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Suhrn

Cielom tejto prace je poskytnut suhrn zakladnych informacii o najcastejSich typoch kardiomyopatii, a hlavne
o moznosti ich diagnostiky pomocou vysetrenia srdca magnetickou rezonanciou (MR). Kardiomyopatie mavaju
v MR obrazoch zvacsa typické znaky, avsak ich diagnostika nemusi byt vzdy jednoznaéna. Sledovanim $truktural-
nych zmien myokardu je mozné stanovit rozsah postihnutia a odhadnut prognézu. MR vysetrenie poskytuje vdaka
pokrocilym zobrazovacim technikdm Siroké spektrum informdcii o Strukture i funkcii myokardu a nie je limitované
akustickym oknom ako v pripade echokardiografie. V diagnostike kardiomyopatii ma ¢oraz délezitejsiu rolu a zis-
kava si u kardiolégov svoje miesto i oblubu v diagnostickom algoritme.
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Cardiomyopathy in MR image

Summary

The purpose of this article is to summarize some general information about the most common types of cardio-
myopathies with an emphasis on a use of cardiac magnetic resonance imaging (CMR) in its diagnosis. Although
characteristic CMR findings of the cardiomyopathy are generally revealed, the establishing of a clear diagnosis
could be difficult. The assessment of structural myocardial abnormalities allows determination of the degree of
changes in the myocardium and the prognosis of the disease. The wide range of information about the heart struc-
ture and function is feasible to achieve due to advanced techniques of magnetic resonance imaging and the ima-
ging is not limited by acoustic windows as it is in case of echocardiography. The role of CMR in diagnostics of the
cardiomyopathies tends to be increasingly important, cardiologists increasingly favour this examination and it is

consequently becoming a standard part of a diagnostic algorithm.
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Uvod

Kardiomyopatie su podla definicie Eurépskej kardiolo-
gickej spolo¢nosti poruchy myokardu, pri ktorych je sr-
decny sval strukturdlne a funkéne abnormalny, a to pri
absencii postihnutia koronarnych tepien, arteridlnej
hypertenzie, chlopriovej chyby a vrodenej srdcovej chyby,
ktoré by boli tak vyznamné, aby mohli viest k danej ab-
normalite myokardu [1]. ViySetrenie srdca magnetickou
rezonanciou je bezpecnd metdda, ktord poskytuje Siroké
spektrum informdcii o vySetrovanom organe a spome-
dzi bezne dostupnych zobrazovacich metéd vysetrova-
nia srdca, ako napriklad echokardiografie, vypoctovej
tomografie, selektivnej koronarografie ¢i ventrikulogra-
fie, ako jedina prinasa informécie o Struktire myokardu,
podla ktorych je mozné urcit zadvaznost postihnutia,
odhadnut jeho progndzu a eventuélne stanovit terapiu.
Vysetrenie delime podla typu sekvencie a zobrazenia na
tieto oblasti — morfologické a funkéné zobrazovanie
srdca, meranie a kvantifikacia tokov v hlavnych cievach

a chlopniach, zobrazovanie perfuzie myokardu, koro-
narneho rieciska a zobrazovanie ¢asného a neskorého
sytenia. Zakladné typy kardiomyopatii su hypertroficka
kardiomyopatia (HCM), dilata¢na kardiomyopatia (DCM),
restriktivna kardiomyopatia (RCM), arytmogénna kar-
diomyopatia pravej komory (ACM) a skupina neklasifi-
kovanych kardiomyopatii, do ktorej okrem iného patri
nonkompaktna kardiomyopatia (LVNC) a tako-tsubo
kardiomyopatia [1].

