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Adaptacyjny przerost lewej komory

czy kardiomiopatia przerostowa?
Adaptive left ventricular hypertrophy or hypertrophic cardiomyopathy?
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STRESZCZENIE

Zarowno czynnosciowy, jak i morfologiczny
remodeling uktadu sercowo-naczyniowego za-
chodzgce pod wptywem dfugotrwatego treningu
sportowego sg przejawem fizjologicznej adapta-
cji do przewlektych przecigzen objetosciowych
i ciSnieniowych towarzyszgcych wysitkowi fi-
zycznemu. Obraz kliniczny tych zmian okreslany
jest mianem serca sportowca.

Zakres zmian adaptacyjnych w uktadzie krgzenia
zalezy nie tylko od uprawianej dyscypliny spor-
towej, ale takze od czasu trwania, intensywno-
$ci oraz czestotliwosci treningu sportowego.
Wysitki izotoniczne (dynamiczne) prowadzg do
ekscentrycznego przerostu lewej komory z po-
szerzeniem jej Swiatta, natomiast wysitki izome-
tryczne (statyczne) stymulujg giéwnie przerost
koncentryczny wyrazony zwiekszeniem grubosci
miesnia lewej komory.

Adaptacyjna przebudowa serca w niektérych
przypadkach moze upodabnia¢ sie do procesow
patologicznych przebiegajgcych z przerostem
lewej komory, a zwtaszcza kardiomiopatii przero-
stowej — najczestszej przyczyny nagtej Smierci
u mfodych sportowcow.

Celem tej pracy jest dostarczenie informacji na
temat przebiegu proceséw adaptacyjnych w ukta-
dzie krgzenia zachodzacych pod wptywem wysitku

fizycznego oraz wskazéwek diagnostycznych po-
mocnych w réznicowaniu fizjologicznego przero-
stu lewej komory i kardiomiopatii przerostowej,
szczegolnie w oparciu o badanie kliniczne, spo-
czynkowe EKG oraz badanie echokardiograficzne.
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ABSTRACT

Regular participation in intensive physical exer-
cise is associated with functional and morpho-
logical changes in the heart which reflect car-
diovascular adaptation to chronic increases in
preload and afterload on the heart. The clinical
expression of these physiological alterations is
known as athlete’s heart.

Cardiovascular adaptation depends on the exer-
cise’s type as well as its frequency, duration and
intensity. Isotonic (dynamic) exercises cause
eccentric hypertrophy with left ventricular en-
largement, whereas isometric (static) exercises
stimulate mainly concentric hypertrophy with
increased wall thickness.

Athlete’s heart may occasionally mimic certain
pathological conditions associated with sudden
death, such as hypertrophic cardiomyopathy —
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the leading cause of sudden cardiac death in
young athletes.

The purpose of this review is to describe the cha-
racteristics of athlete’s heart and demonstrate how
to differentiate adaptive left ventricular hypertro-
phy from hypertrophic cardiomyopathy, especially

WPROWADZENIE

Zaréwno czynnosciowy, jak i morfologiczny remo-
deling uktadu sercowo-naczyniowego zachodzace pod
wplywem dlugotrwalego treningu sportowego (EICR,
exercise-induced cardiac remodeling) sa przejawem fizjo-
logicznej adaptacji do przewleklych przecigzen obje-
tosciowych (preload) i ci$énieniowych (afterload) towa-
rzyszacych wysitkowi fizycznemu. Zmiany te dotycza
zaréwno serca, jak i naczyn obwodowych, a ich celem
jest zabezpieczenie potrzeb metabolicznych, aktywnych
w czasie wysilku miesni szkieletowych.

W zakresie serca dochodzi do poszerzenia $wiatla
(dylatacji) oraz przerostu miesnia lewej komory (LVH,
left ventricular hypertrophy), zwieksza si¢ rozkurczowe
napelnianie i objeto$¢ wyrzutowa lewej komory serca,
co w konsekwencji pozwala na utrzymanie duzego rzu-
tu serca podczas wysitku fizycznego. Powiekszenie wy-
miaréw serca wraz ze spoczynkowym zwolnieniem jego
czynno$ci stanowig charakterystyczne elementy obrazu
klinicznego okreslanego mianem serca sportowca [1-3].

Chociaz przerost lewej komory serca stanowi je-
den z typowych wykladnikow fizjologicznej adaptacji
ukladu krazenia do wysitku fizycznego, w niektérych
przypadkach wymaga réznicowania ze stanami chorobo-
wymi, zwlaszcza z kardiomiopatig przerostowa (HCM,
hypertrophic cardiomyopathy), stanowiaca potencjalne za-
grozenie nagla $miercia sercowa [4].

Celem niniejszej pracy jest dostarczenie informacji
dotyczacych przebiegu proceséw fizjologicznej przebu-
dowy serca u sportowcéw oraz pomocnych w diagno-
styce réznicowej adaptacyjnego przerostu lewej komory
i kardiomiopatii przerostowe;.

TROCHE HISTORIL...

