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Znaczenie nieprawidlowej czynnosSci rozkurczowej
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z rodzinna kardiomiopatia przerostowa
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Abstract

Background: Left ventricular diastolic dysfunction is a primary disorder in hypertrophic
cardiomyopathy (HCM). The authors assessed diagnostic utility of diastolic function param-
eters in identifying the disease without echocardiographic evidence of myocardial hypertrophy
in family members of patients with HCM,. The aim of this study was to analyze relationship
between left ventricular diastolic function and routine ECG parameters, in subjects with
family history of HCM and no myocardial hypertrophy on echocardiographic examination.

Material and methods: Seventy two relatives of patients with HCM, all without known
heart disease, were included in this study. Echocardiographic assessment of left ventricular
diastolic function parameters (A/E, IVRT, DT) and routine ECG recordings were performed
in each subject. Subsequently, left ventricular function parameters and ECG parameters were
compared (group A — normal ECG, group B — abnormal ECG).

Results: Normal left ventricular wall thickness was found in 65 subjects. Among them,
47 had normal ECG (group A), the other 18 had pathologic ECG findings (group B). Analysis
of left ventricular diastolic function parameters disclosed statistically significant differences
between groups A and B in relation to the following: IVRT (most discriminating), E/A and
DT. Abnormal left ventricular diastolic function was found mainly in group B subjects, in
which 14/18 subjects vs. 4/47 in group A (78% vs. 8%) were found to have at least 1 abnormal
parameter of LV diastolic function.

Conclusions: Cardiological care should be provided for relatives of patients with HCM; the
presence of abnormal electrocardiogram in relatives of patients with HCM may point to latent
disease, which may be indirectly corroborated by assessment of cardiac diastolic function.
(Folia Cardiol. 2005; 12: 561-567)
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hypertrophic cardiomyopathy) rozpoczeto pod koniec
lat 50. XX wieku [1, 2]. Od tego czasu jej definicja,
kryteria diagnostyczne i poglady na patofizjologie
ulegaly ewolucji zwigzanej z rozwojem technik ob-
razowania oraz badan genetycznych. Do drugiej
potowy lat 90. obowiazywala definicja okreSlajaca
HCM jako pierwotna chorobe mie$nia sercowego,
w ktorej z niewyjasnionej przyczyny dochodzi do
zwiekszenia masy LV, bez poszerzenia jej Swiatla
[3]. Specyficznym wyktadnikiem morfologicznym
pierwotnego przerostu mie$nia jest dezorganizacja
miocytow 1 miofibrylii, wioknienie miokardium oraz
choroba matych naczyn, polegajaca na proliferacji
komorek mie$niowych i kolagenu w blonie S§rodko-
wej 1 wewnetrznej naczynia. Obecnie wiadomo, ze
w niektorych rodzinach z HCM ponad 20% pacjen-
tow, u ktorych stwierdza sie defekt genetyczny
powodujacy chorobe, nie spelnia echokardiograficz-
nych cech przerostu lewej komory [4, 5]. W 1997 r.
McKenna 1 wsp. [4] zaproponowali nowe Kryteria
diagnostyczne dla kardiomiopatii rodzinnej, do kto-
rych naleza: przerost mie$nia w obrazie EKG i/lub
patologiczny zapis EKG, przy obecnoS$ci objawow
klinicznych oraz defektu genetycznego. Rozwdj
genetyki molekularnej pozwala na zdobycie nowych
informacji na temat nieznanych dotad mutacji wy-
stepujacych w kardiomiopatii przerostowej, ttuma-
czacych duza roznorodno$¢ objawdéw klinicznych,
obrazu morfologicznego i rokowania. W §wietle
obecnej wiedzy HCM jest genetycznie uwarunko-
wana choroba, u ktorej podstaw leza zaburzenia
struktury i czynnoSci aparatu kurczliwego serca [6].
Stwierdzenie niewyja$nionego przerostu LV nie jest
wiec bezwzglednie konieczne do rozpoznania ro-
dzinnej kardiomiopatii przerostowej. Jednak mata
dostepno§¢ badan, ich kosztowno$¢ oraz zlozone
podloze genetyczne znacznie komplikuja diagnosty-
ke molekularna HCM i powodujg jej istotne ograni-
czenie. Wynika stad potrzeba prowadzenia prost-
szych badan przesiewowych. Poniewaz gtéwnym
zaburzeniem patofizjologicznym w HCM jest nie-
prawidiowa czynno§¢ rozkurczowa LV, autorzy

niniejszej pracy postanowili przeanalizowac jej pa-
rametry w rodzinach z kardiomiopatia przerostowa.

