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QT interval and QT interval dispersion in children with hypertrophic
cardiomyopathy: relation to ventricular arrhythmias

Introduction: Although the hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is frequently asymp-
tomatic in childven and adolescents, it is associated with increased risk of syncope
and sudden death. In adults, episodes of non-sustained ventricular tachycardia (VT)
are a marker of high risk patients. The mechanism of ventricular arrhythmias (VA)
in HCM in children is still unknown.

Aim of study: The aim of this study was to examine QT dispersion (QTd) and rate-
corrected QT interval (QTc) in children with HCM and to establish the relation be-
tween QTd, QTc and VA.

Materials and methods: 17 children with HCM (age: 14.1 * 5.5 years) were exa-
mined. The control group consist of 24 (age: 14.3 + 4.4 years) healthy children. All
patients underwent thorough clinical examination, standard ECG, 48-hour ECG
Holter monitoring and echocardiography. QT interval measurements were obtained
from a standard resting ECG (50 mm/s speed) during sinus rhythm. Three consecu-
tive cycles were measured in each of 12 leads and mean QT was calculated. The QTd
was defined as the difference between the maximum and minimum QT interval in
any of the 12 ECG leads. In order to estimate QTc interval, QT interval was measu-
red in five consecutive cycles in lead II and from the five values a mean QTt was cal-
culated using Bazett’s formula.

Results: The VA were detected in 6 (35%) patients with HCM: in 2 (12%) ventricular
pairs and in 2 (12%) nonsustained VT. In 1 patient supraventricular tachycardia was
present. The mean QTc interval was higher in children with HCM (0.448 + 0.004 s)
compared with control group (0.384 = 0.003 sek, p < 0.003). QTc above 0.44
s we have found in 6 (35%) patients with HCM. There were no correlation between
QTc interval and presence of VA. QTd was significantly greater in children with HCM
(47 = 17 ms) compared with normal subject (24 = 8 ms, p < 0.002). A marked in-
crease in QTd was recorded in patients with HCM and VA compared with those wi-
thout VA (68 = 7 ms vs 38 = 11 ms, p < 0.001). QTd above 60 ms was observed
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only in patients with HCM and hazardous VA (nonsustained VT and ventricular pa-
17s). All patents with HCM and without VA had a QTd below 50 ms.

Conclusions: Children with HCM have prolonged QTc interval and increased di-
spersion of QT. Increase QT dispersion in children and adolescents with HCM above
60 ms may be a risk factor for development of hazardous ventricular arrhythmias.

(Folia Cardiol. 1999; 6: 347-352)

cardiac arrhythmias, children, corrected QT interval, hypertrophic cardio-

myopathy, QT dispersion

Wstep

Kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertro-
phic cardiomiopathy) jest rzadka chorobg mie$nia
sercowego, wigze sie jednak ze zwiekszonym ryzy-
kiem nagtej $mierci [1-3]. W opinii wielu autorow
u podioza utrat przytomnosci i nagtej Smierci u tych
chorych leza m.in. komorowe zaburzenia rytmu
serca [3-5]. Mechanizm tych zaburzen nie jest
w pelni wyjasniony. Niedokrwienie, przerost i dez-
organizacja struktury miesnia sercowego oraz zmie-
niona aktywno$¢ ukiadu autonomicznego w HCM
moga stanowi¢ podioze zaburzen przewodzenia
1 komorowych zaburzen rytmu serca [6, 7]. Analiza
okresu repolaryzacji i refrakcji mie$nia komor, obok
skorygowanego odstepu QT, obliczonego wedtug

wzoru Bazetta

QTc = Qr

VRR

obejmuje takze ocene dyspersji QT (QTd), odzwier-
ciedlajacej lokalne roznice w czasie trwania repola-
ryzacji komor. Niektore stany chorobowe serca
moga prowadzi¢ do nasilenia tych roéznic, stwarza-
jac potencjalng mozliwo$§¢é powstawania komoro-
wych zaburzen rytmu w mechanizmie fali nawrot-
nej [8]. Wzrost warto$ci QTd oraz wydluzenie QTc
s3 uznanymi czynnikami ryzyka wystapienia ta-
chyarytmii komorowych m.in. u chorych z zespo-
tem wydtuzonego QT oraz po zawale mie$nia serca
[9-12]. Przydatno$¢ tych parametréw u dzieci
z HCM nie jest znana.