Hypertroficka kardiomyopatia

Charakteristickym rysom HCM je zvac3enie Sirky steny
komory alebo hmotnosti myokardu za nepritomnosti
hypertenzie alebo chloprovej chyby, schopnej tento
stav sposobit. Prevalencia tohto ochorenia v populdcii je
1 : 500 [2-4]. Najcastejsim priznakom HCM byva ndma-
hové dusnost, angina pectoris, presynkopa alebo syn-
kopa. Nédmahova dusnost je vysvetlovana diastolickou
dysfunkciou lavej komory (LK), ischémiou myokardu,

467



468 ‘ Kfivkova L et al. Kardiomyopatie v MR obraze

vznikom mitralnej insuficiencie a fibrilaciou sieni [2,5].
Asi u 5 % chorych sa vyvinie systolicka dysfunkcia so sr-
de¢nym zlyhanim [2]. HCM moZe mat neobstruktivnu
a obstruktivnu formu. Obstrukcia najcastejsie vznika
subaortdlne vo vytokovom trakte LK (left ventricular
outflow tract - LVOT) v d6sledku hypertrofie bazalneho
segmentu interventrikularneho septa. Dalej méze byt
obstrukcia lokalizovana midventrikularne alebo api-
kalne. Vyskytuje sa v klude alebo pri zétazi [2]. Postihuje
az 70 % pacientov s HCM [6]. Morfologicky je pre HCM
typickd asymetrickd hypertrofia steny LK, ktorej Sirka
v enddiastole presahuje 15 mm, avsak méze dosahovat
Sirku az 50 mm a moéze postihovat aj papilarne svaly.
V 70 % asymetrickd hypertrofia postihuje hlavne ba-
zélne segmenty interventrikuldrneho septa a prednej
steny LK, u 5 % pacientov mdze mat charakter koncen-
trickej hypertrofie, izolovana apikalna forma HCM sa
Castejsie vyskytuje v japonskej populdcii [3], dalej méze
byt postihnuta aj stena pravej komory (PK), avsak tento
obraz nie je ¢asty [7]. Studia Spirita et al z roku 2000
uvadza, Ze miera hypertrofie priamo Umerna riziku roz-
voja nahlej srdcovej smrti a je to silny, nezavisly predik-
tor progndzy [8].

Zobrazovacie metddy su zdkladom pre stanovenie
diagnézy a sluzia k stratifikacii rizika nahlej srdcovej
smrti. Vyhodou MR vysetrenia oproti echokardiogra-
fii je presnejsia detekcia kontur endokardu a epikardu,
hlavne v oblasti srdcového hrotu, anterolateralnej steny
LK a volnej steny PK. Je presnejsia k stanoveniu asymet-

0br. 1A, 1B, 1C, 1D. Hypertroficka kardiomyopatia

T1 v.o. v zobrazeni DB (dark blood), ¢ize zobrazenie s tmavou krvou
v 4CH (Stvordutinova projekcia) a v SA projekcii (projekcia v kratkej ose):
obraz asymetrickej hypertrofie LK v stredom a apikdlnom segmente
(A, B). T1 v.0. v zobrazeni DB v SA projekcii: asymetricka hypertrofia
LK, najvyraznejsia v septe (C). 2D segmented IR turboFLASH sekvencie
(postkontrastné sekvencie k hodnoteniu LGE) v SA projekcii: Sipky
ukazuju intramuralny LGE lokalizovany anteroseptalne a v prednej stene
stredného segmentu (D) - typicky obraz fibréznych zmien v rdamci HCM.
Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.

