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KOMENTARZ

EKG w kardiomiopatii przerostowej
— fakty, opinie, hipotezy
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Spoczynkowy 12-odprowadze-
niowy elektrokardiogram (EKG) stano-
wi integralną część nieinwazyjnej
diagnostyki kardiomiopatii przerosto-
wej (HCM), ponieważ u większości pa-
cjentów zapis EKG jest nieprawidłowy.
Jednak nieprawidłowości te nie są swo-
iste, dlatego nierzadko ich interpreta-
cja stanowi źródło wielu wątpliwości

diagnostycznych, tak jak w przypadku prezentowanym przez
Kuklę i wsp. [1]. Trzeba przyznać, że pierwsze spojrzenie na
przedstawiony EKG nie nasuwa myśli o HCM. Obecność ze-
społów QRS o dużej amplitudzie wskazującej na przerost le-
wej komory (LVH) jest wg wielu doniesień częstym znalezi-
skiem elektrokardiograficznym u pacjentów z HCM. Tymcza-
sem Autorzy komentowanej pracy, stosując różne algorytmy
(w tym najpowszechniej używane: wskaźnik Sokołowa i Rom-
hilta-Estesa), nie stwierdzili spełnienia kryteriów koniecznych
do rozpoznania LVH. Na jego obecność wskazywał tylko
1 rzadko stosowany wskaźnik uwzględniający płeć. Podsta-
wowym mechanizmem odpowiedzialnym za zwiększenie am-
plitudy składowych zespołu QRS jest wzrost przepływu prą-
du przez błonę komórkową przerośniętych kardiomiocytów
i przez zwiększoną liczbę połączeń między nimi [2]. Ponadto
powiększenie LV sprzyja przybliżeniu się wolnej ściany serca
do ściany klatki piersiowej, co powoduje wzrost potencjałów
rejestrowanych z jej powierzchni. Jeżeli przerost współistnie-
je z rozstrzenią LV, to zwiększenie objętości wewnątrzkomo-
rowej krwi, dobrego przewodnika prądu, dodatkowo powo-
duje wzrost potencjałów fal aktywacji przezściennej (tzw. efekt
Brody’ego) [3].

Z licznych opracowań wynika, że EKG w diagnostyce
LVH charakteryzuje się niską czułością (10–30% dla kryte-
riów Sokołowa-Lyona i Romhilta-Estesa, 35–50% dla kryte-
riów woltażowo-czasowych i metod regresyjnych) i wysoką
swoistością (85–95%). Należy pamiętać, że szacunki te do-
tyczą pacjentów z uogólnionym przerostem, np. spotykanym
w nadciśnieniu tętniczym lub stenozie aortalnej. W HCM,
w której pogrubienie mięśnia sercowego występuje lokalnie,
tzn. jest ograniczone np. do przegrody międzykomorowej lub
okolicy koniuszka, czułość EKG w rozpoznawaniu przerostu
miokardium może być jeszcze niższa. W ostatnich latach opu-
blikowano doniesienia o słabej korelacji grubości LV w HCM

z amplitudą załamków R i S. W populacji 448 pacjentów
z HCM zbadanych przez Montgomery i wsp. [4] jedynie
u 44% spośród osób z istotnym pogrubieniem ściany LV
(≥ 30 mm) zarejestrowano wzrost woltażu w jakimkolwiek
odprowadzeniu EKG do co najmniej 30 mm. Z kolei wiado-
mo (na co również zwracają uwagę Autorzy), że zmiany w EKG
mogą o wiele lat wyprzedzać pojawienie się cech HCM
w echokardiografii. Być może więc to nie obecność przero-
stu miokardium, ale jego nieprawidłowa struktura (np. nie-
uporządkowany układ kardiomiocytów) jest główną przyczyną
patologii rejestrowanych w EKG.

