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Zmiany elektrokardiograficzne 1 zagrozenie
zloSliwymi arytmiami komorowymi u pacjentow
z kardiomiopatig przerostowa zawezajaca
droge odplywu lewej komory
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Kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertro-
phic cardiomyopathy) jest genotypowo, fenotypowo,
patofizjologicznie, klinicznie, oraz z punktu widze-
nia terapeutycznego, zr6znicowanym schorzeniem.
Jej czesto$¢ w populacji wediug najnowszych donie-
siefi wynosi 1:500 [1]. Choroba ta wystepuje pod
wieloma nazwami — kardiomiopatia przerostowa
zawezajaca lub niezawezajaca, samoistne przerosto-
we zwezenie podaortalne, asymetryczny przerost
przegrody lub mieSniowe zwezenie podaortalne.

Zmiany elektrokardiograficzne

Powierzchniowe, 12-odprowadzeniowe EKG
u pacjentow z HCM wykazuje wiele zmian patolo-
gicznych, ktore jednak nie s3 na tyle swoiste, aby
na podstawie obrazu krzywej postawic¢ diagnoze.
Jednak obserwacje potwierdzaja, iz spoczynkowe
badanie elektrokardiograficzne jest jedynym po-
wszechnie dostepnym, umozliwiajagcym wylonienie
wérod populacji wezesnej postaci choroby wtedy,
gdy brakuje klinicznych i echokardiograficznych
danych do jej rozpoznania (sa obecne u 75% bez-
objawowych chorych) [2-4]. Z powodu réznorodno-
§ci zmian elektrokardiograficznych badania EKG nie
mozna uznawaé w tym wypadku za test przesiewo-
wy. Wyjatek stanowi jedynie rodzinna posta¢ HCM,
gdzie czuto$§é zmian w EKG wynosi 61%, a specy-
ficzno$¢ 97% [5]. Badaniom poddano pacjentow
z ustalong klinicznie lub metodami genetycznymi
HCM (wszystkie przypadki byly rodzinnie wyste-
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pujacymi postaciami HCM), anomalie w EKG zaob-
serwowano u 97% pacjentéw, w badaniu echokar-
diograficznym obraz mogacy odpowiadaé zawezaja-
cej postaci kardiomiopatii przerostowej stwierdzo-
no u 92% [6].

U 6% pacjentow nie wystepowaly ani niepra-
widlowoSci elektro-, ani echokardiograficzne. Dia-
gnoze ustalono na podstawie obecnoS$ci mutacji
genu lancucha ciezkiego f miozyny. Badania do-
wodza, i1z elektrokardiogram moze by¢ wstepnym
testem przesiewowym w rodzinnie wystepujace;j
postaci HCM, jednak z zastrzezeniem pewnych jego
ograniczen.

Cechy przerostu lewej komory

Cechy przerostu lewej komory (LVH, left ven-
tricular hypertrophy) spotyka sie u 62% os6b z HCM
[7]. Amplituda zatamkow S w V;lub V,i R w V; lub
V,; bywa niekiedy bardzo wysoka i koreluje z wiel-
koScig gradientu w zawezajacym typie HCM [8].
Czesto wspélistnieja z nimi lewogram patologicz-
ny 1 P mitrale (25% przypadkow) [18]. U 32% cho-
rych z HCM, u ktorych obecne sa cechy LVH, wy-
kazano, iz wskaznik R/S w odprowadzeniu V, byt
wiekszy od 0,2, co §wiadczy o przeroScie tylnej Scia-
ny 1 czeSci przegrody miedzykomorowej z nig sa-
siadujacej [9]. Postaé zawezajaca HCM charaktery-
zuje sie czestszym wystepowaniem cech LVH oraz
wiekszym woltazem zespolow QRS niz postac nie-
zawezajaca (54% vs 28%). Nie wykazano zwigzku
wieku chorych z czestos$cig anomalii w EKG $wiad-
czacych o przeroScie mies$nia lewej komory. Sadzi
sie, ze ich brak, oceniany na podstawie wskaznika
Sokotowa, moze by¢ niezaleznym, niekorzystnym
czynnikiem rokowniczym zgonu z powodu nie-
wydolnoSci krazenia [10]. Potwierdzeniem powyz-
szej tezy sa wyniki badan, w ktorych chorzy z HCM
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w fazie rozstrzeni charakteryzowali sie istotnie
mniejszg amplituda Sy, +Rys [11].