rickej hypertrofie steny komor (obr. 1A, 1B, 1C), ktord
mobze byt asymetrickd nielen intersegmentélne, ale aj
intrasegmentalne [9]. Podla studie Rickersa et al z roku
2005 je MR vysetrenie v porovnani s echokardiografic-
kym vysetrenim presnejsie v stanoveni Sirky extrémne
hypertrofovanej steny LK a stanoveniu Sirky anterolate-
rélnej steny LK [10]. Dynamické MR sekvencie v zobra-
zeni ,bright blood”, ¢ize zobrazenie ,svetlou krvou®,
v kratkej ose od srdcovej bazy az po hrot sa pouzivaju
k stanoveniu Sirky steny LK, k stanoveniu hmotnosti
myokardu, ku kvantifikacii kontraktility komory, ¢ize
ejekénej frakcie (EF) a dalsich objemovych paramet-
rov a k zhodnoteniu segmentélnej kontraktility. Hod-
nota EF v pripade HCM moze byt v norme alebo zvy-
$ena, aviak s progresiou fibrézy sa znizuje [5]. Dalej je
mozné na dynamickych sekvenciach so zameranim na
LVOT zhodnotit pritomnost intraventrikularnej obstruk-
cie. Ak je pritomna, vznika v systole na tychto sekven-
cidch tzv. signal void, ¢ize artefakt vznikajuci kvoli akce-
leracii a turbulentnému toku krvi za stenézou, ktory sa
zobrazi na dynamickych sekvenciach s ,bielou krvou”
ako tmavy ,jet”. Daldou sekvenciou, pomocou ktorej je
mozné detegovat intraventrikularnu obstrukciu a do-
konca merat gradienty v mieste maximalnej obstruk-
cie, je metdda fazového kontrastu. Okrem merania gra-
dientov v mieste obstrukcie, mézeme pomocou tejto
metédy merat prietok a smer toku na chlopniach, aviak
echokardiografia je v tomto pripade metédou volby.
Obrovskym prinosom MR vysetrenia je zobrazenie po-
stkontrastného sytenia cize fibrézy a inych Struktural-
nych zmien myokardu na T1 vazenych obrazoch (v.0.)
po aplikacii gadoliniovej kontrastnej latky s odloze-
nym skenovanim (tzv. LGE). Typicky LGE v pripade fib-
rézy u HCM vyzerd ako hypersignalne fokusy v stene
komory LK lokalizované intramurdlne [3,11] (obr. 1D),
mozu sa objavit aj v stene PK, ak je postihnuta [3,7]. Ty-
picky sa nachddza v segmentoch najviac postihnutych
hypertrofiou, software modernych pristrojov umoziuje
i kvantifikaciu rozsahu fibrézy vyjadrenej ¢i uz v gra-
moch alebo v percentudlnom pomere k celkovej mase
myokardu LK [9]. Bola doké&zana korelacia medzi mierou
fibrézy, rozvojom dilatacie LK a vyskytom nahlej srdco-
vej smrti [12] a tiez korelacia s vyskytom komorovych
tachyarytmii [13,14].

Dilata¢na kardiomyopatia

Dilata¢cnd kardiomyopatia (DCM) je charakterizovana
dilataciou LK alebo oboch srdcovych komor spojeny
s poruchou kontraktilnej funkcie [9]. V klinickom obraze
dominuje obraz lavostranného srdcového zlyhania,
pravostranné srdcové zlyhanie sa vyskytuje az u tazsich
pripadov. K dal$im priznakom patria ventrikularne aryt-
mie, prevodné poruchy, ndhla srdcovd smrt, synkopy
a zvysené riziko tromboembolizmu [3]. V mikroskopic-
kom obraze vidiet intersticidlnu fibrézu, apoptozu kar-
diomyocytov s hypertrofiou a elongdciou zachovanych
kardiomyocytov. Tieto histologické zmeny spésobuju
excentrickd hypertrofiu [3]. Pri¢cina DCM je v 50 % ne-



znama, predpoklada sa uplatnenie infekénych a imuno-
logickych mechanizmov. Druha polovica predstavuje
siroké spektrum stavov ako myokarditida, hypertenzia,
ischemické postihnutie, peripartdlna kardiomyopatia
a toxické poskodenie (alkohol, drogy, chemoterapeu-
tikd) [3,15,16]. Niektori autori udavaju, ze v 20-35 % je jej
vyskyt familidrny [3].