Kolejną charakterystyczną dla HCM anomalią elektro-
kardiograficzną są wąskie i głębokie załamki Q, najczęściej
rejestrowane w odprowadzeniach znad ściany bocznej i dol-
nej. Niektórzy uważają je za najbardziej swoistą dla HCM nie-
prawidłowość [5]. W nieco starszych, ale opublikowanych już
w bieżącym wieku doniesieniach pojawiają się opinie, że ta-
kie zmiany mogą być mylnie interpretowane jako cechy mar-
twicy, lecz łatwo jest przeprowadzić diagnostykę różnicową,
gdyż patologiczne załamki Q są szersze i rzadko ich czas trwa-
nia jest krótszy niż 0,04 s. Jednak po opublikowaniu w 2007 r.
Uniwersalnej Definicji Zawału znacznie obniżającej normy
szerokości załamka Q te uspokajające glosy zamilkły. Rze-
czywiście załamki Q w HCM są często interpretowane jako
cecha przebytego zawału. W komentowanym EKG widać
wręcz zespoły QS, co jeszcze silniej każe myśleć o martwicy.
W takiej sytuacji musimy, podobnie jak Kukla i wsp. [1], po-
siłkować się innymi badaniami i w celu wykluczenia przeby-
tego zawału wykorzystać metody obrazowe. Jednak obec-
ność niedokrwienia miokardium nie jest u opisywanej pacjent-
ki całkowicie nieprawdopodobna. Choć u chorych z HCM
rzadko współistnieją istotne zmiany w tętnicach wieńcowych,
to zwiększone zapotrzebowanie na tlen (przyspieszenie pra-
cy serca, np. po podaniu adenozyny) może ujawnić dyspro-
porcję między jego podażą a popytem, wywołaną zwiększe-
niem masy mięśnia sercowego przy niezmienionej liczbie
zaopatrujących go naczyń.

W odróżnieniu od Autorów komentowanej pracy nie
opisywałabym w odprowadzeniu V4 załamka Q, ale zawęź-
lenie zespołu QS, podobne jak w V5 i V6. Przy obecności skró-
conego PQ zmiany te można by różnicować z ujemną falą
delta. Kukla i wsp. [1], poszukując potwierdzenia podejrze-
nia utajonego zespołu preekscytacji postawionego na pod-
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stawie morfologii zapisu EKG, wykonali test z adenozyną, który
nie ujawnił obecności drogi dodatkowej. Jednak warto pa-
miętać, że opisywano już przypadki współistnienia zespołu
WPW i rodzinnej HCM. Zidentyfikowano nawet locus genu,
który może podlegać mutacji powodującej wystąpienie ze-
społu WPW i/lub rodzinnej HCM [6]. Ponieważ na podsta-
wie testu z adenozyną nie można ze 100-procentową pew-
nością wykluczyć szlaku dodatkowego, to obecność niepra-
widłowych dróg przewodzenia impulsów z przedsionków do
komór u opisywanej pacjentki nie jest całkowicie niepraw-
dopodobna.

Prezentowany przez Kuklę i wsp. [1] przypadek dosko-
nale ilustruje trudności, których może przysporzyć EKG
w HCM. Różnorodność obrazu EKG jest determinowana
zmiennością genotypową i fenotypową tej choroby, a jego
interpretacja często zawiera aspekty spekulacji. Możliwość
ujawnienia się nieprawidłowości elektrokardiograficznych na
wiele lat przed echokardiograficznymi paradoksalnie może
stanowić źródło wielu pomyłek diagnostycznych spowodo-
wanych brakiem możliwości weryfikacji rozpoznania meto-
dami obrazowymi. Warto o tym pamiętać, ponieważ przy-
puszczam, że nie każdy pacjent spotyka się z podobną skru-
pulatnością diagnostyczną, jaką wykazali Autorzy komento-
wanej pracy.

Spośród EKG rodziny pacjentki dla mnie najbardziej ko-
jarzący się z rozpoznaniem HCM jest EKG córki — ze wzglę-
du na wąskie i głębokie Q na ścianie bocznej i wysokie, koń-
czyste T na przedniej.

Na zakończenie komentarz dotyczący decyzji wszcze-
pienia pacjentce kardiowertera-defibrylatora. W prewencji

pierwotnej jest ona zawsze trudna, a w HCM szczególnie,
ponieważ nie dysponujemy jasnymi wytycznymi. Jednak
wobec obecności 2 klasycznych czynników ryzyka (nsVT i na-
głe zgony w rodzinie) oraz 1 czynnika niedawno opisanego
(późne wzmocnienie kontrastu w badaniu rezonansem ma-
gnetycznym), a także licznych nietypowych nieprawidłowo-
ści w EKG (w tym cech niestabilności okresu repolaryzacji)
decyzję zabezpieczenia pacjentki kardiowerterem-defibryla-
torem uważam za w pełni uzasadnioną.
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