Celem pracy byta ocena skorygowanego odste-
pu QT oraz dyspersji QT u dzieci z HCM w odnie-
sieniu do rejestrowanych komorowych zaburzen
rytmu serca.

Material i metody

Badaniami objeto 17 dzieci (5 dziewczynek 1 12
chlopcow) w wieku 7 miesiecy do 18 lat (Srednia =+
+ SD: 14,1 = 5,5 lat) z rozpoznang w badaniu echo-
kardiograficznym (2D+TM +Doppler) HCM, ho-
spitalizowanych w Klinice Chorob Dzieci AM
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w Poznaniu w latach 1992-1998. W trakcie wyko-
nywania badan chorzy nie przyjmowali zadnych le-
kow. Grupe kontrolna stanowilo 24 dzieci zdrowych
(Srednia wieku = SD: 14,3 + 4,4 lat).

U wszystkich dzieci wykonano badanie klinicz-
ne, standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG
oraz 48-godzinny zapis EKG metoda Holtera. Stan-
dardowy zapis EKG rejestrowano przy uzyciu apa-
ratu Siemens (przesuw papieru 50 mm/s) w pozycji
lezacej, po 20-minutowym odpoczynku. Zapis po-
wtarzano po co najmniej 2 dniach. Srednig warto§¢é
QTc obliczano z 5 kolejnych ewolucji QRS-T rytmu
zatokowego w II odprowadzeniu konczynowym
zgodnie z formula Bazetta. Warto§¢ QTd wyznacza-
no z réznicy pomiedzy najkrotszym i najdiuzszym
odstepem QT spoérdod 12 standardowych odprowa-
dzefi EKG. Odstep QT mierzono we wszystkich
odprowadzeniach w 3 kolejnych cyklach QRS-T ryt-
mu zatokowego. Z uzyskanych warto$ci wyliczano
érednia. Srednie wartosci z dwoch zapiséw wpisy-
wano do protokotu. Ocena odstepu QT we wszyst-
kich 12 odprowadzeniach mozliwa byla u 15 dzieci
z HCM (88%). U pozostatych 2 chorych (12%) oce-
ne odstepu QT wykonano w 11 odprowadzeniach.
U wszystkich dzieci z grupy kontrolnej mozliwa byta
ocena QT we wszystkich 12 odprowadzeniach. Ko-
morowe zaburzenia rytmu serca oceniano zgodnie
z klasyfikacja Lowna. Za czestoskurcz komorowy
uznawano 3 lub wiecej kolejnych pobudzen komo-
rowych o czestoSci powyzej 100/min.

Analiza statystyczna

Obliczano $rednie i odchylenia standardowe
zmiennych liczbowych. Analize statystyczna wyni-
kow przeprowadzono przy uzyciu testu Manna-
-Whitneya. Za istotne uznano réznice pomiedzy wy-
nikami, dla ktérych p < 0,05.

Wyniki

Ocena kliniczna. Stan kliniczny wszystkich
dzieci byt wyréwnany. U jednej dziewczynki w wie-
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ku 11 lat w wywiadzie stwierdzono krotkotrwaty
epizod utraty przytomno$ci. Matka 18-letniego
chiopca z rodzinna kardiomiopatia zmarta nagle
w wieku 44 lat. U 12 dzieci z HCM (70%) wystepo-
wala gorsza tolerancja wysitku (II klasa niewydol-
nosci serca wg NYHA). Dwoje skarzylo sie na okre-
sowe kolatania serca.