Pierwsze doniesienia wskazujace na powiekszenie
rozmiaréw serca u wyczynowych sportowcéw pochodza
zkonca XIXwieku. W 1899 roku szwedzki klinicysta Hen-
schen, uzywajac podstawowej metody badania klinicz-

on the basis of physical examination, electrocar-
diography and echocardiographic examination.
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nego — opukiwania — wykazal poszerzenie granic serca
w grupie narciarzy biegowych [5]. Henschen uwazal,
ze zwiekszenie wymiaréw serca jest efektem zar6wno
dylatacji jam serca, jak i przerostu migénia sercowego,
a zmiany te nie tylko nie maja podloza patologicznego,
ale sa hemodynamicznie korzystne [5].

Réwniez w 1899 roku wyniki podobnych obserwa-
¢ji poczynionych wéréd wioélarzy z reprezentacji Uni-
wersytetu Harvarda w Cambridge opublikowal Eugene
Darling [6].

Obserwacje kliniczne wskazujace na globalne po-
wiekszenie wymiar6w serca u sportowcéw znalazly
potwierdzenie we wprowadzonym do powszechnego
uzytku badaniu radiologicznym [7]. Wielu naukowcéw
w tym czasie poszukiwalo takze korelacji morfologicz-
nych ,przeroénietego” serca sportowca ze zmianami
w spoczynkowym badaniu elektrokardiograficznym
(EKG) [8, 9].

W 1975 roku Morganroth i wsp. [10] jako pierwsi,
w oparciu o wyniki badania echokardiograficznego, opi-
sali dwie morfologiczne formy adaptacyjnego remode-
lingu serca u sportowcéw, zaleznego od dominujacych
w treningu sportowym obcigzen.

Chociaz grupa sportowcéw nie byla zbyt liczna (li-
czyla zaledwie 56 0s6b) to przeprowadzone badania
wykazaly, ze sportowcy reprezentujacy dyscypliny
wytrzymalo$ciowe (plywanie, biegi dlugodystansowe)
mieli, w por6wnaniu z grupa kontrolna, zwiekszong ob-
jetos¢ pdznorozkurczowa oraz mase lewej komory przy
niezmienionej grubosci jej Scian. W grupie sportowcéw
dyscyplin sifowych (zapasy, rzut kula) objetoé¢ pézno-
rozkurczowa lewej komory pozostala niezmienna, nato-
miast wzrosta gruboé¢ $cian oraz masa lewej komory [10].

ADAPTACJA UKLADU KRAZENIA DO WYSILKU FIZYCZNEGO
Zakres zmian zachodzacych w ukladzie krazenia

u sportowca pod wplywem wysitku fizycznego zalezy

od uprawianej dyscypliny sportowej, a dokltadniej ro-
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Rycina 1. Klasyfikacja dyscyplin sportowych wedtug Mitchella [11]; %emaks. O, — wielko$¢ poboru tlenu w stosunku
do warto$ci maksymalnych; %MVC (maximum voluntary contraction) — wielko$¢ rozwijanej sity w stosunku do

wartosci maksymalnych

dzaju obcigzen treningowych i sposobu aktywacji mieéni
szkieletowych.

Dyscypliny o charakterze dynamicznym (z dominu-
jacymi skurczamiizotonicznymi) wigza sie z energiczng
praca mie$niowa z uruchomieniem tak zwanej pompy
mie$niowej, co w konsekwencji prowadzi do akcelera-
cji krazenia krwi oraz zwigkszenia perfuzji pracujacych
miesni. Podczas tego typu wysitkéw wzrasta zar6wno
czesto$¢ pracy serca, jak i objetos¢ wyrzutowa, zmniejsza
sie obwodowy opér naczyniowy, a lewa komora serca
ulega przerostowi ekscentrycznemu (odsrodkowemu).

W dyscyplinach statycznych, w ktérych dominuja
skurcze izometryczne, ucisk na naczynia krwiono$ne
prowadzi do zwiekszenia oporu naczyniowego, wzrostu
ci$nienia skurczowego i rozkurczowego, przy jednocze-
snym niewielkim wzroécie czestotliwodci rytmu serca
i pojemnosci minutowej. Efektem zwiekszenia obcigze-
nia nastepczego w wysitkach statycznych jest przerost
koncentryczny (dosrodkowy) lewej komory serca.

Wielkos¢ obcigzenia oraz proporcje miedzy wystepu-
jacymi w czasie wysitku fizycznego obcigzeniami: dyna-
micznym i statycznym, staly sie podstawa dla Mitchella
iwsp. [11] do opracowania klasyfikacji dyscyplin sporto-
wych opierajacej sie na rodzaju reakcji ukladu krazenia.

Wzrastajacy w czasie wysitku fizycznego komponent
dynamiczny, definiowany wielko$cia poboru tlenu w sto-

sunku do wartoéci maksymalnych (VO ,wplywana

2max)
zwiekszenie pojemnosci minutowej serca, czyli wzrost
obcigzenia objetosciowego. Z kolei komponent statycz-
ny, wyrazony wielko$cig rozwijanej sily w stosunku do
wartosci maksymalnych (MVC, maximal voluntary con-
traction), prowadzi do zwiekszenia obcigzenia ci$nienio-
wego [11] (ryc. 1).