MR vysetrenim zhodnotime velkost srdcovych od-
dielov, funkciu chlopni, Sirku stien komér a ich systo-
lickd funkciu, Strukturdlne zmeny myokardu, moznu
pritomnost intraventrikuldrnych trombov, najcastej-
Sie ulozenych v hrote. Funk¢né studie na dynamickych
sekvenciach odhalia zvac¢seny enddiastolicky a endsys-
tolicky objem komér (obr. 2A, 2B) a znizenu EF komor
na podklade hypokontraktility myokardu, ktora byva
Castejsie globalneho charakteru. Dilatované moézu byt
aj siene. V suvislosti s dilataciou oddielov moéze byt pri-
tomna insuficiencia chlopni. Pouzitim kontrastnej latky
zhodnotime Strukturdlne zmeny myokardu a odliSime
pacientov s DCM od pacientov s dysfunkciou LK pre
ischemické zmeny. Na odlozenych postkontrastnych
T1 vézenych obrazoch (v.0.) mézu byt pritomné hype-
rintenzity, ktoré odpovedaju nekrdze a fibréze. Su naj-
Castejsie pruhovité, lokalizované intramuralne alebo
subepikardidlne, ¢im sa odliSuju od postischemic-
kych zmien (obr. 2C) [3,16,17]. Studia McCrohona et al
z roku 2003 sledovala skupinu pacientov s diagnézou
DCM s negativnym koronarogramom, bez anam-
nézy infarktu myokardu, a zistila, Ze v subore sledova-
nych pacientov u 59 % pacientov nie je LGE pritomny,
u 28 % pacientov je LGE lokalizovany intramurdlne, ¢ize

Obr. 2A, 2B, 2C. Dilatacna kardiomyopatia

TrueFISP (True fast imaging with steady state precession - tzv.
dynamicka sekvencia) sekvencia v 4CH a SA projekcii v enddiastole:
obraz dilatovanej LK (A,B). 2D segmented IR turboFLASH sekvencie
v SA projekcii u rovnakého pacienta: Sipka ukazuje pruhovity LGE
lokalizovanym intramurélne v septe a inferoseptélne (C) - typicky obraz
fibrézy v rdmci DCM. Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.
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jednoznacne odlisitelny od postischemickych zmien.
U zostavajucich 13 % bol LGE v lokalizécii typickej pre
postischemické zmeny, cize subendokardidlne alebo
transmurdlne, z ¢oho vyplyva, Ze ¢ast pacientov so sta-
novenou diagnézou DCM v skuto¢nosti ma systolicku
dysfunkciu LK na podklade prekonaného infarktu myo-
kardu [18]. Preukdzanie fibrézy nema len diagnos-
ticky, ale aj prognosticky vyznam. Stidia Assomulla et
al z roku 2006 preukdzala horsiu prognézu pacientov
s DCM s intramuralnou fibrézou, ich castejsie rehospi-
talizacie a zvysené riziko néhlej srdcovej smrti alebo ko-
morovych tachykardii, bez ohladu na systolickd funkciu
komor [19].

Restriktivna kardiomyopatia
Restriktivna kardiomyopatia (RCM) je definovana ako
ochorenie myokardu s restriktivnou poruchou plnenia
komér, s normélnymi alebo znizenymi komorovymi ob-
jemami [1] a s disproporé¢nym zvac¢senim sieni kvoli zvy-
Senym plniacim tlakom komor [3]. Je to heterogénna
skupina ochoreni, ktora sa deli na infiltrativhe ocho-
renia a ochorenia s patologickym ukladanim latok, ako
je amyloidoza, sarkoidéza, hemochromatéza, glykoge-
nézy, mukopolysacharidézy a sfingolipidézy a na nein-
filtrativne kardiomyopatie, ako je endomyokardialna
fibréza, systémova sklerodermia a poradia¢né postih-
nutie [9]. Klinicky obraz je velmi podobny obrazu kon-
striktivnej perikarditidy (edémy, dyspepsie, ndmahova
dusnost, Unava) [20]. Hlavnou ulohou zobrazovacich
metdd u pacientov s klinickym obrazom restriktivneho
ochorenia je odlisenie RCM od konstriktivnej perikardi-
tidy, ¢o je zasadné pre terapiu [3]. Zatial ¢o terapia kon-
striktivnej perikaditidy spociva v chirurgickej resekcii
perikardu, terapia RCM byva konzervativna [21]. Typic-
kym znakom konstriktivnej perikarditidy v MR obraze
je zhrubnutie perikardu a abnormélny pohyb medzi-
komorového septa pocas respiracného cyklu na pod-
klade komorovej interdependencie — pocas inspiria sa
septum vyklenuje do LK, v exspiriu je tomu naopak [9].
Naj¢astejSou pri¢inou RCM, s ktorou sa v nasej praxi
stretdvame, je amyloid6za. Je to ochorenie spojené
s extraceluldarnym ukladanim proteinovych vlakien réz-
neho zlozenia a uniformnych vlastnosti [9]. Medzi naj-
Castejsie typy patri AL-amyloidéza (depozitd tzv. lah-
kych retazcov) a TTR-amyloidéza (amyloidéza spojend
s tvorbou transthyretinu), ktord ma 2 formy - heredi-
tarnu a senilnu [3,22]. Infiltracia srdca amyloidom je
pricinou smrti v priblizne polovici pripadov AL-amylo-
idézy [23]. Depozitd amyloidu sa vyskytuju v myokarde,
chlopniach a v stenach koronarnych ciev [3]. Infiltracia
srdca amyloidom vedie k postupnému zhorseniu dia-
stolickej funkcie LK - pri plne vyjadrenom srdcovom
postihnuti je pritomny obraz RCM [24]. Prognéza je
zI4, terapia, ktora zavisi na type ulozeného amyloidu, je
velmi obmedzend a neuspokojiva [22].

