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Úvod
Kardiomyopatie sú podľa definície Európskej kardiolo-
gickej spoločnosti poruchy myokardu, pri ktorých je sr-
dečný sval štrukturálne a funkčne abnormálny, a to pri 
absencii postihnutia koronárnych tepien, arteriálnej 
hypertenzie, chlopňovej chyby a vrodenej srdcovej chyby, 
ktoré by boli tak významné, aby mohli viesť k danej ab-
normalite myokardu [1]. Vyšetrenie srdca magnetickou 
rezonanciou je bezpečná metóda, ktorá poskytuje široké 
spektrum informácií o vyšetrovanom orgáne a spome-
dzi bežne dostupných zobrazovacích metód vyšetrova-
nia srdca, ako napríklad echokardiografie, výpočtovej 
tomografie, selektívnej koronarografie či ventrikulogra-
fie, ako jediná prináša informácie o štruktúre myokardu, 
podľa ktorých je možné určiť závažnosť postihnutia, 
odhadnúť jeho prognózu a eventuálne stanoviť terapiu. 
Vyšetrenie delíme podľa typu sekvencie a zobrazenia na 
tieto oblasti – morfologické a  funkčné zobrazovanie 
srdca, meranie a kvantifikácia tokov v hlavných cievach 

a  chlopniach, zobrazovanie perfúzie myokardu, koro-
nárneho riečiska a zobrazovanie časného a neskorého 
sýtenia. Základné typy kardiomyopatií sú hypertrofická 
kardiomyopatia (HCM), dilatačná kardiomyopatia (DCM), 
reštriktívna kardiomyopatia (RCM), arytmogénna kar-
diomyopatia pravej komory (ACM) a skupina neklasifi-
kovaných kardiomyopatií, do ktorej okrem iného patrí 
nonkompaktná kardiomyopatia (LVNC) a  tako-tsubo 
kardiomyopatia [1].

Hypertrofická kardiomyopatia
Charakteristickým rysom HCM je zväčšenie šírky steny 
komory alebo hmotnosti myokardu za neprítomnosti 
hypertenzie alebo chlopňovej chyby, schopnej tento 
stav spôsobiť. Prevalencia tohto ochorenia v populácii je 
1  : 500 [2–4]. Najčastejším príznakom HCM býva náma-
hová dušnosť, angína pectoris, presynkopa alebo syn-
kopa. Námahová dušnosť je vysvetľovaná diastolickou 
dysfunkciou ľavej komory (LK), ischémiou myokardu, 
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Súhrn
Cieľom tejto práce je poskytnúť súhrn základných informácií o  najčastejších typoch kardiomyopatií, a  hlavne 
o  možnosti ich diagnostiky pomocou vyšetrenia srdca magnetickou rezonanciou (MR). Kardiomyopatie mávajú 
v MR obrazoch zväčša typické znaky, avšak ich diagnostika nemusí byť vždy jednoznačná. Sledovaním štrukturál-
nych zmien myokardu je možné stanoviť rozsah postihnutia a odhadnúť prognózu. MR vyšetrenie poskytuje vďaka 
pokročilým zobrazovacím technikám široké spektrum informácií o štruktúre i funkcii myokardu a nie je limitované 
akustickým oknom ako v prípade echokardiografie. V diagnostike kardiomyopatií má čoraz dôležitejšiu rolu a zís-
kava si u kardiológov svoje miesto i obľubu 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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vznikom mitrálnej insuficiencie a fibriláciou siení [2,5]. 
Asi u 5 % chorých sa vyvinie systolická dysfunkcia so sr-
dečným zlyhaním [2]. HCM môže mať neobštruktívnu 
a  obštruktívnu formu. Obštrukcia najčastejšie vzniká 
subaortálne vo výtokovom trakte LK (left ventricular 
outflow tract – LVOT) v dôsledku hypertrofie bazálneho 
segmentu interventrikulárneho septa. Ďalej môže byť 
obštrukcia lokalizovaná midventrikulárne alebo api-
kálne. Vyskytuje sa v kľude alebo pri záťaži [2]. Postihuje 
až 70 % pacientov s HCM [6]. Morfologicky je pre HCM 
typická asymetrická hypertrofia steny LK, ktorej šírka 
v enddiastole presahuje 15 mm, avšak môže dosahovať 
šírku až 50  mm a  môže postihovať aj papilárne svaly. 
V  70  % asymetrická hypertrofia postihuje hlavne ba-
zálne segmenty interventrikulárneho septa a  prednej 
steny LK, u 5 % pacientov môže mať charakter koncen-
trickej hypertrofie, izolovaná apikálna forma HCM sa 
častejšie vyskytuje v japonskej populácii [3], ďalej môže 
byť postihnutá aj stena pravej komory (PK), avšak tento 
obraz nie je častý [7]. Štúdia Spirita et al z  roku 2000 
uvádza, že miera hypertrofie priamo úmerná riziku roz-
voja náhlej srdcovej smrti a je to silný, nezávislý predik-
tor prognózy [8].