Zaburzenia przewodzenia bodZcow

Zaburzenia przewodzenia bodZcow spotyka sie
u 44% pacjentéw z kardiomiopatia przerostowa.
Spoérod nich najczestsze to: wydiuzenie czasu prze-
wodzenia Srodkomorowego (przewaznie wtedy, gdy
przerost dotyczy przegrody miedzykomorowej
— 47%) [12] 1 calkowity lub niezupelny blok lewe;j
odnogi peczka Hisa (23%). Istotne z klinicznego
punktu widzenia zaburzenia przewodnictwa przed-
sionkowo-komorowego wystepujg sporadycznie,
lecz moga by¢ przyczyna omdlen [13].

Patologiczne zalamki Q

Patologiczne zatamki Q s3 czestym objawem
kardiomiopatii przerostowej (20% przypadkoéw).
Szczegoélnie czeste sa zalamki Q albo zespoly QS
w HCM zawezajacej droge odplywu lewej komory,
zlokalizowane przewaznie w odprowadzeniach od-
powiadajacych $cianie przedniej i bocznej. Towa-
rzysza im prawidlowe lub wysokie zatamki T, kto-
re ulatwiaja roznicowanie z przebytym zawalem
serca. U pacjentow, u ktorych nie stwierdza sie pa-
tologicznych zalamkow Q, istotnie czeSciej wyste-
puje przerost prawej komory — 52% vs 11%. Nato-
miast obecno$¢ nieprawidiowych zatamkoéw Q Sci-
§le koreluje z grubo$cia przednio-gornej czesci
przegrody, maksymalng grubo$cia Sciany lewej ko-
mory, zmniejszeniem $redniej 1 maksymalnej gru-
boSci prawej komory oraz wzrostem wskaznika gru-
bosSci przednio-gbrnej czesci przegrody miedzyko-
morowej do Sredniej grubo$ci $ciany prawej komory
1 do gorno-tylnej czeSci Sciany tylnej [14]. Czesto
w praktyce klinicznej u pacjentow z HCM wcze$niej
rozpoznaje sie na podstawie morfologii krzywe;j
EKG przebyty zawal z pozawalowym tetniakiem
[15, 16], weryfikowanym echokardiograficznie cza-
sem po wielu latach. Zatamki Q niekiedy ulegaja
splyceniu, a nawet zanikaja, gdy rytm serca przy-
spieszy do 115-155/min [17]. Spowodowane jest to
prawdopodobnie zaburzeniami depolaryzacji prze-
rostych, zmienionych chorobowo i beztadnie roz-
mieszczonych wiokien mieSniowych przegrody
miedzykomorowej o réznym czasie trwania refrak-
cji. Stopniowe ustepowanie zaltamkow Q stwierdza-
ne w toku wieloletnich obserwacji chorych z HCM
jest zwigzane z narastaniem zaburzen przewodze-
nia Srodkomorowego (w zakresie lewej odnogi pecz-
ka Hisa). Badania poréwnujace krewnych w linii
prostej chorych z HCM (klinicznie i echokardiogra-
ficznie bezobjawowych) ze zdrowymi, nieobcigzo-
nymi wywiadem rodzinnym, wykazaly istotnie

czestsze wystepowanie cech LVH 1 nieprawidiowe-
go zalamka Q w grupie krewnych. W trakcie obser-
wacji trwajacej 4,5-8 lat u dwoch z nich rozwinely
sie typowe echokardiograficzne cechy kardiomio-
patii przerostowej. W tym samym oKkresie nastepo-
wala progresja zmian elektrokardiograficznych [3].