48-godzinny zapis EKG metoda Holtera.
U wszystkich dzieci rytmem podstawowym byt
rytm zatokowy. Prawidtowy zapis uzyskano u 7 cho-
rych (40%). Komorowe zaburzenia rytmu zareje-
strowano u 6 dzieci z HCM (35%). U 2 spos$rod nich
(12%) stwierdzono liczne pojedyncze przedwczesne
pobudzenia komorowe o jednakowej morfologii (kla-
sa 2 wg Lowna). Pary pobudzen komorowych (kla-
sa 4a wg Lowna) zauwazono u 2 chorych z HCM
(12%) oraz epizody napadowego nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego (klasa 4b wg Lowna)
u kolejnych 2 (12%). Srednia wieku dzieci z HCM
1 komorowymi zaburzeniami rytmu byla istotnie
Wwyzsza w porownaniu z tymi dzie¢mi z HCM, u kto-
rych komorowych zaburzen rytmu nie zarejestro-
wano (p < 0,04). Nie zarejestrowano komorowych
zaburzen rytmu u chorych ponizej 11 rz. U 4 dzieci
z HCM (23%) stwierdzono pojedyncze pobudzenia
przedwczesne nadkomorowe, u jednego spoSrod
nich wspolistnialy one z ekstrasystolig komorowa.
U jednego dziecka (6%) zarejestrowano napadowy
czestoskurcz nadkomorowy, u kolejnego — inter-
mitujacy zespo! preekscytacji. W jednym przypad-
ku stwierdzono izolowany blok przedsionkowo-ko-
morowy I stopnia.
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Ryc. 1. Skorygowany odstep QT (QTc) u dzieci z kar-
diomiopatig przerostowag (HCM) i w grupie kontrolnej
(K) (p<0,003).

Fig. 1. Bar graphs of comparison of mean rate-correc-
ted QT interval (QTc) in children with hypertrophic car-
diomyopathy (HCM), and in control group (K) (p<0,003).

Skorygowany odstep QT. Srednia warto§¢
QTc byta istotnie wyzsza u dzieci z HCM (0,448 =+
#+ (0,004 s) w porownaniu z dzie¢mi zdrowymi (0,384 +
+ 0,003 s, p<0,003) (ryc. 1). Wartos¢ QTc powyzej
0,440 s stwierdzono u 6 dzieci z HCM (35%) i nie
zauwazono u zadnego dziecka z grupy kontrolne;j.
Nie zaobserwowano zalezno$ci miedzy warto$cig
QTc oraz wystepowaniem komorowych zaburzen
rytmu serca u chorych z HCM.

Dyspersja QT. Srednia warto§¢ QTd byta
istotnie wyzsza u dzieci z HCM (47 = 17 ms)
w porownaniu z dzie¢mi zdrowymi (24 + 8 ms,
p < 0,002) (ryc. 2). Istotny wzrost QTd obserwo-
wano takze u dzieci z HCM 1 towarzyszacymi ko-
morowymi zaburzeniami rytmu w poréwnaniu
z dzie¢mi z HCM, u ktorych komorowych zaburzen
rytmu nie rejestrowano (68 = 7 ms vs 38 = 11 ms,
p < 0,001) (ryc. 3). Warto$¢ QTd powyzej 60 ms
obserwowano jedynie u dzieci z gromadnymi pobu-
dzeniami komorowymi (klasa 4 wg Lowna). U zad-
nego dziecka z HCM bez towarzyszacej arytmii ko-
morowe] warto§¢ QTd nie przekraczata 50 ms.

Dyskusja

Podawana w piSmiennictwie roczna Smiertel-
no$¢ chorych z kardiomiopatia przerostowa wy-
nosi 2-4% u dorostych oraz 4-6% u dzieci i mlo-
dziezy. Wiekszo$¢ zgondow to zgony nagte [1, 3,
13, 14]. Przyczyn nagtej $mierci oraz utrat przy-
tomnos$ci w HCM ostatecznie nie ustalono. Bra-
kuje takze testow wyodrebniajacych chorych

[ms]
70

60 -
50 -
40 -

30 T

20

10

[ | Hem Ok

Ryc. 2. Dyspersja QT u dzieci z kardiomiopatig przero-
stowg (HCM) i w grupie kontrolnej (K) (p<0,002).