Przynalezno$¢ do okreslonej kategorii dyscyplin
sportowych determinuje zakres zmian adaptacyjnych
zachodzacych w ukladzie sercowo-naczyniowym pod
wplywem treningu sportowego, na przyklad dyscypliny
sportowe klasy IIIC, wigzace si¢ z najwigkszymi réwno-
czesnymi obcigzeniami statycznymi i dynamicznymi,
maja tez najwiekszy wplyw na morfologiczna przebu-
dowe serca [12].

Zmiany morfologiczne dotyczace serca pojawic sie
moga juz we wczesnym okresie treningowym. Ehsani
iwsp. [13] w badaniach echokardiograficznych u inten-
sywnie trenujacych plywakéw wykazali powiekszenie
wymiaru péznorozkurczowego lewej komory serca
juz po jednym tygodniu, a pogrubienie miesnia lewe;
komory po pieciu tygodniach intensywnego treningu
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sportowego. Z kolei zaprzestanie treningu powoduje
szybkie cofanie sie cech adaptacyjnego przerostu lewej
komory serca, co tym samym potwierdza jego fizjologicz-
ny charakter i stanowi wazny element w réznicowaniu
z kardiomiopatia przerostowa.

Maron i wsp. [14] w grupie szeSciu wio$larzy, ktérzy
w okresie przygotowawczym do Igrzysk Olimpijskich
w Seulu mieli grubo$¢ przegrody miedzykomorowej
w przedziale 13-15 mm, a tylnej $ciany lewej komory 10-
-12 mm, stwierdzili po okresie roztrenowania (trwajacym
6-34 tygodni) u wszystkich badanych zmniejszenie grubos-
ci przegrody miedzykomorowej do 10-11 mm (ubytek sta-
nowil 15-33% wartosci wyjsciowych). Nie obserwowano
natomiast istotnych statystycznie zmian w odniesieniu do
wolnej Sciany ani tez wielkoci Swiatta lewej komory [14].

GRANICE ADAPTACYJNEGO PRZEROSTU LEWEJ KOMORY

Badania przeprowadzone na duzych grupach spor-
towcéw potwierdzaja istotnie, w poréwnaniu do oséb
nieaktywnych fizycznie, wigksza grubos¢ scian (LVWT,
left ventricular wall thickness), jak i poszerzenie $wiatla
lewej komory. Najwieksze wartosci LVWT obserwuje sie
u sportowcoéw dyscyplin wytrzymatosciowych, takich
jak biegi dlugodystansowe (maratony, ultramaratony)
oraz reprezentujacych dyscypliny, w ktérych obecne sg
zaréwno wysokie obcigzenia dynamiczne (izotoniczne),
jakistatyczne (izometryczne), w szczeg6lnosci takie jak
wioslarstwo, kajakarstwo i kolarstwo.

Badania Pellicciaiwsp. [12], kt6re objety 947 sportow-
cow, wykazaty, ze u 98,3% badanych wartosci LVWT nie
przekraczaty 12 mm. U 16 badanych (1,7%), u ktérych
LVWT byla réwna lub wigksza niz 13 mm, obserwowa-
no takze powiekszenie wymiaru rozkurczowego lewe;
komory (55-63 mm). W tej grupie znalezli sie kajakarze
i wiolarze oraz jeden kolarz [12]. Podobnie Basavara-
jaiah i wsp. [15] w grupie 3500 sportowcéw cechy prze-
rostu lewej komory (LVTW powyzej 12 mm) rozpoznali
jedynie u 53 badanych, co stanowilo 1,5% calej grupy.
U 50 z nich wystepowalo tez poszerzenie $wiatta lewej
komory. Sportowcy z cechami LVH reprezentowali
dyscypliny wytrzymalosciowe, pitke nozna, ptywanie,
rugby i tenis ziemny [15]. Maksymalna wartos¢ LVWT
uzyskana w badaniach Pelliccia [12]i Basavarajaiaha [15]
wyniosta 16 mm, ale jak wykazaly badania przeprowa-
dzone przez Nagashimeiwsp. [16] w grupie uczestnikéw
100 km ultramaratonu oraz Rodrigueza-Reguero i wsp.
wérédd zawodowych kolarzy obserwowano LVWT do-
chodzgca nawet do 19 mm [17].

Wiekszos¢ kardiologéw sportowych jest jednak zgod-
na, ze zwiekszenie grubosci przegrody miedzykomorowe;
213 mm (lub poszerzenie §wiatta lewej komory > 60 mm)
zwysokim prawdopodobiefistwem moze wskazywaé na
patologiczne podloze tych zmian i wymaga przeprowa-
dzenia poszerzonej diagnostyki kardiologicznej [12, 18].