Zaburzenia repolaryzacji komor

Zaburzenia repolaryzacji komor, cho¢ niecha-
rakterystyczne, zalicza sie do pierwszych zmian
mozliwych do stwierdzenia w elektrokardiogramie
u pacjentéw z kardiomiopatig przerostowa. Spoty-
ka sie je tym czeSciej, im diuzej trwa choroba i im
starsza jest osoba nig dotknieta (56% chorych po-
wyzej 14 rz., 32% chorych ponizej 14 rz.).

Zmiany odcinka ST. Dominujacym odchyle-
niem jest obnizenie odcinka ST charakterystyczne
dla przeciazenia lewej komory. Niekiedy jednak
obserwuje sie uniesienie ST, ktore moze by¢ Zro-
diem btedow diagnostycznych, na co zwrécono uwa-
ge wczesniej.

Zalamki T. Morfologia zatamkéw T u chorych
z HCM w znacznym stopniu zalezy od wielkoSci
przerostu 1 jego dystrybucji w obrebie mieénia le-
wej komory serca. Typowa jest obecno$§¢ ujemnych
badz ujemno-dodatnich zalamkow T. Na podstawie
ich morfologii w odprowadzeniach przedsercowych
oraz w powiazaniu z obecno$cia patologicznych za-
tamkow Q, a takze zwiekszonym woltazem QRS
w odprowadzeniach przedsercowych znad lewej ko-
mory, mozna z duzym prawdopodobienistwem okre-
§li¢ miejsce przerostu [16]. Typowa cecha elektro-
kardiograficzng przerostu okolicy koniuszka sa gle-
bokie ujemne zalamki T w odprowadzeniach
przedsercowych, budzace podejrzenie zawatu bez
zalamka Q. Ich gleboko$¢ czesto siega 4 cm (tzw.
giant negative T-waves); sa one tym glebsze, im
wiekszy jest przerost mieSnia w koniuszku [18].
Natomiast przerostowi przegrody miedzykomoro-
wej towarzysza dodatnie zalamki T o woltazu prze-
kraczajacym 1 mV; jesli dotyczy on calej lewej ko-
mory, obserwuje sie najczeSciej dodatnio-ujemne
zatamki T.

Odstep QT. Uwaza sie, iz zaburzenia repola-
ryzacji komor maja znaczenie arytmogenne. Cho-
rzy z HCM charakteryzuja sie istotnie wydtuzonym
odstepem QT 1 QTc, QTp, TpTe oraz zwiekszong
dyspersja QT 1 QTp w poréwnaniu z osobami zdro-
wymi [19, 20]. Dyspersja QT jest istotnie wieksza
u pacjentéw objawowych niz u bezobjawowych [21].
Analogiczne zmiany obserwowano u pacjentoéw
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z niewydolno$cig serca zaliczang do II-III klasy
NYHA w poréwnaniu z chorymi nalezacymi do
I klasy. Wielko$¢ dyspersji QT korelowata z grubo-
$cig Scian lewej komory, natomiast nie obserwowa-
no jej korelacji z czynnikami ryzyka naglej Smierci
sercowej w kardiomiopatii przerostowej. Dopiero
wydluzenie QT z jego regionalng dyspersja przekra-
czajaca 100 ms moze sie wigzaé ze wzrostem ryzy-
ka groznych arytmii komorowych i naglej Smierci
sercowej u chorych z kardiomiopatig przerostowa
[22, 23]. W obserwacjach odstepu QT u pacjentow
z HCM 1 nieutrwalonymi czestoskurczami komoro-
wymi (nsVT) rejestrowanymi w badaniu holterow-
skim okazalo sie, ze odstep QTc przed epizodem
czestoskurczu jest istotnie dluzszy, a jego zmien-
no$¢ istotnie mniejsza niz po epizodzie nsVT.