Celem pracy byta analiza morfologicznych cech
przerostu LV oraz uzyskanie odpowiedzi na pytanie,
czy istnieje zalezno$¢ miedzy patologicznym zapisem
EKG a zaburzeniami funkcji rozkurczowej w rodzin-
nej kardiomiopatii przerostowe;.

Material i metody

Badaniami objeto 72 krewnych pacjentow
z HCM w wieku 10-52 lat, u ktérych wczes$niej nie
rozpoznano choroby serca. U wszystkich badanych
wykonano badanie echokardiograficzne, w ktorym
oceniano grubo$¢ mieénia lewej komory i jej czyn-
no$¢ rozkurczows oraz 12-odprowadzeniowe bada-
nie elektrokardiograficzne. Pomiar grubo$ci mie-
$nia lewej komory przeprowadzano w projekcji
przymostkowej w osi diugiej 1 krotkiej oraz w pro-
jekcjach koniuszkowych, biorac pod uwage naj-
wieksza grubo$§¢ miesnia. Za kryterium rozpozna-
nia HCM przyjeto maksymalng grubo§¢ Sciany mie-
$nia sercowego réwna co najmniej 15 mm, zgodnie
z wytycznymi ACC/ESC [7]. Parametry czynnoSci
rozkurczowej oceniano na podstawie rejestracji na-
plywu mitralnego za pomoca badania doplerowskie-
go metoda fali pulsacyjnej, ustawiajac bramke na
szczycie platkow otwartej zastawki mitralnej, obli-
czajac iloraz maksymalnej predko$ci wczesnej fali
naplywu do maksymalnej predkosci fali przedsion-
kowej naptywu (E/A) oraz czas deceleracji wczesnej
fali naptywu (DT, deceleration time). Czas rozkur-
czu izowolumetrycznego (IVRT, isovolumic relaxa-
tion time) LV mierzono w projekcji 5-jamowej, za
pomocg badania doplerowskiego metoda fali ciaglej
od konca wyrzutu aortalnego do poczatku naptywu
mitralnego. Ze wzgledu na zmieniajaca sie fizjolo-
gicznie z wiekiem podatno$¢ 1 relaksacje mieénia,
parametry funkcji rozkurczowej oceniano w 3 gru-
pach wiekowych: ponizej 20 rz., miedzy 20 a 40 rz.
1 powyzej 40 rz. — wedltug kryteriow zaproponowa-
nych przez Oh i wsp. [8] (tab. 1). Zapisy EKG uzna-

Tabela 1. Prawidtowe parametry funkcji rozkurczowej lewej komory w poszczegélnych grupach wiekowych [8]

Table 1. Normal values of left ventricular diastolic function by age groups [8]

E/A IVRT [ms] DT [ms]
Pacjenci ponizej 20 rz. > 1,88 < 50 <142
Pacjenci w wieku 20-40 lat > 1,53 < 67 < 166
Pacjenci powyzej 40 rz. > 1,28 <74 < 181

E (maximal early diastolic mitral velocity) — predko$¢ maksymalna fali wczesnego naptywu mitralnego, A (maximal late diastolic mitral velocity)
— predko$é maksymalna fali przedsionkowej naptywu mitralnego, IVRT (isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego;

DT (deceleration time) — czas deceleracji
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90%

B Pacjenci z przerostem mig$nia lewej komory
[0 Pacjenci bez przerostu migsnia lewej komory

Rycina 1. Obraz echokardiograficzny w badaniu 2D
u 72 krewnych chorych z kardiomiopatig przerostowg

Figure 1. 2D echocardiography in 72 relatives of pa-
tients with hypertrophic cardiomyopathy

no za nieprawidiowe w przypadku stwierdzenia
cech przerostu LV, patologicznego zalamka Q lub
obecno$ci gtebokich, ujemnych zatamkow T. Pa-
cjentéow, u ktérych w badaniu echokardiograficz-
nym stwierdzono przerost = 15 mm, wylaczono
z dalszej analizy. U pozostalych poréwnywano pa-
rametry czynnoSci rozkurczowej LV w zalezno$ci
od zapisu EKG.

Analize statystyczna przeprowadzono na podsta-
wie testu Shapiro-Wilka oraz testu Kruskala-Wallisa.