W aspekcie réznicowania adaptacyjnego i patologicz-
nego przerostu lewej komory u sportowcéw problem
diagnostyczny dotyczy grubosci migé$nia sercowego
(a zwlaszcza przegrody miedzykomorowej) mieszcza-
cychsie w granicach 13-16 mm i stanowiacych tak zwang
szarq strefe. Jest to zakres wartosci, ktére moga by¢ wyra-
zem zar6wno fizjologicznego LVH u sportowcoéw wyczy-
nowych, jakiobjawem lagodnej fenotypowo HCM [19].

Warto takze pamietaé, ze niektére postacie HCM, na
przyklad zwigzane z mutacjami troponiny T, chociaz
przebiegaja z niewielkim przerostem migénia lewej ko-
mory (przerostlewej komory moze by¢ nawet nieobecny)
s3 obcigzone wysokim ryzykiem nagtej $mierci [20].

DETERMINANTY ADAPTACYJNEGO PRZEROSTU
LEWEJ KOMORY SERCA

Wielkoé¢ LVH u sportowcdéw jest silnie zdetermi-
nowana nie tylko przez rodzaj uprawianej dyscypliny
sportowej, ale rowniez przez czynniki demograficzne,
takie jak wiek, pte¢, przynaleznoé¢ etniczna (rasa), bu-
dowa ciala. Znaczenie maja takze czynniki genetyczne.

Wiek i pteé

Chociaz ple¢ w istotny sposéb determinuje zmiany
adaptacyjne w zakresie serca, to jednak ré6znice w LVWT
zalezne od plci ujawniaja sie w populacji ogélnej dopiero
w okresie pokwitania [21, 22] (tab. 1). Sportowcy, u ktd-
rych stwierdza sie zwiekszona grubo$¢ miesnia sercowe-
go (> 12 mm), to zawodnicy plci meskiej oraz w wieku
powyzej 16 lat [22].

Pelliccia i wsp. [23] w badaniach, ktére objely 600 za-
wodniczek (klasy miedzynarodowej i krajowej) w wie-
ku 1249 lat reprezentujacych 27 dyscyplin sportowych,
wykazali, Ze grubos¢ miesnia lewej komory miescila sie
w przedziale od 6 do 12 mm ($rednio 8,2 + 0,9 mm). Tylko
u 10 z nich stwierdzono LVWT 12 mm. W poréwnaniu
z wezesniej uzyskanymi wynikami u 728 sportowcéw plei
meskiej zawodniczki miaty 0 11% mniejsze wymiary rozkur-
czowe lewej komoryio23% mniejsza grubos¢jej Sciany [23].

W badaniach Sharma i wsp. [22] w grupie 720-o0so-
bowej nastoletnich sportowcéw w wieku od 14 do 18
lat wykazano, ze powiekszona LVWT (w poréwnaniu
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Tabela 1. Prawidtowe wartosci grubosci $cian lewej komory u nastolatkow z populacji ogéinej (wg Sharmy [22])

Wiek Chtopcy Dziewczeta

(lata) $rednia grubosé = SD [mm]  Gorny limit [nm]  $rednia grubos¢ + SD [mm] Gorny limit [mm]
14 8,4 +1,4 11 7,0£1,0 9

15 9,0£1,0 11 75+1,3 10

16 9,0£1,0 11 80+1,2 10

17 94+1,2 12 87+1,2 11

18 10,2+ 0,9 12 85+1,3 11

SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

z wartoscig tego parametru w grupie kontrolnej) wyste-
powata u 38 sportowcow (5% calej grupy), w tym u 6%
chlopcéwi5% w grupie dziewczat. Jednoczesnie stwier-
dzono LVWT przekraczajaca 12 mm u trzech chlopcow
(0,4% grupy) — wszyscy mieli wiecejniz 16 lat. U zadnej
zzawodniczek LVWT nie przekraczata 11 mm. Wszyscy
zawodnicy, u ktérych LVWT byta wieksza niz w grupie
kontrolnej, mieli takze powiekszony wymiar jamy lewe;
komory (54,4 = 2,1 mm; od 52 do 60 mm) [22].

Budowa ciata

Istotnym czynnikiem wplywajacym na wielko$¢ serca
oraz zakres jego morfologicznej przebudowy pod wply-
wem treningu sportowego jestbudowa ciata, a zwlaszcza
wielkoé¢ powierzchni ciata. Najwieksze wymiary serca
oraz grubosci jego $cian obserwowano u sportowcéw
o powierzchni ciata przekraczajacej 2 m? [24].

Przynaleznos$¢ etniczna

Badania przeprowadzone przez Basavarajaiaha
i wsp. [25] w grupach sporowcéw o réznej przynalez-
noécirasowej (ale dobranych pod wzgledem wieku, roz-
miar6w ciala i uprawianych dyscyplin sportowych) wy-
kazaly, ze sportowcy rasy czarnej mieli wigksza grubos¢
$cian oraz wielkos¢ Swiatla lewej komory, w poréwnaniu
do grupy sportowcow rasy biatej (LVWT 11,3 + 1,6 mm
v. 10 £ 1,5 mm; p < 0,001). Co wiecej, grubos¢ scian
lewej komory powyzej 12 mm mialo 18% sportowcow
czarnoskérych i tylko 4% sportowcéw rasy kaukaskiej.
Wylacznie u sportowcédw rasy czarnej obserwowano
wartoéci LVWT réwne lub przekraczajgce 15 mm [25].

