¹ postaæ choroby, w której nie
dochodzi do zmian narz¹dowych, a proces chorobowy
dotyczy jedynie skóry. Obserwacje Szymañskiej-Jagie³-
³o, Musiej-Nowakowskiej oraz innych autorów dowo-
dz¹, ¿e w twardzinie ograniczonej równie¿ dochodzi do
zaburzeñ narz¹dowych i zmian w miêœniu sercowym [4,
6, 7, 12, 13, 36–38]. 

Wydaje siê, ¿e w twardzinie ograniczonej zajêcie
procesem chorobowym narz¹dów wewnêtrznych na-
stêpuje znacznie póŸniej ni¿ w postaci uk³adowej [4, 8].
S¹ równie¿ doniesienia, w tym praca Birdi [39], o prze-
chodzeniu u dzieci postaci ograniczonej w uk³adow¹.
Mog¹ te¿ wspó³istnieæ u jednego pacjenta zmiany o ty-
pie twardziny uk³adowej i ograniczonej czy te¿ wystê-
powaæ tzw. zespo³y nak³adania, gdzie oprócz cech twar-
dziny obecne s¹ kliniczne objawy innych kolagenoz 
[6–9, 13, 23, 31, 39, 40, 41]. 

Istnieje równie¿ teoria, ¿e wszystkie postacie twar-
dziny mog¹ byæ jedn¹ jednostk¹ chorobow¹, a ró¿nica
polega na tym, ¿e w twardzinie uk³adowej zmiany na-
rz¹dowe wystêpuj¹ stosunkowo wczeœniej od pocz¹tku
procesu chorobowego, w ograniczonej zaœ znacznie
póŸniej [3, 37, 40]. 

Prace Zuliana z 2003 r., dotycz¹ce twardziny ograni-
czonej u dzieci, wydaj¹ siê potwierdzaæ te przypuszcze-
nia [37, 38]. 

Twardzina w postaci uk³adowej i ograniczonej u dzie-
ci jest ogromnym wyzwaniem diagnostycznym – zarów-
no dla kardiologa, jak i reumatologa, poniewa¿ jest to
proces chorobowy nie w pe³ni patofizjologicznie pozna-
ny. Liczba publikacji na temat twardziny uk³adowej
u dzieci jest ma³a i maj¹ one charakter kazuistyczny.
Singsen uwa¿a, ¿e 1,5% zachorowañ nastêpuje przed 10.
rokiem ¿ycia, a 7,2% pomiêdzy 10. a 19. rokiem ¿ycia. Fo-
eldvari i Wulffraat w pracy z 2001 r. dotycz¹cej twardzi-
ny u dzieci wykazali, ¿e wystêpowanie twardziny ograni-
czonej siêga 0,2–0,4 przypadków na 100 tys. dzieci, po-
staæ uk³adow¹ zaœ spotyka siê jeszcze rzadziej [42]. 

Z powy¿szych danych epidemiologicznych wynika
trudnoœæ w zgromadzeniu du¿ej, reprezentatywnej gru-
py do przeanalizowania procesu chorobowego w m³o-
dym wieku. Pomimo tych trudnoœci, uda³o siê zebraæ do
celów tej pracy 2 porównywalne grupy dzieci z twardzi-
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n¹ uk³adow¹ w wieku 13,6±2,9 roku, z czasem trwania
choroby 6,3±3,5 roku, oraz grupê dzieci z twardzin¹
ograniczon¹, w wieku 13,1±4,2 roku, z czasem trwania
choroby 8,1±4,1 roku. 

Interesuj¹cym zagadnieniem jest to, czy proces opi-
sywany w twardzinie uk³adowej lub ograniczonej u do-
ros³ych przebiega podobnie w obu postaciach twardzi-
ny u dzieci. Czas od pocz¹tku zachorowania do wykry-
cia choroby u dzieci jest znacznie krótszy ni¿ u doro-
s³ych i trafia na okres szybkiego rozwoju organizmu,
kiedy to mechanizmy kompensacyjne uk³adu kr¹¿enia
s¹ bardzo du¿e. W pocz¹tkowym okresie choroby pro-
ces dotyczy tylko niewielkiej rozproszonej liczby miocy-
tów, które – ulegaj¹c w³óknieniu niedokrwiennemu –
nie daj¹ jeszcze klasycznego elektrokardiograficznego
obrazu, charakterystycznego dla póŸnego okresu twar-
dziny w postaci patologicznego za³amka Q. W dostêp-
nym piœmiennictwie wszyscy autorzy podkreœlaj¹ ist-
niej¹ce w twardzinie u dzieci dysproporcje pomiêdzy
zmianami w uk³adzie kr¹¿enia a sk¹p¹ manifestacj¹
kliniczn¹ lub jej brakiem [4, 5, 6, 13, 23]. 