Na dynamickych sekvencidch MR vysetrenia zistime
normalne alebo znizené objemové parametre komér,
srdcové siene su casto objemnejsie pre diastolicku
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dysfunkciu, alebo pre insuficienciu chlopni [3]. Infil-
trdcia myokardu amyloidom spésobuje hypertrofiu
myokardu, niekedy asymetricky, a tym méze imitovat
HCM [3]. Kltucovou sekvenciou MR vysetrenia k potvr-
deniu infiltracie srdca amyloidom je hodnotenie LGE.
Vogelsberg et al popisali v studii z roku 2008 typicky
obraz sytenia myokardu oboch komér, vratane papilar-
nych svalov, pripadne sieni, s maximom v subendokar-
didlnej oblasti (obr. 3). Tento charakteristicky obraz do-
sahuje 80% senzitivity a 94% Specificity pre diagnostiku
srdcovej amyloidézy [25].

Arytmogénna kardiomyopatia pravej
komory

Arytmogénna kardiomyopatia pravej komory (ACM) je
geneticky determinované ochorenie [26] charakterizo-
vané Strukturdlnymi a funkénymi zmenami myokardu
PK na podklade ndhrady myokardu fibrolipomatéznym
tkanivom, ktoré je ,elektricky nestéle” a ma sklony k ven-
trikuldrnym arytmiam az ku vzniku nahlej srdcovej smrti
[3]. Klinicky obraz mava progresivny charakter, vycha-
dza zo Strukturdlnych a funkénych zmien. V pociatocnej
faze sa objavuju jemné Strukturadlne zmeny, ktoré takmer
vyluéne postihuju volnu stenu PK (tzv. trojuholnik
dysplazie, ktory je vymedzeny vtokovym i vytokovym
traktom a apexom) [3,26]. V neskorsich fazach sa obja-
vuje zoslabenie steny s poruchou kontraktility ako napr.
akinézou, dyskinézou alebo s fokalnymi aneuryzmami.
S progresiou ochorenia méze doéjst k postihnutiu septa
a myokardu LK [3]. Postihnutie LK je chdpané ako presah
Strukturdlnej prestavby z pravej na lavd komoru. Izolo-
vané postihnutie LK je velmi vzacne a nie je Uplne jasné,
¢i sa jedna o rovnaku diagnosticku jednotku. Prvé pri-
znaky sa vacsinou objavuju v mladom veku, ¢asto u atlé-

Obr. 3. Amyloi

2D segmented IR turboFLASH sekvencie v projekcii 2CHLV (dvojdutinova
projekciavdlhejosezobrazujicalavostranné srdcové oddiely) (A, C)aSA pro-
jekcia (B, D):Sipky na snimkach ukazuju obraz difiizneho LGE myokardusienii
komor so subendokardialnou distribuciou - typicky obrazamyloidézy srdca.
Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.
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tov [27]. Zo zaciatku sa mdzu objavovat ojedinelé komo-
rové arytmie, ale prvym prejavom ochorenia méze byt
az nahla srdcova smrt. S postupnou progresiou Struktu-
ralnych zmien sa zvy3uje vyskyt symptomatickych aryt-
mii a progreduje kardialna insuficiencia, ktora je najskor
pravostranna, neskér biventrikularna [26,28].