Zaburzenia rytmu

Z uwagi na zmiany struktury i uporzadkowania
tkanek tworzacych serce oraz budowe samego or-
ganu, arytmia w HCM wystepuje czesto. Bardzo
rzadkie skojarzenie HCM z zespolem preekscyta-
cji Wolffa, Parkinsona i White’a (WPW) jest uwa-
runkowane mutacja zlokalizowana w obrebie chro-
mosomu 7¢g3 [24]. W piSmiennictwie mozna znalez¢é
pojedyncze opisy rodzin, u ktérych wystepowato
skojarzenie HCM z zespotem WPW (jawnym badz
utajonym). W rodzinach tych istotnie czeSciej wy-
stepowala nagla Smierc sercowa [25]. Czestoskurcz
nadkomorowy wystepuje u 20-50% chorych [13],
migotanie przedsionkow zas u okolo 10% (czeSciej
w tagodnych postaciach, bez zawezenia drogi odpty-
wu lewej komory). Arytmie komorowe wystepuja
czesto — u 75% pacjentow z HCM w spoczynko-
wym badaniu elektrokardiograficznym. Epizody nie-
utrwalonego, samoograniczajacego sie czestoskur-
czu komorowego obserwuje sie u 1/4 pacjentow,
a ich obecno$¢ pozwala wyloni¢ grupe podwyzszo-
nego ryzyka naglej Smierci sercowe;.

Ryzyko naglej Smierci sercowej

Chorzy z HCM, szczegoélnie z jej postacia za-
wezajaca, naleza do grupy podwyzszonego ryzyka
naglej Smierci sercowej. Wynosi ono 3-4% rocznie
u dorostych, a okoto 6% u dzieci [26]. Jest to liczba
kilkakrotnie przewyzszajaca ryzyko naglej Smierci
sercowej w populacji ogblnej, gdzie nie jest ono
wieksze niz 1%. Dotyczy zaré6wno chorych bezob-
jawowych, jak 1 skapoobjawowych. Nie istnieje
jednak pojedynczy test, ktory okreslatby ryzyko na-
glej Smierci sercowej u powyzszych chorych [26].
Istnieje natomiast wiele powszechnie uznanych

wskaznikow zagrozenia typowych dla tej choroby,
lecz ich warto$¢ prognostyczna czesto jest ogra-
niczona. Ryzyko nagltej Smierci sercowe;j jest szcze-
gb6lnie wysokie, gdy objawy choroby wystapig
w miodym wieku (w starszym wieku jej przebieg
jest zazwyczaj tagodniejszy [27]); wystepuja omdle-
nia, wywiad rodzinny jest obciazony, pojawia sie nie-
dokrwienie mie$nia sercowego, w badaniu holte-
rowskim rejestruje sie czestoskurcze komorowe,
a w trakcie badania elektrofizjologicznego wywoluje
sie utrwalony czestoskurcz komorowy [28, 29].
Ostatnie wyniki badan sugeruja, iz samo zaweze-
nie drogi odptywu lewej komory z istotnym gradien-
tem ciSnien jest niezaleznym czynnikiem ryzyka,
poniewaz nie zawsze mozna potwierdzi¢ arytmicz-
ne tto omdlen i nagtych zatrzyman krazenia u pa-
cjentow z takim schorzeniem.

Substratem dla groznych arytmii komorowych
jest sam przero$niety, nieprawidlowy miesien, po-
budzony dodatkowo przez niedokrwienie, dysfunk-
cje rozkurczows, zawezenie drogi odptywu, hipoto-
nie tetnicza 1 arytmie nadkomorowe [30-32]. Ana-
liza profilu klinicznego 78 pacjentow z HCM, ktorzy
zmarli nagla Smiercig sercowa lub przezyli nagle
zatrzymanie krazenia, wykazala, ze w chwili wysta-
pienia krytycznego epizodu 71% miato ponizej
30 lat, u 54% nie wystepowaly zadne objawy klinicz-
ne, ktore ograniczalyby ich wydolnos¢, 61% bylo
w spoczynku lub wykonywalo minimalny wysitek
fizyczny, 24% przyjmowalo propranolol w zale-
canych wystarczajacych dawkach; 77% pacjentow
mialo istotnie pogrubialg Sciane lewej komory
(= 20 mm). Zmiany elektrokardiograficzne wyste-
powaly tak samo czesto u pacjentéw, ktorzy zmar-
Ii, jak u chorych, ktérzy przezyli [33]. U niektoérych
pacjentow nagla Smier¢ sercowa wywoluja brady-
arytmie spowodowane dysfunkcja wezla zatokowe-
go lub blokiem przedsionkowo-komorowym.