Czynniki genetyczne

Na zakres adaptacyjnego przerostu lewej komory
maja wplyw takze czynniki genetyczne. Wykazano na
przyklad zwigzek pomiedzy remodelingiem lewej ko-
mory zachodzacym pod wplywem treningu sportowego

a polimorfizmem genéw angiotesynogenu i/lub enzymu
konwertujacego angiotensyne [26, 27], a takze polimor-
fizmem genu IGF-1 [28].

DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

FIZJOLOGICZNEGO PRZEROSTU LEWEJ KOMORY
| KARDIOMIOPATII PRZEROSTOWEJ

Wywiad

Zglaszane dolegliwosci, takie jak duszno$¢ wysilko-
wa, béle zamostkowe typu dlawicowego, kolatania serca,
zawroty glowy, omdlenia lub stany przedomdleniowe,
szczegoblnie towarzyszace wysilkowi fizycznemu, moga
sugerowac chorobe serca, w tym takze HCM. Poniewaz
wiekszos¢ pacjentéw z HCM nie ma zadnych objawéw
podmiotowych lub objawy sa niewielkie, chorobe czesto
wykrywa sie przypadkowo, nierzadko podczas badan
przesiewowych czlonkéw rodzin obcigzonych HCM.
Zdarza sie tez, ze pierwszym objawem HCM moze by¢
takze nagla Smier¢ sercowa.

Typowym objawem podmiotowym HCM jest dusz-
nos¢ wysitkowa, ktorej podlozem jest dysfunkcja rozkur-
czowa lewej komory i wzrost ci$nienia w lewej komorze,
lewym przedsionkui zylach plucnych. W kardiomiopatii
przerostowej (HCM) z towarzyszacym zwezeniem drogi
odptywu z lewej komory (LVOTO, left ventricular outflow
tract obstruction) wystepuja omdlenia wysitkowe, ktére
moga by¢ wynikiem niedostatecznej objetosci wyrzutowej
lub zaburzen rytmu serca. Béle w klatce piersiowej moga
wskazywac na zaburzenia przeplywu wieficowego [29].

Badanie przedmiotowe

Do typowych zjawisk rejestrowanych w badaniu
przedmiotowym u dobrze wytrenowanych sportow-
cow nalezy bradykardia oraz niemiarowo$¢ oddecho-
wa (przyspieszenie czynnosci serca w fazie wdechu),
ktoéra jest wyktadnikiem zwiekszonego napiecia uktadu
przywsp6lczulnego.
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Charakterystycznym zjawiskiem akustycznym
u sportowcéw dyscyplin wytrzymatosciowych jest
wyrazny, wystuchiwany nad koniuszkiem III ton ser-
ca, spowodowany zwiekszonym we wczesnym okresie
rozkurczu naplywem krwi do wzglednie poszerzonej
lewej komory [30].

U sportowcéw reprezentujacych dyscypliny sitowe,
uktérych dochodzi do koncentrycznego przerostu serca,
moze by¢ wystuchiwany IV ton serca. Dokladne ostuchi-
wanie serca pozwala na identyfikacje u 30-50% spor-
towcow szmerdw serca o podlozu czynnosciowym [31].

Objawy przedmiotowe u pacjentéw z HCM zaleza
od postaci morfologicznej kardiomiopatii. U os6b z HCM
bez zawezania drogi odplywu, a takze z postacia ko-
niuszkowg HCM badanie przedmiotowe moze nie wy-
kaza¢ zadnych odchylef od normy.

U pacjentéw zHCM i wspdlistniejacym LVOTO cze-
sto stwierdza sie glosny szmer o charakterze wyrzuto-
wym, wymagajacy réznicowania ze szmerem zwezenia
zastawkowego aorty (AS, aortic valve stenosis). Szmer
w HCM z obecnym gradientem w drodze odplywu
z lewej komory najlepiej styszalny jest pomiedzy ko-
niuszkiem alewym brzegiem mostka (w AS —w drugiej
prawej przestrzeni miedzyzebrowej) i promieniuje do
dolnego brzegu mostka, do pachy i podstawy serca (w AS
— do naczyn szyjnych) [29].

W diagnostyce réznicowej szmeré6w w HCM i AS
pomocne bywaja takze préby czynnoéciowe. Wzrost
gradientu w drodze odptywu z lewej komory, a tym sa-
mym zwiekszenie glosnosci szmeru w HCM obserwuje
sie w czasie proby Valsalvy, po przyjeciu pozycji stojacej,
a takze w czasie wysitku. Sciszenie szmeru pojawia sie
przy biernym uniesieniu koficzyn dolnych, po przyje-

ciu pozycji siedzacej lub po zaci$nieciu dloni w pies¢
[32]. Przy duzym gradiencie w drodze odptywu z lewej
komory mozna wyslucha¢ paradoksalne (odwrdcone)
rozdwojenie Il tonu serca. U pacjentéw z HCM mogga by¢
takze wyraznie styszalne III i IV ton serca. Przy wspol-
istniejacej niedomykalnosci zastawki mitralnej pojawia
sie holosystoliczny szmer wystuchiwany na koniuszku
i promieniujacy do dotu pachowego.