K diagnostike ACM sa pouzivaju tzv. malé a velké kri-
térid, ktoré zahfnaju Strukturalne, histologické, elektro-
kardiografické, arytmologické a genetické faktory [3,26].
K potvrdeniu ACM st nutné 2 velké kritéria, alebo 1 velké
a 2 malé kritérid, alebo 4 malé kritéria z réznych skupin
[26]. MR vy3etrenie v tejto indikacii patri medzi Stan-
dardné vysetrenia pre svoju dominanciu vo vsetkych
bodoch diagnostickych kritérii ur¢enych pre zobrazova-
cie metody [9]. Protokol MR vysetrenia z tejto indikacie
musi obsahovat dynamické sekvencie k stanoveniu vel-
kosti PK, jej objemovych parametrov, k zhodnoteniu glo-
balnej i segmentalnej systolickej funkcie. Dalej su to na-
tivne T1 v.o. k zhodnoteniu lipomatdznej infiltracie steny
a postkontrastné T1 v.o. k zhodnoteniu fibrézy. Oficidlne
MRI diagnostické kritéria ACM su uvedené v tab. 1.

K signifikantnym néalezom pre diagnostiku tohto ocho-
renia patri:
= detekcia tukovej infiltracie: tukové tkanivo je hyper-
signdlne na nativnych T1 v.o. a dobre kontrastuje so
signalom okolitého myokardu. MR zobrazenie volnej
steny PK méze odhalit tukovu infiltraciu myokardu,
avsak jej preukdzanie nie je radené medzi oficidlne
diagnostické kritéria, pretoze samotnd tukova infiltra-
cia nie je 3pecificka a vyskytuje sa napriklad u obéz-
nych pacientov (obr. 4) [3].
detekcia fibrézy: fibréza myokardu PK je dal$im znakom
ACM. Detekcia fibrézy a jej rozsah na postkontrastnych
T1 v.o. su dolezité pre stanovenie diagnézy. Niekolko
studii sledovalo ulohu kontrastného MR vysetrenia u pa-
cientov s podozrenim na ACM a nalez LGE, predstavu-
juci fibrézu PK, koreloval s histologickymi nalezmi, avsak
samotnd fibréza myokardu nie je $pecifickd pre ACM
(napr. sa méze jednat fibrézu po infarkte myokardu, po
myokarditide, DCM) [3].
detekcia hypertrofie steny PK alebo jej zoslabenia:
Strukturdlne zmeny myokardu mézu viest k jej vyraz-
nejSiemu zosilneniu a k zhrubnutiu jej trabekuliza-
cie. V neskorsich stadidch fibrézy dochadza k strate
kardiomyocytov, ¢im stena PK zoslabuje a jej Sirka je
vyrazne redukovand [3].

Tab. 1. MR kritéria pre diagnostiku ACM.

Upravené podla [26].

velké kritéria malé kritéria
regionalna akinéza, dyskinéza
alebo dyssynchrénna kontrakcia  alebo dyssynchrénna kontrakcia
PK a jedno z nasledujucich: PK a jedno z nasledujucich:
1. enddiastolicky objem (EDV) 1.EDV PK = 100 ml/m?

PK = 110 ml/m? (muzi), a < 110 ml/m? (muzi),

=100 ml/m? (zeny) >90 ml/m?a < 100 ml/m?

(zeny)

.EFPK>40% a<45%

regionalna akinéza, dyskinéza

2.EF PK <40 %

N



= zhodnotenie segmentalnej a globalnej systolickej
funkcie PK: detailné zhodnotenie vplyvu Strukturdl-
nych zmien myokardu na kontraktilitu umoziuju dy-
namické sekvencie. Akinéza, dyskinéza, asynchronia
kontrakcie a fokalne aneuryzmy steny PK[3], alebo zni-
zenie jej globalnej systolickej funkcie sa radi k oficial-
nym diagnostickym MRI kritéridm (tab. 1).

Je nutné si uvedomit, ze jednoznacnd diagnostika ACM
zo samostatného MR vysetrenia, bez znalosti anam-
nézy pacienta a sledovania ostatnych velkych a malych
kritérii, nie je mozna.