Wyniki

Pomiar grubo§ci mie$nia LV wykazat u 7 bada-
nych (10%) jego przerost powyzej 15 mm lub row-
ny tej warto$ci (ryc. 1). U wszystkich chorych
stwierdzono patologiczny zapis EKG wedlug wyzej
przyjetych kryteriow, a u 6 nieprawidlowe parame-
try funkcji rozkurczowej. U pozostalych 65 z pra-
widlowa grubo§cig miesnia w 47 przypadkach zapis
EKG uznano za prawidlowy (grupa A), aw 18 — za
patologiczny (grupa B). Analiza parametrow czynno-
Scirozkurczowej LV wykazala znamienne statystycz-
nie réznice miedzy grupami A i B pod wzgledem
Srednich warto$ci E/A, IVRT 1 DT, najwyrazniej za-
znaczone w przypadku rozkurczu izowolumetrycz-
nego (tab. 21 3, ryc. 2).

Rozpatrujac omawiane parametry w trzech
przedzialach wiekowych, stwierdzono znamienne
statystycznie roznice dla wartosSci IVRT (we
wszystkich przedziatach wiekowych) oraz wartosci
DT w grupie wiekowej obejmujacej osoby ponizej

Tabela 2. Parametry funkcji rozkurczowej lewej
komory u pacjentéw bez echokardiograficznych
cech przerostu i z prawidtowym zapisem EKG

w poszczegolnych grupach wiekowych (grupa A)

Table 2. Left ventricular diastolic function in
patients without left ventricular hypertrophy
in echocardiography and normal EKG by age
groups (group A)

E/A IVRT [ms] DT [ms]
Pacjenci ponizej 20 rz.
2,1
2,22 50 138
1,89 48 135
1,9 39 140
1,91 42 140
1,97 43 137
1,92 42 132
1,97 42 134
1,93 38 131
1,89 50 129
2,23 49 134
1,97 31 127
1,88 37 131
1,95 50 128
1,99 42 141
2,23 44 140
2,11 47 129
1,98 a1 133
1,9 46 134
2,01 45 141
1,89 a1 140
1,88 42 137
1,92 42 135
1,95 50 137
2,21 39 139
2,1 a1 134
2,14 47 131
1,99 . 46 . 133
Sr.2,0+0,18 Sr.435 + 4,6 Sr. 135+ 4,2
Pacjenci w wieku 20-40 lat
1,61 63 159
1,72 59 161
1,54 54 165
1,58 67 158
1,49 66 169
1,67 58 162
1,88 59 162
1,92 64 166
1,77 63 164
2,01 59 159
1,77 66 156
1,64 72 148
1,54 60 159
. 1,75 ) 62 161
Sr.1,7 £ 0,15 Sr.62,3 + 4,6 Sr. 161 = 5,0
Pacjenci powyzej 40 rz.
1,29 69 185
1,34 72 174
1,57 68 161
1,44 70 187
. 1,48 . 61 ) 177
Sr.1,4 = 0,11 Sr. 68,0 = 4,2 Sr.177 = 10,4
Razem
Sr. 1,8 £ 0,24 S$r.51,9+ 11,2  Sr.147 £ 16,5

E (maximal early diastolic mitral velocity) — predko$¢ maksymalna
fali wczesnego naptywu mitralnego, A (maximal late diastolic mitral
velocity) — predkos¢ maksymalna fali przedsionkowej naptywu mi-
tralnego, IVRT (isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowo-
lumetrycznego; DT (deceleration time) — czas deceleracji
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Tabela 3. Parametry funkcji rozkurczowej lewej
komory u pacjentéw bez echokardiograficznych
cech przerostu i z nieprawidtowym zapisem EKG
w poszczegoélnych grupach wiekowych (grupa B)

Table 3. Left ventricular diastolic function in pa-
tients without left ventricular hypertrophy in
echocardiography and abnormal EKG by age
groups (group B)

E/A IVRT [ms] DT [ms]
Pacjenci ponizej 20 rz.

2,1 52 137
1,61 56 147
1,92 54 147
1,89 48 145
1,59 61 151
2,2 45 145
1,95 58 149
1,84 47 136

Sr. 1,9 = 0,21 Sr.53 + 5,7 Sr. 145 + 5,4

Pacjenci w wieku 20-40 lat

1,64 71 172
1,89 68 181
1,67 77 159
1,68 77 173
1,81 66 162

Sr.1,7 £ 0,13 Sr.72 + 5,1 Sr. 169 + 8,9

Pacjenci powyzej 40 rz.