Nieutrwalony czestoskurcz komorowy stwier-
dzony w badaniu elektrokardiograficznym u pacjen-
tow objawowych sugeruje podwyzszone ryzyko [34]
1jest wskaznikiem bardziej specyficznym niz utrwa-
lony czestoskurcz komorowy sprowokowany w la-
boratorium elektrofizjologicznym, ktory nawet
u pacjentow po przebytym naglym zatrzymaniu kra-
zenia jest rzadko prowokowany przy zastosowaniu
standardowego programu stymulacji komor, a przy
protokole agresywnym wyzwalany czesto nawet
u pacjent6w w grupie malego ryzyka i uwazany za
odpowiedz niespecyficzng [35, 36]. Jedynie utrwa-
lony czestoskurcz komorowy wywolany podczas
standardowego protokotu badania elektrofizjologicz-
nego jest czynnikiem obcigzajacym chorego [34].
Istotna statystycznie zalezno$¢ miedzy nieutrwalo-
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nym czestoskurczem komorowym w badaniu hol-
terowskim a sprowokowaniem czestoskurczu komo-
rowego w trakcie badan inwazyjnych stwierdzono
jedynie u pacjentOw z zatrzymaniem krazenia lub
omdleniami w wywiadzie [19]. Dwojakiego rodzaju
wyniki wykazaly badania elektrofizjologiczne prze-
prowadzone u pacjentow z HCM, ktorzy przezyli
nagle zatrzymanie krazenia, w ich wywiadzie wy-
stapily omdlenia, w badaniu holterowskim zareje-
strowano nieutrwalony czestoskurcz komorowy lub
wywiad rodzinny byt obciazony nagla $miercig ser-
cowa. Pacjentow poddano programowanej stymula-
¢ji komor 1 na jej podstawie wyloniono grupe osob,
u ktorych wywotano utrwalony polimorficzny cze-
stoskurcz komorowy, szybko degenerujacy do mi-
gotania komor, powtarzalny w 44% (grupa I). Aryt-
mie wywolano u wszystkich pacjentow, ktorzy prze-
zyli nagle zatrzymanie krazenia, a u pozostatych
wywolano nieutrwalony monomorficzny czesto-
skurcz komorowy, ktory nie byl powtarzalny (gru-
pa II). Stwierdzono roznice w istocie elektrofizjo-
logicznego substratu arytmii w obu podgrupach.
Okres refrakcji w drodze odplywu prawej komory
(232 = 22 ms) byl istotnie krotszy niz w wierzchot-
ku prawej komory u pacjentdéw z polimorficznym VT
(264 = 12 ms), czego nie obserwowano w grupie
II. W grupie I rowniez czeSciej obserwowano zmia-
ny w EKG, polegajace na obecno$ci dodatniego R
w odprowadzeniu aVR 1 niewielkiej progresji R
w odprowadzeniach przedsercowych [37]. Sprowo-
kowanie podczas stymulacji przedsionka groznych
arytmii komorowych ulatwia wylonienie sposrod
chorych z HCM grupy z podwyzszonym ryzykiem
migotania komér wywolanego wysitkiem badz aryt-
miami nadkomorowymi [38, 39].