Nonkompaktna kardiomyopatia

Nonkompaktnd kardiomyopatia (LVNC), nazyvand aj
$pongiozny myokard [3], je geneticky determinované
ochorenie charakterizované vyraznou trabekulizaciou
lumindlnej strany steny srdcovej komory (tzv. nekom-

Obr. 4. Arytmogénna dysplazia pravej komory

T1 v.o. v zobrazeni DB v 4CH projekcii: na snimke $ipky ukazuju na
pruhovitu oblast vyssieho signalu volnej steny PK odpovedajuci jej
tukovej infiltracii. Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.

Obr. 5. Nonkompaktna kardiomyopatia

TrueFISP sekvencia v SA projekcii strednych segmentov (A-D): na
snimkach je vidiet vyraznéjsia trabekulizacia laterélnej steny LK - obraz
LVNC. Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.
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paktna vrstva). Iba mensia cast je tvorena kompaktnou,
teda morfologicky normalnou vrstvou myokardu, ktora
tvori vonkajsiu cast steny komory [29]. Nekompaktna
vrstva je Sirokd, medzi trabekulami su hlboké recesy,
ktoré komunikuju s dutinou komory [30] (obr. 5). Za vznik
toho ochorenia sa povazuje zdstava endomyokardidlnej
morfogenézy (zastava kompakcie myokardu), ktord pre-
bieha v 5.-8. tyzdni fetalneho vyvoja [3,31]. Najcastejsie
postihuje apikalny a stredny segment dolnej a lateralnej
steny LK, vynimocne sa m6ze nekompaktny myokard vy-
skytovat i v PK [3]. Toto ochorenie méze mat izolovanu
formu, alebo sa moze vyskytovat s dalSou vrodenou srd-
covou chybou, pacientov ohrozuje vznikom srdcového
zlyhavania, malignymi arytmiami a tromboembolizmom
[3,9,32].

Diagnostika je mozna pomocou echokardiografie a MR
vysetrenia. MR ma oproti echokardiografii vyhodu v kva-
litnejSom zobrazeni hrotu a apikalnych segmentov. Loka-
lizaciu a rozsah zhrubnutej trabekulizacie, Sirku kompakt-
nej a nekompaktnej vrstvy ako aj systolicku funkciu komor
zhodnotime na dynamickych sekvenciach v réznych pro-
jekciach. Stanovenim diagnostickych kritérii pre LVNC sa
zaoberala Studia Petersena et al z roku 2005, v ktorej po-
rovnavali Sirku nekompaktnej a kompaktnej vrstvy v dia-
stole. Za patognomicky pomer Sirky nekompaktnej/kom-
paktnej vrstvy stanovili hodnotu > 2,3 so senzitivitou
86 % a $pecificitou 99 % pre diagnézu LVNC [33]. Studia
Jacquiera et al zroku 2010 sa zaoberala kvantifikaciou ne-
kompaktnej vrstvy, ktora bola vypocitana rozdielom cel-
kovej hmotnosti myokardu a hmotnosti kompaktnej
vrstvy. Hodnota nekompaktnej vrstvy myokardu presa-
hujuca 20 % predikuje diagnézu LVNC so 91,6% senzitivi-
tou a 86,5% Specificitou [30]. Na postkontrastnych T1 v.o.
mézeme odhalit fibrézne zmeny, ktoré ale nemusia byt
pritomné, dalej m6zeme zhodnotit pritomnost intraven-
trikularych trombov.

Tako-tsubo kardiomyopatia

Jedna sa o reverzibilnu kardiomyopatiu ¢asto vyvolanu
stresovou situdciou, charakterizovanu néahle vzniknu-
tymi bolestami na hrudi, ktoré su sprevadzané zme-
nami EKG krivky, negativnym koronarogramom a pre-
chodnou poruchou kinetiky strednych a apikalnych
segmentov LK [3,9]. Jej vyskyt je v skupine pacientov
s podozrenim na infarkt myokardu s elevaciou ST seg-
mentu odhadovany na 2-3 %. Ochorenie postihuje
CastejSie postmenopauzalne Zeny, priemerny vek je
62-75 rokov [34].