1,32 76 187
1,48 81 192
1,31 84 190
1,29 75 184
1,28 70 179

Sr. 1,3 = 0,08 Sr.77 + 5,4 Sr. 186 + 5,1

Razem
Sr. 1,3 = 0,08 Sr.65+ 12,5 Sr.163 = 19,2

E (maximal early diastolic mitral velocity) — predko$¢ maksymalna

fali wezesnego naptywu mitralnego, A (maximal late diastolic mitral
velocity) — predkos$¢é maksymalna fali przedsionkowej naptywu mi-

tralnego, IVRT (isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowo-
lumetrycznego; DT (deceleration time) — czas deceleracji

P <0,05- -p < 0,001; p < 0,002
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W Grupa A z prawidtowym zapisem EKG
O Grupa B z nieprawidtowym zapisem EKG

Rycina 2. Parametry funkcji rozkurczowej lewej komory
u badanych z prawidtowym i nieprawidtowym zapisem
EKG; E — predkos$¢ maksymalna fali wczesnego napty-
wu mitralnego, A — predko$é maksymalna fali przed-
sionkowej naptywu mitralnego, IVRT — czas rozkurczu
izowolumetrycznego, DT — czas deceleracji

Figure 2. Left ventricular diastolic function in patients
with normal and abnormal EKG; E — maximal early
diastolic mitral velocity, A — maximal late diastolic mitral
velocity, IVRT — isovolumic relaxation time, DT — de-
celeration time

20 rz., choc¢ $rednie warto$ci DT 1 IVRT byly wy-
zsze, a stosunek E/A — nizszy u badanych z pa-
tologicznym zapisem EKG niezaleznie od wieku
(tab. 4). Ponadto warto$ci uznane za odbiegajace

Tabela 4. Poréwnanie parametréw funkcji rozkurczowej u badanych z prawidtowym (grupa A) i niepra-
widfowym (Grupa B) zapisem EKG w poszczegélnych grupach wiekowych

Table 4. Comparison of left ventricular diastolic function in patients with normal (group A) and abnormal

(group B) EKG in age groups

Grupa A/Grupa B

Pacjenci < 20 rz.

Pacjenci 20-40 rz. Pacjenci > 40 rz.

E/A 2,0 £ 1,18/1,9 = 0,21
NS
IVRT [ms] 43,5 + 4,6/53 £5,7

p < 0,005

DT [ms]
p < 0,001

135 + 4,2/145 = 5,4

1,7+0,15/1,7+ 0,13 1,4 *0,11/1,3 £ 0,08

NS NS
62,3+ 4,6/72+51 68,0 =4,2/77 +54
p < 0,02 p < 0,05
161 + 5,0/169 = 8,9 177 = 10,4/186 + 5,1
NS NS

E (maximal early diastolic mitral velocity) — predko$¢ maksymalna fali wczesnego naptywu mitralnego, A (maximal late diastolic mitral velocity)
— predkos$¢ maksymalna fali przedsionkowej naptywu mitralnego, IVRT (isovolumic relaxation time) — czas rozkurczu izowolumetrycznego;

DT (decelaration time) — czas deceleracji
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od normy stwierdzono giéwnie u badanych w gru-
pie B. Byly to nieprawidtowe warto$ci E/A, IVRT
1DT u 2 chorych, DT1IVRT — u 9, a u 3 pacjen-
tow nieprawidlowy byt 1 parametr funkcji rozkur-
czowej (IVRT — 2, DT — 1). W sumie u 14 z 18 ba-
danych z patologicznym zapisem EKG przynaj-
mniej 1 analizowana warto$¢ byta nieprawidlowa,
podczas gdy w grupie 47 pacjentow z prawidlo-
wym zapisem EKG zaledwie u 4 stwierdzono wy-
dtuzone DT lub rozkurcz izowolumetryczny
(78% vs. 8%).