Oprocz groznych tachyarytmii, przyczyng
zwiekszonego ryzyka naglej Smierci sercowej moga
by¢ zaburzenia prowadzace do wystapienia brady-
kardii [40]. Badania elektrofizjologiczne u pacjen-
tow z HCM, z epizodem naglego zatrzymania
krazenia w wywiadzie, wykazaly u 90% chorych
obecno$¢ odchylen: u 47% — dysfunkcje wezla
zatokowego, u 3% — zaburzenia przewodzenia
w wezle przedsionkowo-komorowym, u 23%
— blok peczka Hisa, u 23% wywolano tachyaryt-
mie przedsionkowe, za$ u 70% trwate arytmie ko-
morowe. Potencjalne przyczyny naglego zatrzyma-
nia krazenia okreslono u wszystkich chorych — az
u 17% byta to bradykardia, u 70% niestabilnosc¢ elek-
tryczna, u 27% ciezkie zawezenie drogi odplywu
lewej komory, u 17% niedokrwienie mie$nia ser-
cowego polaczone z hipotensja, u 13% czestoskurcz
przedsionkowy z hipotensja. U 43% badanych wy-
stapila wiecej niz jedna przyczyna zatrzymania kra-

zenia [40]. Wplyw dlugosci i dyspersji odstepu QT
omowiono wczesniej.

Pbzne potencjaly komorowe we wzmocnionym,
uSrednionym zapisie elektrokardiograficznym
stwierdza sie u 11-29% chorych [41-43]. Doniesie-
nia dotyczace ich ewentualnej wartoSci progno-
stycznej w okreSleniu ryzyka naglej Smierci serco-
wej sa sprzeczne [41-44]. Obserwacje 47 pacjen-
tow z HCM potwierdzily obecno$é pdéznych
potencjalow zaledwie u 3 z 11 chorych, u ktérych
w standardowej rejestracji holterowskiej wystapi-
ty epizody nieutrwalonego czestoskurczu komoro-
wego [45], co moze Swiadczy¢ o niskiej czuloSci tego
parametru w przypadku kardiomiopatii przerosto-
wej. W innym badaniu [46] porownywano wzmoc-
niony, uSredniony zapis EKG wykonany u pacjen-
tow z HCM z odpowiednio dobrang populacja zdro-
wych oso6b. Nieprawidiowy zapis wystapit u 20%
chorych 1 4% zdrowych (p < 0,001). Istniata rowniez
znamienna zalezno$¢ miedzy wystepowaniem nie-
utrwalonego czestoskurczu komorowego w 48-go-
dzinnej rejestracji EKG metoda Holtera i obecnoScia
poznych potencjaléw — u 47% pacjentéow z 1-3 epi-
zodow nsVT/24 h i az u 86% chorych z wiecej niz
3 epizodami nsVT/24 h wystepowaly w zapisie
wzmocnionym pozne potencjaly. Nie znaleziono
zalezno$ci miedzy anomaliami wzmocnionego za-
pisu EKG a maksymalna grubo$cia Scian lewej
komory oraz rodzinnym wywiadem obcigzonym
nagla $miercig sercowa, chociaz u 3 na 4 pacjentow
z wywiadem obcigzonym zatrzymaniem krazenia
obserwowano anomalie. Czulo$¢ okre§lono na 50%,
specyficzno$¢ na 93,8%, a pozytywna wartoS$c pro-
gnostyczng na 77%.

Obnizona zmienno$¢ rytmu serca (HRV, heart
rate variability) 1 czuloSci baroreceptorow jest
wskaznikiem zwiekszonego ryzyka naglej Smierci
sercowej u chorych po zawale serca, lecz warto$¢
prognostyczna tych parametrow w przypadku HCM
nie jest poznana do kofica. W ostatnich latach coraz
wieksza uwage zaczeto zwracac na dysfunkcje uktla-
du wegetatywnego jako jedng z przyczyn naglej
Smierci sercowej u pacjentdow z kardiomiopatiag prze-
rostowa [47-52].