Fig. 2. Bar graphs of comparison of mean QT disper-
sion in children with hypertrophic cardiomyopathy
(HCM), and in control group (K) (p<0,002).
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Ryec. 3. Poréwnanie dyspersji QT u dzieci z kardiomiopa-
tig przerostowg i komorowymi zaburzeniami rytmu (HCM
+ VA) z grupg dzieci z kardiomiopatg przerostowg bez to-
warzyszacej arytmii komorowej (HCM — VA) (p<0,001).

Fig. 3. Bar graphs of comparison of QT dispersion in
children with hypertrophic cardiomyopathy with (HCM
+ VA), and without associated ventricular arrhythmias
(HCM - VA) (p<0,001).

zagrozonych naglym zgonem. Wiele prac poswieco-
nych tej problematyce wskazuje, ze u podloza nagtej
Smierci moze lezeC nasilenie zawezenia w drodze
odptywu lewej komory, nagle zmiany ci$nienia
koncowo-rozkurczowego w lewej komorze, niedo-
krwienie mie$nia sercowego 1 zwigzane z nim
powiklania, nieprawidiowa reakcja naczynioru-
chowa na pionizacje i1 wysilek fizyczny, czesto-
skurcze komorowe przechodzace w migotanie
komor oraz szybkie tachyarytmie nadkomorowe
[1, 3, 13, 15, 16]. R6znorodno§¢ mechanizmow
naglej Smierci utrudnia wyizolowanie pojedyn-
czych czynnikow ryzyka. W chwili obecnej do uzna-
nych czynnikéw ryzyka u chorych z HCM zalicza
sie epizody czestoskurczu komorowego u doro-
stych chorych, rodzinny wywiad naglego zgonu,
nawracajace epizody utraty przytomnos$ci oraz
mlody wiek chorego [3, 13, 14]. W analizowane;j
przez nas grupie chorych nie obserwowano na-
glych zgondéw. U jednej dziewczynki wystapil w
wieku 11 lat krotkotrwaly epizod utraty przytom-
nosci. U dziewczynki tej stwierdzono kardiomio-
patie zawezajaca oraz zarejestrowano liczne po-
jedyncze przedwczesne pobudzenia komorowe.
U dorostych z HCM czesto$¢ wystepowania
komorowych zaburzen rytmu ocenia sie na 60-88%,
w tym postaci ztozonych — 30-46% [2, 13, 15, 17].
U dzieci komorowe zaburzenia rytmu rejestruje sie
rzadziej [4, 14]. W badanej przez nas grupie zlozo-
ne postaci komorowych zaburzen rytmu (pary 1 epi-
zody czestoskurczu komorowego) zarejestrowano
u 4 dzieci z HCM (24%). Nasze badania potwierdzi-
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ty takze spostrzezenia innych autoréw, ze komoro-
we zaburzenia rytmu wystepuja czeSciej u dzieci
starszych. Dotychczas nie udato sie okresli¢ czyn-
nikow zagrozenia wystapieniem czestoskurczu ko-
morowego u dzieci. Ocena wystepowania péznych
potencjalow okazala sie malo przydatna w przewi-
dywaniu naglej Smierci u dorostych oraz czestoskur-
czu komorowego u dzieci z HCM [18, 19]. Obser-
wowany w HCM przerost mieSnia sercowego,
szczegOlnie przerost asymetryczny, moze by¢ sub-
stratem anatomicznym stwarzajacym warunki dla