Spoczynkowe hadanie EKG

Badanie elektrokardiograficzne jest podstawowym na-
rzedziem diagnostycznym ukladu krazenia, wykorzysty-
wanym w praktyce lekarzy pracujacych ze sportowcami.

W warunkach fizjologicznych dlugotrwaty trening
sportowy prowadzi do zmian w spoczynkowym EKG,
ktére z jednej strony sa wyrazem zmian czynno$ciowych
(w tym hiperwagotonii), z drugiej za$ wskazuja na mor-
fologiczna przebudowe miesnia sercowego (tab. 2).

Elektrokardiografia stanowi takze wazna metode dia-
gnostyczng w HCM, bowiem u wiekszoéci pacjentéw
z tym schorzeniem rejestruje sie zmiany w EKG, nawet
w tych przypadkach, w ktérych w badaniu echokardio-
graficznym nie wykrywa sie jeszcze przerostu migénia
sercowego [32, 33]. Stopiefi nasilenia zmian w EKG
u pacjentéw z kardiomiopatia przerostowa wykazuje
silng korelacje z fenotypowa ekspresja choroby, ocenia-
ng w oparciu o wynik rezonansu magnetycznego serca
[34]. Najczesciej obserwowanymi zmianami (u 75-95%
pacjentéw z HCM) sa wysokowoltazowe zatamki odcin-
ka R w odprowadzeniach przedniobocznych z niespecy-
ficznymi zmianami w zakresie zespolu ST-T. Zmiany te
spelniaja woltazowe kryteria przerostu lub przeciazenia
lewej komory [35].

Tabela 2. Zmiany w spoczynkowym zapisie elektrokardiograficznym rejestrowane u sportowcéw i u pacjentéw

z kardiomiopatig przerostowg (HCM, hypertrophic cardiomyopathy)

Zmiany bez podioza chorobowego,
czesto rejestrowane u sportowcow

Bradykardia zatokowa
Blok przedsionkowo-komorowy I°
Blok przedsionkowo-komorowy II° o periodyce Wenckebacha
Blok prawej odnogi (niepetny i petny)
Izolowane:
» skrecenie osi elektrycznej (w lewo lub w prawo)
* cechy powiekszenia przedsionkéw

» zmiany amplitudy QRS spetniajace woltazowe kryteria
przerostu prawej lub lewej komory

Zmiany ST-T o morfologii zespotu wczesnej repolaryzaciji
Wysokie, niesymetryczne zatamki T

Zmiany rejestrowane u oséb z HCM

Wysokowoltazowe zatamki R ze wspotistniejgcymi zmianami
w zakresie zespotu ST-T

Waskie i gtebokie (,sztyletowate”) zatamki Q
Cechy powigkszenia lewego przedsionka
Patologiczny lewogram

Blok catkowity lewej odnogi

Wydtuzenie odstepu QT

Ujemne zatamki T w odprowadzeniach znad $ciany bocznej
lewej komory

Zespo6t olbrzymich ujemnych zatamkéw T
Cechy preekscytacji komor
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Dla pacjentéw z asymetrycznym przerostem prze-
grody miedzykomorowej typowe sa glebokie, waskie
(,sztyletowate”) zalamki Q w odprowadzeniach bocz-
nych (V5-6,1,aVL)idolnych (IL, II, aVF). Zmiany te moga
imitowac przebyty zawal serca, majg jednak odmienng
morfologie (czas trwania pozawalowych zalamkéw Q
typowo przekracza > 40 ms, podczas gdy przegrodowe
zatamki Q w HCM sa ponizej < 40 ms). Glebokie i waskie
zalamki Q wydaja sie by¢ najbardziej typowa elektro-
kardiograficzng cecha HCM [36]. Nierzadko widoczne
sg takze cechy powiekszenia lewego przedsionka (P mi-
trale) odzwierciedlajace jego kompensacyjny przerost
w odpowiedzina rozkurczowa dysfunkcje lewej komory.

Blok lewej odnogi peczka Hisa lub jego przednie;
wiazki rejestrowany jest u okolo 25% pacjentéw. U nie-
ktérych pacjentéw z HCM w spoczynkowym EKG moga
by¢ obecne cechy zespolu Wolffa-Parkinsona-White’a
(WPW) [37,38]. Rejestrowane sa takze zaburzenia rytmu,
zaréwno nadkomorowe (czestoskurcze nadkomorowe,
migotanie przedsionkéw), jak i komorowe (bedace bez-
posrednia przyczyna nagtej Smierci u pacjentéw z HCM).
Podlozem do zagrazajacych zyciu arytmii komorowych
moze by¢ — opisywane u czesci pacjentéw z HCM —
wydluzenie odstepu QTc [39].