Do klasycznych nieprawid³owoœci, takich jak zmiany
elektrokardiograficzne zwi¹zane z zaburzeniami prze-
wodnictwa œródkomorowego, komorowe czy nadkomo-
rowe zaburzenia rytmu oraz niskie napiêcie zespo³ów
QRS, które zaproponowali w 1971 r. Medsgar i Masi, ko-
lejni autorzy w swoich pracach dodaj¹ nastêpne, jak
wyd³u¿enie odstêpu QTc, odchylenie osi elektrycznej
serca w lewo, wystêpowanie bloków odnóg pêczka Hi-
sa. Zmiany elektrokardiograficzne w twardzinie opisy-
wano z ró¿n¹ czêstoœci¹. Oram w 1960 r. w twardzinie
u doros³ych stwierdzi³ odchylenia w badaniu elektrokar-
diograficznym u 98% badanej grupy [19], Roberts
w 1981 r. tylko u 32% badanych doros³ych z twardzin¹
uk³adow¹, Ciszewski zaœ w 1987 r. u 62,1% [1, 18-20]. 

Targa [21] w du¿ej grupie doros³ych, 117 badanych
z twardzin¹ uk³adow¹ i 13 z twardzin¹ ograniczon¹,
wykaza³ istnienie nieprawid³owych elektrokardiogra-
mów u 60,7% w grupie z twardzin¹ uk³adow¹ i u 8,7%
z twardzin¹ ograniczon¹, a do najczêstszych nieprawi-
d³owoœci zaliczy³ nadkomorowe i komorowe zaburzenia
rytmu, bloki odnóg pêczka Hisa, niski wolta¿ QRS,
zmiany odcinka ST oraz wystêpowanie patologicznego
za³amka Q [16, 17, 21]. 

W przebiegu twardziny w wyniku w³óknienia uk³a-
du przewodz¹cego mog¹ pojawiaæ siê ró¿ne formy
utrudnionego przewodnictwa wewn¹trzsercowego, jak
bloki przedsionkowo-komorowe ró¿nego stopnia i blo-
ki odnóg pêczka Hisa. Hata [17] u 25 doros³ych pacjen-
tów z twardzin¹ uk³adow¹ opisa³ niepe³ny blok prawej
odnogi pêczka Hisa u 32% badanych, Ciszewski nato-
miast stwierdzi³ te zmiany tylko u 12,1% doros³ych [1].
Mandecki obserwowa³ wystêpowanie zaburzeñ prze-
wodnictwa w twardzinie u 21 z 27 badanych, najczê-

œciej pod postaci¹ niepe³nego bloku prawej odnogi
pêczka Hisa [27]. Clements u 90 doros³ych z twardzin¹
uk³adow¹ wykaza³ wystêpowanie bloków odnóg lub
odchylenia osi elektrycznej w lewo lub prawo u 25%,
a patologiczny za³amek Q u 13% badanych [16]. 

U dzieci z twardzin¹ ograniczon¹ Rokicki wykaza³
czêstsze wystêpowanie niepe³nego bloku prawej odno-
gi pêczka Hisa [36], Cassidy natomiast wœród nieprawi-
d³owoœci spotykanych w 12-odprowadzeniowych elek-
trokardiogramach spoczynkowych wymienia blok
przedsionkowo-komorowy pierwszego stopnia, bloki
prawej i lewej odnogi pêczka Hisa, pobudzenia dodatko-
we nadkomorowe i komorowe, niespecyficzne zmiany
odcinka ST i za³amka T oraz cechy przerostu komór [23]. 