Dyskusja

U 10% badanych dotychczas uznawanych za
zdrowych w badaniu echokardiograficznym
stwierdzono przerost mie$nia LV o co najmniej
15 mm. Osoby te nie zglaszaly istotnych dolegli-
wosci mogacych wskazywac na chorobe serca,
jednak we wszystkich przypadkach obserwowa-
no nieprawidlowy zapis EKG, a u 6 z 7 pacjentow
nieprawidlowa czynno$¢ rozkurczowa lewej ko-
mory serca. Wskazuje to na potrzebe wykonywa-
nia badan kontrolnych w rodzinach z HCM, obej-
mujacych (jezeli jest to mozliwe) oprocz badania
lekarskiego i1 EKG takze badanie echokardiogra-
ficzne. W przypadku stwierdzenia przerostu mie-
$nia wskazane jest poszerzenie badan (pomiar
gradientu w drodze odplywu LV i monitorowanie
holterowskie) oraz rozpatrzenie celowos$ci lecze-
nia majacego na celu zapobieganie naglej Smierci
Sercowe;j.

Najbardziej interesujace byly jednak spostrze-
zenia potwierdzajace zalozenia pracy dotyczace nie-
prawidlowe] czynnoSci rozkurczowej LV u badanych
z prawidiowa grubo$cig mie$nia, ocenianej na pod-
stawie parametréw naplywu mitralnego. Te zapro-
ponowang przez Kitabatake i wsp. [9] metode od po-
czatku lat 80. wykorzystywano w diagnostyce roz-
nych chordb serca w celu oceny stopnia ich
zaawansowania, rokowania czy wynikow leczenia,
nie ma jednak ustalonej pozycji w badaniu pacjen-
tow z podejrzeniem HCM, szczegolnie w rodzinach
obcigzonych genetycznie. Analiza danych uzyska-
nych przez autorow niniejszej pracy wykazala zna-
mienne réznice Srednich parametrow E/A, IVRT
1 DT miedzy cztonkami rodzin z HCM z patologicz-
nym zapisem EKG i1 chorymi bez innych obcigzen
poza wywiadem rodzinnym. Fakt, ze u wszystkich
pacjentéow w badaniu echokardiograficznym zaob-
serwowano prawidtowa grubo$¢ miesnia LV moze
wskazywac, iz zaburzenia czynnoS$ci rozkurczowej
w HCM nie zalezg wylacznie od przerostu (jak
w nadci$nieniu tetniczym), lecz maja bardziej zto-

zone podloze 1 wigzg sie rowniez z patologiczng
strukturg tkanki, wynikajaca z uwarunkowanych ge-
netycznie defektow widkien kurczliwych. Podobnie
uwazajg Nishimury i wsp. [10], ktérzy wykazali, ze
na parametry naplywu mitralnego w badaniu dople-
rowskim wplywa wiele czynnikow — odmiennych
w zalezno$ci od choroby podstawowej. Intencja au-
torow przy dokonaniu podzialu na grupy wiekowe
bylo nie tylko zwiekszenie czulto$ci badania po-
przez przyjecie dla os6b mtodych mniej liberalnych
kryteriéw parametrow prawidiowej czynno$ci roz-
kurczowej, lecz rowniez zwrocenie szczegblnej
uwagi na te grupe, w ktorej wczesne rozpoznanie
choroby ma duze znaczenie. Powszechnie wiado-
mo, ze HCM u os6b mlodych przebiega odmien-
nie 1 moze mieé bardzo zloSliwy charakter, stwa-
rzajac wieksze zagrozenie wystgpienia ztozonych
komorowych arytmii 1 naglej Smierci sercowej
[11, 12]. Ponadto korelacja miedzy stopniem zaawan-
sowania przerostu a zagrozeniem arytmia jest kon-
trowersyjna [13], natomiast istnieja doniesienia
wskazujace na zwiazek epizodow czestoskurczu
komorowego w monitorowaniu holterowskim
z upo$ledzong czynnoScig rozkurczows [14]. W ni-
niejszym badaniu nieprawidtowe warto$ci czynno-
§ci rozkurczowej wystepowaly podobnie czesto
zaré6wno u pacjentéw ponizej 20 rz., jak i w pozo-
statych 2 grupach wiekowych, jednak poréwnanie
czasu deceleracji fali E w grupach z prawidlowym
1 nieprawidlowym EKG jedynie u najmltodszych pa-
cjentdw osiagnelo roznice znamienne statystycz-
nie. Jednak ze wzgledu na matg liczebno§¢ omawia-
nych grup ta obserwacja nie upowaznia do formu-
towania wniosko6w. Podobnie matlg liczebnoScig
grup wiekowych tlumaczy sie brak istotnej staty-
stycznie roznicy ilorazu E/A u badanych z prawi-
dlowym i patologicznym EKG we wszystkich prze-
dziatach wiekowych.