poglebienia réznic w czasie trwania repolaryzacji
miedzy poszczeg6lnymi odcinkami mie$nia komor
1 wzrostu dyspersji odstepu QT. W badanej przez nas
grupie dzieci z HCM stwierdziliSmy istotne wydiu-
zenie QTc w poréwnaniu z dzieémi zdrowymi, a u 6
dzieci z HCM (35%) warto$S¢ QTc przekraczata 0,44 s.
Nie obserwowano przy tym zalezno$ci pomiedzy
wydluzeniem QTc oraz wystepowaniem komoro-
wych zaburzen rytmu. Podobne obserwacje poczy-
nili Martin 1 wsp. [20]. Badajac grupe 25 dzieci
z HCM stwierdzili u 25% dzieci wydtuzenie QTc
1 sugerowali, ze przerost miesnia komoér moze by¢
przyczyna nabytego wydiuzenia odstepu QT. Wyniki
naszych badan potwierdzajg te przypuszczenia.
U dzieci z HCM stwierdziliSmy rowniez istotny
wzrost QTd w por6wnaniu z dzie¢mi zdrowymi.
Wartos¢ QTd byla takze istotnie wyzsza u dzieci
z HCM i towarzyszaca arytmia komorowa w porow-
naniu z tymi dziecmi z HCM, u ktoérych komoro-
wych zaburzen rytmu nie zarejestrowano. Buja
1 wsp. [17] stwierdzili podobny wzrost QTd u doro-
stych chorych z HCM. Wykazali oni r6wniez istot-
ny wzrost QTd u chorych z HCM i towarzyszacymi
zlozonymi komorowymi zaburzeniami rytmu serca.
W analizowanej przez nas grupie QTd powyzej 60
ms wystepowala jedynie u dzieci z gromadnymi po-
budzeniami komorowymi (klasa 4a i 4b wg Lowna),
podczas gdy u zadnego z pozostalych dzieci warto§é
QTd nie przekraczata 50 ms. Przydatno$¢ QTd
W ocenie ryzyka wystapienia czestoskurczu komo-
rowego wykazano wczesniej u osob dorostych z cho-
roba niedokrwienna serca [21], po zawale serca [11]
oraz w zespole wydiuzonego QT [9, 10]. To proste
technicznie i tanie badanie moze takze znalez¢ za-
stosowanie w ocenie skuteczno$ci leczenia anty-
arytmicznego dzieci z HCM. Jedynym lekiem, co do
ktorego ustalono, ze zmniejsza zagrozenie ziozony-
mi komorowymi zaburzeniami rytmu i naglym zgo-
nem, jest amiodaron [22]. W tym $wietle ciekawie
prezentujg sie wyniki badan Dritsas 1 wsp. [23], kto-
rzy wykazali istotne zmniejszenie stopnia QTd oraz
wydtuzenie QTc u chorych z HCM skutecznie le-
czonych amiodaronem. Wydaje sie wiec, ze znaczaca
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niejednorodno$¢ okresu repolaryzacji w poszczegol-
nych odcinkach mie$nia komor, a nie samo jego wy-
dluzenie, moze odgrywac zasadnicza role w pato-
genezie napadowych tachyarytmii komorowych
u chorych z HCM. Zmniejszenie tej niejednorodno-
§ci prowadzi do zmniejszenia ryzyka zlozonych ko-
morowych zaburzen rytmu, a jej wzrost to ryzyko
zwieksza.

Na podstawie uzyskanych przez nas wynikow
mozemy wnioskowaé, ze przerost lewej komory
serca moze stanowié przyczyne nabytego wydtuze-
nia odstepu QT. U dzieci z HCM wzrasta stopief
dyspersji QT.

