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EKG w kardiomiopatii przerostowej
— fakty, opinie, hipotezy
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Spoczynkowy 12-odprowadze-
niowy elektrokardiogram (EKG) stano-
wi integralna cze$¢ nieinwazyjnej
diagnostyki kardiomiopatii przerosto-
wej (HCM), poniewaz u wiekszosci pa-
cjentéw zapis EKG jest nieprawidfowy.
Jednak nieprawidfowosci te nie sg swo-
iste, dlatego nierzadko ich interpreta-

- “ﬁ cja stanowi zrédto wielu watpliwosci
diagnostycznych, tak jak w przypadku prezentowanym przez
Kukle i wsp. [1]. Trzeba przyzna¢, ze pierwsze spojrzenie na
przedstawiony EKG nie nasuwa mysli o HCM. Obecnos¢ ze-
spotéw QRS o duzej amplitudzie wskazujacej na przerost le-
wej komory (LVH) jest wg wielu doniesier czestym znalezi-
skiem elektrokardiograficznym u pacjentéw z HCM. Tymcza-
sem Autorzy komentowanej pracy, stosujac rézne algorytmy
(w tym najpowszechniej uzywane: wskaznik Sokofowa i Rom-
hilta-Estesa), nie stwierdzili spetnienia kryteriéw koniecznych
do rozpoznania LVH. Na jego obecno$¢ wskazywat tylko
1 rzadko stosowany wskaznik uwzgledniajacy pfe¢. Podsta-
wowym mechanizmem odpowiedzialnym za zwiekszenie am-
plitudy sktadowych zespotu QRS jest wzrost przeptywu pra-
du przez btone komérkowa przerosnietych kardiomiocytéw
i przez zwiekszong liczbe potaczei miedzy nimi [2]. Ponadto
powiekszenie LV sprzyja przyblizeniu sie wolnej Sciany serca
do Sciany klatki piersiowej, co powoduje wzrost potencjatow
rejestrowanych z jej powierzchni. Jezeli przerost wspdfistnie-
je z rozstrzenia LV, to zwigkszenie objetosci wewnatrzkomo-
rowej krwi, dobrego przewodnika pradu, dodatkowo powo-
duje wzrost potencjatow fal aktywacji przezsciennej (tzw. efekt
Brody’ego) [3].

Z licznych opracowan wynika, ze EKG w diagnostyce
LVH charakteryzuje sie niska czutoscia (10-30% dla kryte-
riow Sokotowa-Lyona i Romhilta-Estesa, 35-50% dla kryte-
riow woltazowo-czasowych i metod regresyjnych) i wysoka
swoistoscia (85-95%). Nalezy pamieta¢, ze szacunki te do-
tycza pacjentéw z uogélnionym przerostem, np. spotykanym
w nadcisnieniu tetniczym lub stenozie aortalnej. W HCM,
w ktdrej pogrubienie miesnia sercowego wystepuje lokalnie,
tzn. jest ograniczone np. do przegrody miedzykomorowej lub
okolicy koniuszka, czutos¢ EKG w rozpoznawaniu przerostu
miokardium moze by¢ jeszcze nizsza. W ostatnich latach opu-
blikowano doniesienia o sfabej korelacji grubosci LV w HCM

z amplitudg zatamkéw R i S. W populacji 448 pacjentow
z HCM zbadanych przez Montgomery i wsp. [4] jedynie
u 44% sposréd os6b z istotnym pogrubieniem $ciany LV
(= 30 mm) zarejestrowano wzrost woltazu w jakimkolwiek
odprowadzeniu EKG do co najmniej 30 mm. Z kolei wiado-
mo (na co réwniez zwracaja uwage Autorzy), ze zmiany w EKG
moga o wiele lat wyprzedza¢ pojawienie sie cech HCM
w echokardiografii. By¢ moze wiec to nie obecnos¢ przero-
stu miokardium, ale jego nieprawidtowa struktura (np. nie-
uporzadkowany uktad kardiomiocytow) jest gtéwna przyczyna
patologii rejestrowanych w EKG.