W³asowa w pracy dotycz¹cej zmian elektrokardio-
graficznych w twardzinie u dzieci wykaza³a wystêpo-
wanie niepe³nego bloku prawej odnogi pêczka Hisa
u 12,8% badanych oraz utrudnienie przewodzenia
przedsionkowo-komorowego w 15,8% przypadków [31].
Obserwowaliœmy czêœciej ni¿ cytowana autorka niepe³-
ny blok prawej odnogi pêczka Hisa wystêpuj¹cy u 30%
dzieci w grupie z twardzin¹ uk³adow¹, 15% z twardzin¹
ograniczon¹ i tylko u 1 dziecka w grupie kontrolnej. 

Wykazaliœmy równie¿ nieznamiennie d³u¿szy od-
stêp PQ w spoczynkowym 12-odprowadzeniowym elek-
trokardiogramie w obu grupach dzieci z twardzin¹
(144,6±21,7 ms i 144,4±15 ms) w porównaniu z grup¹
kontroln¹ (135±13,7 ms), nieprzekraczaj¹cy 200 ms, po-
za jednym przypadkiem (208 ms). 

W badaniach w³asnych spoczynkowe 12-odprowadze-
niowe badanie elektrokardiograficzne wykaza³o wiêksz¹
czêstoœæ rytmu zatokowego w grupie dzieci z twardzin¹
uk³adow¹ (84,8±10,6) i ograniczon¹ (86,3±13) w porów-
naniu z grup¹ kontroln¹ (72,1±7,1). Potwierdzaj¹ to obser-
wacje innych autorów, oceniaj¹cych czêstoœæ rytmu u do-
ros³ych, np. obserwacje Rokickiego twardziny ograniczo-
nej u dzieci [16, 36]. Nie stwierdziliœmy natomiast zabu-
rzeñ rytmu w spoczynkowym elektrokardiogramie. 

W naszych badaniach potwierdziliœmy spostrze¿enia
innych autorów, np. Morelliego [43], oceniaj¹cych wystê-
powanie innych zmian elektrokardiograficznych u doro-
s³ych. W obu typach twardziny u dzieci wykazaliœmy zna-
miennie wiêksze wartoœci odstêpu QTc (428,7±20,4 ms
i 426,7±22 ms) w porównaniu z grup¹ kontroln¹
(409,3±15,5 ms). Nie by³o natomiast istotnej ró¿nicy
w d³ugoœci odstêpu QTc pomiêdzy twardzin¹ uk³adow¹
i ograniczon¹. Nale¿y nadmieniæ, ¿e w naszych obserwa-
cjach wyd³u¿enie QTc powy¿ej normy przyjmowanej dla
dzieci (440 ms) wystêpowa³o u 4 dzieci z twardzin¹ uk³a-
dow¹ (21,1%) i u 5 z twardzin¹ ograniczon¹ (25%). 

Podobnych spostrze¿eñ dokonali Sgreccia i Moreli,
wykazuj¹c istotnie wiêksze wartoœci odstêpu QTc
i dyspersjê QT u osób z twardzin¹ uk³adow¹ [22]. P³oñ-
ska w grupie twardziny u doros³ych wykaza³a niezna-
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miennie wiêksze wartoœci QTc w porównaniu z grup¹
kontroln¹ [44], natomiast Wranicz nie obserwowa³ wy-
d³u¿enia QTc w grupie 19 doros³ych z twardzin¹ uk³a-
dow¹ [45]. 

Wnioski 

1. Rutynowe 12-odprowadzeniowe badanie elektrokar-
diograficzne u dzieci z twardzin¹ uk³adow¹ oraz
ograniczon¹ nie wykazuje zaburzeñ rytmu i zaburzeñ
przewodzenia przedsionkowo-komorowego, a tak¿e
istotnych zmian okresu depolaryzacji. 

2. Czêstoœæ rytmu zatokowego w spoczynkowym elektro-
kardiogramie jest wiêksza u dzieci z twardzin¹, bez
wzglêdu na jej typ, w stosunku do dzieci zdrowych. 

3. Œredni odstêp QTc w spoczynkowym badaniu elek-
trokardiograficznym w obu typach twardziny jest
znamiennie statystycznie d³u¿szy, a u 23% dzieci QTc
przekracza normê, co nakazuje jego ocenê podczas
wizyt kontrolnych. 
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