Seryjne badania Papadakisa i wsp. [40] przeprowa-
dzone w latach 1996-2010 w grupie 904 mtodych spor-
towcoéw plci meskiej wykazaly, ze ujemne zalamki T
w odprowadzeniach znad $ciany bocznej lewej komory
byly zwiastunem rozwoju kardiomiopatii przerostowej
w przysztosci. Zdaniem autoréw tych badan lewoboczna
lokalizacja ujemnych zatamkéw T powinna zawsze nasu-
wacé podejrzenie poczatkowego stadium kardiomiopatii
przerostowej lub jej niepelnej fenotypowo ekspresji [40].

Szczeg6lng forma kardiomiopatii przerostowej jest
jej postac koniuszkowa. Opisana zostala poraz pierwszy
w Japonii i tam wia$nie rozpoznawana jest najczesciej,
stanowiac 13-25% wszystkich przypadkéow HCM [41,
42]. Poza Japonia i krajami azjatyckimi wystepuje zdecy-
dowanie rzadziej, stanowiac jedynie 1-2% przypadkéw
HCM [43, 44].

Typowym jej objawem elektrokardiograficznym, opi-
sanym w 1976 r. przez Sakamoto, jest obecnos$¢ w od-
prowadzeniach przezsercowych (zwlaszcza V4-V5) ol-
brzymich ujemnych zaltamkéw T (o glebokosci powyzej
10 mm). Zazwyczaj towarzysza im woltazowe cechy
przerostu lewej komory [41, 44]. Nalezy jednak pamie-
tac, ze prawidtowy zapis EKG nie wyklucza kardiomio-
patii przerostowej. McLeod i wsp. ujawnili u prawie

6% pacjentéw z echokardiograficznym obrazem HCM
prawidlowy elektrokardiogram, co moze wskazywac
na fenotypowo lagodniejsza postaé kardiomiopatii [45].

Badanie echokardiograficzne

Echokardiografia odgrywa kluczowa role w diagno-
styce roznicowej fizjologicznego przerostu lewej komory
i HCM. Adaptacyjny przerost lewej komory jest homo-
genny i symetryczny, a grubo$¢ mie$nia sercowego nie
przekracza 16 mm [15]. Zazwyczaj towarzyszy mu posze-
rzenie $wiatla lewej komory, chociaz u czesci badanych
(10%) parametr ten moze nie ulegacistotnej zmianie [46].
Stosunek grubosci przegrody miedzykomorowej do tyl-
nej $ciany lewej komory nie przekracza 1,5:1.

Wskazniki czynnoéci rozkurczowej lewej komory
z wykorzystaniem klasycznych metod badania dople-
rowskiego (profile przeptywu mitralnego i w zytach
plucnych) u sportowcéw z fizjologicznym LVH sg pra-
widlowe, co potwierdza dobra podatnoéc lewej komory,
niezbedna do utrzymania wysokiego rzutu serca nawet
przy prawie maksymalnych czynnosciach serca.

U o0s6b z HCM badanie echokardiograficzne z kolei
ujawnia uogdlniony przerost miesnia lewej komory lub
asymetryczny przerost przegrody miedzykomorowe;
w segmencie przypodstawnym (HCM z LVOTO) powy-
zej 15 mm. Rzadziej obserwuje sie przerost segmentéw
$rodkowych przegrody migdzykomorowej (HCM z za-
wezaniem Srédkomorowym) oraz koniuszka i segmen-
tow przykoniuszkowych (posta¢ koniuszkowa HCM).
Wiekszoé¢ pacjentéw z HCM ma relatywnie malg lewgq
komore serca (ponizej 45 mm), co jest wskaznikiem po-
stepujacego wldknienia mies$nia sercowego.

U okolo 25% pacjentéw z HCM wystepuje spoczyn-
kowa obturacja drogi odptywu lewej komory (LVOTO
z gradientem > 30 mm Hg). Wysilek fizyczny moze ge-
nerowac istotny hemodynamicznie gradient w drodze
odptywu z lewej komory nawet u 70% chorych, co spo-
wodowane jest przemieszczaniem sie przedniego platka
zastawki dwudzielnej w kierunku przerosnietej przegro-
dy miedzykomorowej (SAM, systolic anterior motion of the
mitral valve) [47, 48].

Zwiekszenie sztywno$ci miesnia sercowego w wy-
niku przebudowy histologicznej (dezorganizacja kar-
diomiocytéw, widknienie) oraz dysfunkcji kanalow
jonowych miokardium prowadzi do pogorszenia funk-
cji rozkurczowej lewej komory. W wyniku tych zmian
dochodzi do uposledzenia napeiniania lewej komory
w fazie wczesnej biernej i odwrdcenia stosunku E/A,
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Tabela 3. Objawy kliniczne wskazujgce na patologiczne podtoze przerostu lewej komory u sportowcow

(wg Rawlinsa [59] w modyfikacji wiasnej)
Zgtaszane dolegliwosci Omdlenia wysitkowe

Bole w klatce piersiowej

Dusznosé niewspoétmierna do wysitku

Kotatania serca
Wywiad rodzinny
Uwarunkowania demograficzne Pte¢ zenska
Wiek ponizej 16 lat
Somatotyp