Roéznorodno$é podloza genetycznego oraz
mnogo$¢ mutacji wystepujacych rodzinnie sprawia,
ze typowanie oso6b klinicznie zdrowych obcigzo-
nych mutacja nie jest proste. Na podstawie wcze-
$niejszych doniesien u czlonkow rodzin z HCM
1z przerostem mie$nia w badaniu echokardiogra-
ficznym, mimo nieobecno§$ci objawow klinicznych,
mozna z duzym prawdopodobiefistwem przewidy-
wacé nieprawidlowos$ci genotypu. Trudniejsza jest
ocena badanych obcigzonych wywiadem rodzinnym
bez przerostu mie$nia. W tej grupie prostym prze-
siewowym badaniem jest wykonanie elektrokar-
diogramu, ktorego prawidlowy zapis wskazuje na
niskie prawdopodobienstwo mutacji, jednak zapis
patologiczny prawdopodobnie nie jest wystarcza-
jaco specyficzny w przewidywaniu nieprawidlowo-
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§ci genotypu. Pomocne moze by¢ badanie dople-
rowskie czynnoSci rozkurczowej LV, ktérego pa-
tologiczny obraz w skojarzeniu z nieprawidlowym
EKG wskazuje na wysokie prawdopodobienstwo
wystepowania mutacji.

Powyzsze spostrzezenia wymagaja weryfika-

¢ji klinicznej, takiej jak ocena ryzyka zgonu i roz-
woju objawow patofizjologicznych w duzych gru-
pach, a takze potwierdzenia badaniami genetycz-

nymi.

566

Whioski

Cztonkow rodzin pacjentéow z kardiomiopatia
przerostowa powinno sie objaé obserwacja kar-
diologiczna.

Nieprawidiowy zapis elektrokardiograficzny
u krewnych os6b z kardiomiopatia przerostowsa
moze wskazywac na utajong postac choroby, co
w sposob posredni potwierdzono w badaniu

. Braunwald E., Morrow A.G., Cornell W.P. i wsp.

czynno$ci rozkurczowej lewej komory.

Streszczenie

Wstep: Poniewaz glownym zaburzeniem patologicznym w kardiomiopatii przervostowej (HCM)
jest dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca, autorzy ocenili wartosc diagnostyczng jej
parametrow jako pomocnicze kryterium rozpoznawania choroby u 0sob bedgcych czlonkami
rodzin pacjentow z HCM, bez cech jawnego przerostu w badaniu echokardiograficznym. Celem
pracy bylo stwierdzenie zaleznosci miedzy patologicznym zapisem EKG a zaburzeniami czyn-
nosci rozkurczowej u tych osob.

Material i metody: U 72 krewnych pacjentow z HCM, u ktorych dotychczas na podstawie
obrazu klinicznego nie rozpoznawano choroby serca, oceniono echokardiograficzne parametry
Sfunkcji rozkurczowej lewej komory (A/E, IVRT, DT) oraz wykonano badanie EKG. U 0sob tych
porownywano parametry czynnosci lewej komory z zapisem EKG (grupa A — zapis prawidlowy,
grupa B — zapis patologiczny).

Wyniki: U 65 z 72 0sob objetych analizg w badaniu echokardiograficznym stwierdzono
prawidlowq grubosc miesnia lewej komory. Wsrod tych badanych w 47 przypadkach zapis
EKG byl prawidlowy (grupa A), a w 18 — patologiczny (grupa B). Analiza parametrow
czynnosci rozkurczowej lewej komory, rozpatrywanych zarowno u wszystkich badanych, jak 1 w
poszczegolnych grupach wiekowych, wykazala znamienne statystycznie roznice miedzy grupami pod
wzgledem srednich wartosci E/A, IVRT 1 DT, najwyrazniej zaznaczong dla IVRT. Ponadto niepra-
widlowe wartosci czynnosci rozkurczowej lewej komory stwierdzono glownie u badanych z grupy B.
U 14 z 18 pacjentow z grupy B i jedynie u 4 z 47 z grupy A stwierdzono przynagmniej 1 nieprawidlo-
wy z parametr czynnosci rozkurczowej (78% vs. 8%).

Whioski: Czlonkow rodzin pacjentow z HCM powinno sie objgc obserwacjq kardiologiczng.
Nieprawidlowy zapis EKG u krewnych chorych z HCM moze wskazywac na utajong postac
choroby, co w sposob posredni potwierdza badanie czynnosci rozkurczowej lewej komory.
(Folia Cardiol. 2005; 12: 561-567)
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