MR vysetrenie zahrriuje dynamické sekvencie na zo-
brazenie poruchy kinetiky LK, pre ktoru je typické ba-
I6novité vyklenutie hrotu v systolickej faze, tzv. apical
ballooning. Ten vznikd na podklade hypokontrakti-
lity strednych a apikalnych segmentov (obr. 6, 7) [3]. Ak
je pritomnd hyperkontraktilita bazalnych segmentov,
u cCasti pacientov mézeme preukazat obstrukciu LVOT
[9]. Daldou délezitou sekvenciou su T2 v.o. s potlace-
nim tuku na zhodnotenie edému, ktory, ak je pritomny,
byva lokalizovany v apikdlnych segmentoch. K odli3e-
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niu tako-tsubo kardiomyopatie od akutnej myokardi-
tidy a akutneho infarktu myokardu, pre ktoré je edém
typicky, su potrebné postkontrastné T1 v.o. na zhodno-
tenie LGE. Vo vécsine pripadov tako-tsubo kardiomyopa-
tie by nemal byt LGE pritomny (obr. 7) [3], aviak Studia
Narusea et al z roku 2011 odhalila, ze v malej casti sledo-
vanych pacientov sa moéze v subakutnej faze prechodny
LGE v hypokinetickych segmentoch objavit. Podla tejto
studie mal LGE formu drobnych okrskov s transmural-
nou distriblciou. V tejto skupine pacientov bol ¢astejsi

Obr. 6. Tako-tsubo kardiomyopatia

TrueFISP sekvencia v endsystolickej faze v 2CHLV projekcii. Snimka
pacientky s hypokontraktilitou LK v strednych a apikalnych seg-
mentoch az s nazna¢enym ,apical ballooning” (Sipka) (A). Snimka tej
istej pacientky po 4 mesiacoch s primeranou kontraktilitou
(B) — tako-tsubo kardiomyopatia. Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.

vyskyt kardiogenného Soku a normalizdcia EKG nalezu
trvala dlhsie [35].

Hoci mo6ze mat tako-tsubo kardiomyopatia v akutnej
faze burlivy klinicky priebeh, jej progndza je priazniva.
Funkcia LK sa obnovuje behom niekolkych tyzdnov
a vacsina pacientov je pri dimisii asymptomaticka [36].

Zaver

Kardiomyopatie su ochorenia myokardu s ¢astym vy-
skytom v populdcii. MR obraz v pripade diagnézy
kardiomyopatie musi byt vzdy korelovany s klinickym
obrazom, rodinnou anamnézou a dal$imi vysetrovacimi
metdédami, ako je koronarografia, echokardiografia, ge-
netické vysetrenie a pod. V pripade hodnotenia LGE by
nemala, az na vynimky, diferencidlna diagnostika is-
chemického a neischemického postihnutia myokardu
robit problémy. Vo vieobecnosti plati, ze v diagnos-
tike kardiomyopatii ma MR obraz vysoku senzitivitu,
ale nizsiu $pecificitu. Vyznamnym prinosom je stratifi-
kacia rizika vyskytu komplikacii, ako napr. nahlej srdco-
vej smrti, a sledovanie efektivity lie¢by kardiomyopatii,
ak je vébec mozna.

Podporeno z Evropského regiondlniho rozvojového fondu
- Projekt FNUSA-ICRC (CZ.1.05/1.1.00/02.0123), Evropského
socidlniho fondu a stdtniho rozpoctu Ceské republiky.

Obr. 7. Tako-tsubo kardiomyopatia

TrueFISP sekvencie v endsystolickej a endsystolickej faze v 2CHLV projekcii (A, B) a 4CH projekcii (C, D): na snimkach je vidiet hypokontraktilita
strednych a apikalnych segmentov az s obrazom ,apical ballooning” v endsystolickej faze (Sipky). Snimky 1-3 zobrazuju postkontrastné skeny v SA
projekcii u toho istého pacienta, bez pritomného LGE - obraz tako-tsubo kardiomyopatie. Archiv KZM FN u sv. Anny v Brné.
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