Przeprowadzone badania [47, 49, 52] wykaza-
ty redukcje wplywu nerwu biednego na zmienno$¢
rytmu zatokowego w przypadkach objawowej HCM
1 arytmiami komorowymi w wywiadzie. Badania
poréwnujace pacjentow z HCM obcigzonych i1 nie-
obciazonych wystgpieniem nieutrwalonego czesto-
skurczu komorowego potwierdzily, iz wartoSci pa-
rametrow HRV w grupie nieobciazonej byly porow-
nywalne z warto$ciami wystepujacymi w grupie osob
zdrowych, za§ w grupie obciazone] czestoskurczami
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aktywno$¢ ukladu przywspoéliczulnego byta obnizona
w trakcie calej 24-godzinnej rejestracji. Natomiast
w godzinach nocnych dodatkowo dochodzito do wzro-
stu aktywnosci ukiadu wspoéiczulnego.

Jednak w jednym z powyzszych badan w gru-
pie chorych po zatrzymaniu krazenia, w trakcie ob-
serwacji nie stwierdzono odchylen parametrow
HRY, co moze §wiadczy¢ o ograniczeniach warto§ci
prognozowania na podstawie wyniku HRV u pacjen-
tow z kardiomiopatia przerostowa. Analiza HRV
z rejestracji pacjentéw hospitalizowanych, z obja-
wowg postacig HCM (II-IIT klasa NYHA), ambula-
toryjnych pacjentéow z bezobjawowa postaciag HCM
(I klasa NYHA) oraz ambulatoryjnych rejestracji
0s6b zdrowych wykazata w grupie chorych objawo-
wych nieistotny wzrost mocy widma wysokich
czestotliwosci (HF, high frequency) w czasie nocy
w poroéwnaniu z dniem, u pozostalych badanych
wzrost ten byl istotny statystycznie. Wzrost mocy
HF w nocy byt istotnie nizszy w grupie chorych ob-
jawowych niz w pozostalych grupach. U wszystkich
badanych obserwowano istotng redukcje wspoi-
czynnika LF/HF w godzinach nocnych w poré6wna-
niu z godzinami dziennymi, jednak redukcja ta
w grupie chorych objawowych byla najmniejsza
1 roznila sie istotnie w por6wnaniu z grupa kon-
trolng. Dwoch pacjentéw z grupy objawowej zmar-
to nagle. Charakteryzowali sie oni bardzo niska
moca HF w czasie 24-godzinnej rejestracji [53, 54].
Natomiast inne badania dotyczace pacjentow z HCM
oraz takiej samej liczby zdrowych ochotnikow wy-
kazaly istotnie mniejszg moc widma niskich czesto-
tliwoSci (LF, low frequency) i wzrost HF oraz obni-
zenie wspolczynnika LF/HF w badanej grupie cho-
rych [55]. Zmienno§¢ rytmu serca korelowala
z wymiarem koncoworozkurczowym lewej komory
oraz lewego przedsionka, nie wykazano natomiast
wspolzaleznoSci z grubo$cia Scian lewej komory.
Nie znaleziono istotnych roéznic w badaniu HRV
miedzy osobami, u ktorych w wywiadzie wystepo-
waly nagle zatrzymania krazenia, a osobami z nie-
obcigzajacym wywiadem i niskim ryzykiem naglej
Smierci.

Podsumowanie

Tak, jak w przypadku wiekszoSci choréb, wie-
dza dotyczaca kardiomiopatii przerostowej jest co-
raz wieksza. Dzialania lekarskie podejmowane po
rozpoznaniu powyzszego schorzenia wciaz ograni-
czaja sie do lagodzenia objawow 1 nastepstw poste-
pujacego procesu chorobowego, jednak im wczesnie]
one nastapia, tym lepiej. Dlatego tez tak wazne jest,
aby wraz z poszukiwaniem przyczyny rozwijaCc me-

tody diagnostyczne umozliwiajace szybkie rozpozna-
nie, ustalenie ryzyka Smiertelnych powikian wyste-
pujacych u chorych z kardiomiopatia przerostows.
Wykonujac badanie elektrokardiograficzne 1 stwier-
dzajac zmiany opisywane w niniejszej pracy, nalezy
zawsze brac pod uwage obecno$§¢ tej choroby. Ma to
bardzo wazne znaczenie dla dalszego zycia co piec-
setnego ,statystycznego chorego”.
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