Dodatkowo warto$¢ QTd powyzej 60 ms pozwoli-
ta na odréznienie dzieci z HCM 1 towarzyszacymi gro-
madnymi pobudzeniami komorowymi od pozostatych
dzieci, u ktorych arytmii komorowej nie zarejestrowa-
no. Ocena QTd moze wiec odegraé istotng role w iden-
tyfikacji dzieci z HCM, zagrozonych potencjalnie nie-
bezpiecznymi komorowymi zaburzeniami rytmu ser-
ca. Wymaga to dalszych badan i1 poszerzenia grupy ba-
danej, by¢ moze prowadzac badania wielooSrodkowe.
Biorac pod uwage zlozono§¢ mechanizmoéw naglej
Smierci w HCM nalezy pamietac, ze obecno$¢ komo-
rowych zaburzen rytmu serca stanowi wazny, ale nie
jedyny czynnik obciazajacy rokowanie u tych chorych.

Streszczenie

Dyspersja QT u dzieci z kardiomiopatiag przerostowa

Wstep: Kardiomiopatia przerostowa (HCM) u dzieci zwigzana jest z wysokim ryzy-
kiem utraty przytomnosci i naglej smierci, u podioza ktorych mogq lezec komorowe za-
burzenia rytmu serca. Mechanizm tych zaburzen w HCM nie jest w peini poznany.

Cel pracy: Ocena skorygowanego odstepu QT (QTc) oraz dyspersji QT (QTd) u dzie-
ct z HCM w odniesieniu do rejestrowanych komorowych zaburzen rytmu serca.

Material i metody: Badaniami objeto 17 dzieci z HCM (wiek 14,1 = 5,5 lat). Grupe
porownawczq stanowito 24 dzieci zdrowych (wiek 14,3 + 4,4 lat). U badanych wyko-
nano badanie kliniczne, standardowy zapis EKG, 48-godzinny zapis EKG oraz ba-
danie echokardiograficzne. Standardowy 12-odprowadzeniowy zapis EKG (50 mm/s)
wykonano 2-krotnie. Sredniq wartos¢ QTc obliczano z 5 kolejnych ewolucji QRS-T
rytmu zatokowego w II odprowadzeniu konczynowym, zgodnie z formulq Bazetta.
Wartos¢ QTd wyznaczano z roznicy miedzy najdiuzszym i najkrotszym odstepem QT
sposrod 12 standardowych odprowadzen EKG.

Wyniki: Komorowe zaburzenia rytmu zarvejestrowano u 6 dzieci z HCM (35%), w tym
u 2 (12%) czestoskurcz komorowy (Lown 4b), u kolejnych 2 (12%) pary pobudzen ko-
morowych (Lown 4a). U jednego dziecka zarejestrowano napadowy czestoskurcz nad-
komorowy. W porownaniu z dziecmi zdrowymi u chorych z HCM stwierdzono wyzsze
wartosci QTc (0,448 + 0,004 vs 0,384 + 0,003 s, p < 0,003). U 6 chorych z HCM
(35%) wartos¢ QTc przekraczala 0,44 s. Nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy wartosciq
QTc a wystepowaniem komorowych zaburzen rytmu. W porownaniu z grupg kontrolng
u dzieci z HCM stwierdzono istotny wzrost QTd (47 = 17 vs 24 = 8 ms, p < 0,002).
Wartos¢ QTd istotnie roznila sie u dzieci z HCM i komorowymi zaburzeniami ryt-
mu w odniesieniu do chorych z HCM bez tych zaburzen (68 = 7 vs 38 + 11 ms,
p < 0,001). U wszystkich dzieci z gromadnymi komorowymi zaburzeniami rytmu (Lown
4a 1 4b) wartos¢ QTd wynosila powyzej 60 ms, podczas gdy u zadnego dziecka z HCM
bez towarzyszqcych zaburzen rytmu wartos¢ QTd nie przekraczala 50 ms.

Whnioski: U dzieci z HCM obserwuje sie wydtuzenie QTc i wzrost wartosci QTd.
Wzrost dyspersji QT powyzej 60 ms u dzieci z HCM moze wskazywac na zagrozenie
zlozonymi komorowymi zaburzeniami rytmu. (Folia Cardiol. 1999; 6: 347-352)

zaburzenia rytmu serca, dzieci, dyspersja QT, kardiomiopatia przerostowa,

skorygowany odstep QT,
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