Uprawiana dyscyplina sportu

Sporty czysto izometryczne

Auskultacja serca

HCM rozpoznana u krewnego pierwszego stopnia

Mate rozmiary ciata/mata powierzchnia ciata

Sporty o niskim komponencie statycznym i dynamicznym

Szmer wyrzutowy w punkcie Erba gto$niejacy w czasie préby Valsalvy, po przyjeciu

pozycji stojgcej oraz w czasie wysitku

Badanie elektrokardiograficzne
Patologiczne zatamki Q

Woltazowe cechy przerostu lewej komory wraz ze zmianami w zakresie zespotu ST-T

Cechy powigkszenia lewego przedsionka

Patologiczny lewogram

Blok catkowity lewej odnogi

Ujemne zatamki T w odprowadzeniach znad sciany bocznej lub dolnej lewej komory

Badanie echokardiograficzne

Grubo$¢ przegrody miedzykomorowej > 16 mm

Asymetryczny przerost przegrody migdzykomorowej

Stosunek grubosci przegrody miedzykomorowej do tylnej $ciany lewej komory > 1,5:1

Maty (ponizej 45 mm) wymiar rozkurczowy lewej komory

SAM

Cechy dysfunkcji rozkurczowej lewej komory

Préba wysitkowa

Zaburzona reakcja tensyjna

Magnetyczny rezonans jagdrowy

VOymax < 50 mi/kg me./min lub < 120% VO,,,, przewidywanego dla wieku

Koniuszkowy przerost lewej komory

Obecnos¢ ognisk widknienia w patologicznie przerosnietych segmentach serca

Okres roztrenowania (detraining) Brak regresji LVH

Badania genetyczne Dodatni wynik

HCM (hypertrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia przerostowa; SAM (systolic anterior motion of the mitral valve) — skurczowy ruch przedniego ptatka

zastawki mitralnej; LVH (left ventricular hypertrophy) — przerost lewej komory; VO

wydluzenia czasu deceleracji fali E (> 240 ms) lub czasu
rozkurczu izowolumetrycznego (> 90 ms) oraz odwrd-
cenia stosunku S/D przeplywu w zylach ptucnych [49].

Zastosowanie dopplera tkankowego rozszerza moz-
liwosci klasycznej echokardiografii w diagnostyce r6zni-
cowej fizjologicznego LVHiHCM. U 0s6b z HCM bada-
nie to wykazuje nie tylko zaburzong funkcje napelniania
lewej komory podczas wczesnej fazy rozkurczu, a takze
uposledzona globalna funkcje skurczowa, pomimo wy-
kazywanej w badaniu echokardiograficznym wysokiej
frakcji wyrzutowej [50, 51].

Préba wysitkowa

Préba wysitkowa stanowi takze wazny element
diagnostyki réznicowej adaptacyjnego przerostu le-
wej komory i HCM. Sharma i wsp., w oparciu o prze-

»max — Maksymalny pobor tlenu

prowadzone préby wysitkowe w grupie sportowcéw
z rozpoznanym przerostem lewej komory oraz pacjen-
tow z HCM, wykazali, Ze sportowcy mieli statystycznie
wyzsze wartosci poboru tlenu, progu beztlenowego oraz
tetna tlenowego niz osoby z HCM. Na podstawie badan
wysuneli wniosek, ze VO, . powyzej 50 ml/kg mc./min
lub powyzej 120% VO, _ . przewidywanego dla wieku
stanowi podstawe do wykluczenia patologicznego pod-
toza przerostu lewej komory serca [52].

Badanie wysitkowe u 0s6b z HCM moze ujawnic¢ za-
burzong reakcje tensyjna.

U okoto 30% chorych z HCM nie udaje sie osiggnac
podczas wysilku wzrostu ci$nienia skurczowego o wiecej
niz 25 mm Hg lub dochodzi¢ moze nawet do paradoksal-
nego spadku przekraczajacego 20 mm Hg. Nieprawidlo-
wa reakcja naczyniorozkurczowa jest prawdopodobnie
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spowodowana nadmiernym pobudzeniem mechano-
receptoréw w lewej komorze, wzmozona wrazliwoscig
baroreceptoréw tetniczych oraz zwiekszonym uwalnia-
niem peptydéw natriuretycznych w mézgu [53]. Uwaza
sie, ze pacjenci z HCM i nieprawidlowa reakcjg tensyjng
na wysilek fizyczny sg obciazeni zwiekszonym ryzykiem
nagtej §mierci [54, 55].

Rezonans magnetyczny

Zastosowanie magnetycznego rezonansu pozwala
na doktadng ocene lokalizacji i stopnia zaawansowania
przerostu. Uzycie srodkéw kontrastowych zawieraja-
cych gadolin umozliwia ponadto identyfikacje ognisk
wldknienia w zakresie mie$nia sercowego (ktdre najcze-
$ciej lokalizuja sie w obszarze przerosnietej przegrody
miedzykomorowej) u pacjentéw z HCM [56].
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