Kolejna charakterystyczna dla HCM anomalia elektro-
kardiograficzng sa waskie i glebokie zatamki Q, najczesciej
rejestrowane w odprowadzeniach znad éciany bocznej i dol-
nej. Niektorzy uwazaja je za najbardziej swoista dla HCM nie-
prawidtowos¢ [5]. W nieco starszych, ale opublikowanych juz
w biezacym wieku doniesieniach pojawiaja sie opinie, Ze ta-
kie zmiany mogg by¢ mylnie interpretowane jako cechy mar-
twicy, lecz fatwo jest przeprowadzi¢ diagnostyke réznicows,
gdyz patologiczne zatamki Q sa szersze i rzadko ich czas trwa-
nia jest krotszy niz 0,04 s. Jednak po opublikowaniu w 2007 r.
Uniwersalnej Definicji Zawatu znacznie obnizajacej normy
szerokosci zatamka Q te uspokajajace glosy zamilkly. Rze-
czywiécie zatamki Q w HCM sa czesto interpretowane jako
cecha przebytego zawatu. W komentowanym EKG wida¢
wrecz zespoly QS, co jeszcze silniej kaze mysle¢ o martwicy.
W takiej sytuacji musimy, podobnie jak Kukla i wsp. [1], po-
sitkowac sie innymi badaniami i w celu wykluczenia przeby-
tego zawatu wykorzysta¢ metody obrazowe. Jednak obec-
nos¢ niedokrwienia miokardium nie jest u opisywanej pacjent-
ki catkowicie nieprawdopodobna. Cho¢ u chorych z HCM
rzadko wspétistnieja istotne zmiany w tetnicach wieficowych,
to zwigkszone zapotrzebowanie na tlen (przyspieszenie pra-
cy serca, np. po podaniu adenozyny) moze ujawni¢ dyspro-
porcje miedzy jego podaza a popytem, wywotang zwieksze-
niem masy miesnia sercowego przy niezmienionej liczbie
zaopatrujacych go naczyi.

W odréznieniu od Autoréw komentowanej pracy nie
opisywatabym w odprowadzeniu V, zatamka Q, ale zawez-
lenie zespotu QS, podobne jak w V. i V. Przy obecnoéci skré-
conego PQ zmiany te mozna by r6znicowac z ujemng falg
delta. Kukla i wsp. [1], poszukujac potwierdzenia podejrze-
nia utajonego zespotu preekscytacji postawionego na pod-
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stawie morfologii zapisu EKG, wykonali test z adenozyna, ktéry
nie ujawnit obecnosci drogi dodatkowej. Jednak warto pa-
mietac, ze opisywano juz przypadki wspétistnienia zespotu
WPW i rodzinnej HCM. Zidentyfikowano nawet locus genu,
ktéry moze podlega¢ mutacji powodujacej wystapienie ze-
spotu WPW i/lub rodzinnej HCM [6]. Poniewaz na podsta-
wie testu z adenozyng nie mozna ze 100-procentowa pew-
noscia wykluczy¢ szlaku dodatkowego, to obecnos¢ niepra-
widtowych drég przewodzenia impulséw z przedsionkéw do
komor u opisywanej pacjentki nie jest catkowicie niepraw-
dopodobna.

Prezentowany przez Kukle i wsp. [1] przypadek dosko-
nale ilustruje trudnosci, ktérych moze przysporzy¢ EKG
w HCM. Réznorodnosé obrazu EKG jest determinowana
zmiennoscia genotypowa i fenotypowa tej choroby, a jego
interpretacja czesto zawiera aspekty spekulacji. Mozliwos¢
ujawnienia sie nieprawidtowosci elektrokardiograficznych na
wiele lat przed echokardiograficznymi paradoksalnie moze
stanowi¢ zrédfo wielu pomytek diagnostycznych spowodo-
wanych brakiem mozliwosci weryfikacji rozpoznania meto-
dami obrazowymi. Warto o tym pamieta¢, poniewaz przy-
puszczam, ze nie kazdy pacjent spotyka sie z podobna skru-
pulatnoscia diagnostyczna, jaka wykazali Autorzy komento-
wanej pracy.

Sposréd EKG rodziny pacjentki dla mnie najbardziej ko-
jarzacy sie z rozpoznaniem HCM jest EKG corki — ze wzgle-
du na waskie i glebokie Q na scianie bocznej i wysokie, kori-
czyste T na przedniej.

Na zakoriczenie komentarz dotyczacy decyzji wszcze-
pienia pacjentce kardiowertera-defibrylatora. W prewencji

pierwotnej jest ona zawsze trudna, a w HCM szczegdlnie,
poniewaz nie dysponujemy jasnymi wytycznymi. Jednak
wobec obecnosci 2 klasycznych czynnikéw ryzyka (nsVT i na-
gle zgony w rodzinie) oraz 1 czynnika niedawno opisanego
(p6zne wzmocnienie kontrastu w badaniu rezonansem ma-
gnetycznym), a takze licznych nietypowych nieprawidiowo-
sci w EKG (w tym cech niestabilnosci okresu repolaryzacji)
decyzje zabezpieczenia pacjentki kardiowerterem-defibryla-
torem uwazam za w petni uzasadniona.
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