Zobrazovacie metódy sú základom pre stanovenie 
diagnózy a  slúžia k  stratifikácii rizika náhlej srdcovej 
smrti. Výhodou MR vyšetrenia oproti echokardiogra-
fii je presnejšia detekcia kontúr endokardu a epikardu, 
hlavne v oblasti srdcového hrotu, anterolaterálnej steny 
LK a voľnej steny PK. Je presnejšia k stanoveniu asymet-

rickej hypertrofie steny komôr (obr. 1A, 1B, 1C), ktorá 
môže byť asymetrická nielen intersegmentálne, ale aj 
intrasegmentálne [9]. Podľa štúdie Rickersa et al z roku 
2005 je MR vyšetrenie v porovnaní s echokardiografic-
kým vyšetrením presnejšie v stanovení šírky extrémne 
hypertrofovanej steny LK a stanoveniu šírky anterolate-
rálnej steny LK [10]. Dynamické MR sekvencie v zobra-
zení „bright blood“, čiže zobrazenie „svetlou krvou“, 
v krátkej ose od srdcovej bázy až po hrot sa používajú 
k  stanoveniu šírky steny LK, k  stanoveniu hmotnosti 
myokardu, ku  kvantifikácii kontraktility komory, čiže 
ejekčnej frakcie (EF) a  ďalších objemových paramet-
rov a  k zhodnoteniu segmentálnej kontraktility. Hod-
nota EF v prípade HCM môže byť v norme alebo zvý-
šená, avšak s progresiou fibrózy sa znižuje [5]. Ďalej je 
možné na dynamických sekvenciách so zameraním na 
LVOT zhodnotiť prítomnosť intraventrikulárnej obštruk-
cie. Ak je prítomná, vzniká v systole na týchto sekven
ciách tzv. signal void, čiže artefakt vznikajúci kvôli akce-
lerácii a turbulentnému toku krvi za stenózou, ktorý sa 
zobrazí na dynamických sekvenciách s  „bielou krvou“ 
ako tmavý „jet“. Ďalšou sekvenciou, pomocou ktorej je 
možné detegovať intraventrikulárnu obštrukciu a  do-
konca merať gradienty v  mieste maximálnej obštruk-
cie, je metóda fázového kontrastu. Okrem merania gra-
dientov v  mieste obštrukcie, môžeme pomocou tejto 
metódy merať prietok a smer toku na chlopniach, avšak 
echokardiografia je v  tomto prípade metódou voľby. 
Obrovským prínosom MR vyšetrenia je zobrazenie po-
stkontrastného sýtenia čiže fibrózy a  iných štrukturál-
nych zmien myokardu na T1  vážených obrazoch (v.o.) 
po aplikácii gadolíniovej kontrastnej látky s  odlože-
ným skenovaním (tzv. LGE). Typicky LGE v prípade fib-
rózy u  HCM vyzerá ako hypersignálne fokusy v  stene 
komory LK lokalizované intramurálne [3,11] (obr. 1D), 
môžu sa objaviť aj v stene PK, ak je postihnutá [3,7]. Ty-
picky sa nachádza v segmentoch najviac postihnutých 
hypertrofiou, software moderných prístrojov umožňuje 
i  kvantifikáciu rozsahu fibrózy vyjadrenej či už v  gra-
moch alebo v percentuálnom pomere k celkovej mase 
myokardu LK [9]. Bola dokázaná korelácia medzi mierou 
fibrózy, rozvojom dilatácie LK a výskytom náhlej srdco-
vej smrti [12] a  tiež korelácia s  výskytom komorových 
tachyarytmií [13,14].

Dilatačná kardiomyopatia
Dilatačná kardiomyopatia (DCM) je charakterizovaná 
dilatáciou LK alebo oboch srdcových komôr spojený 
s poruchou kontraktilnej funkcie [9]. V klinickom obraze 
dominuje obraz ľavostranného srdcového zlyhania, 
pravostranné srdcové zlyhanie sa vyskytuje až u ťažších 
prípadov. K ďalším príznakom patria ventrikulárne aryt-
mie, prevodné poruchy, náhla srdcová smrť, synkopy 
a zvýšené riziko tromboembolizmu [3]. V mikroskopic-
kom obraze vidieť intersticiálnu fibrózu, apoptózu kar-
diomyocytov s hypertrofiou a elongáciou zachovaných 
kardiomyocytov. Tieto histologické zmeny spôsobujú 
excentrickú hypertrofiu [3]. Príčina DCM je v 50 % ne-

T1 v.o. v  zobrazení DB (dark blood), čiže zobrazenie s  tmavou krvou 
v 4CH (štvordutinová projekcia) a v SA projekcii (projekcia v krátkej ose): 
obraz asymetrickej hypertrofie LK v  stredom a  apikálnom segmente 
(A, B). T1 v.o. v  zobrazení DB v  SA projekcii: asymetrická hypertrofia 
LK, najvýraznejšia v septe (C). 2D segmented IR turboFLASH sekvencie 
(postkontrastné sekvencie k  hodnoteniu LGE) v  SA projekcii: šípky 
ukazujú intramurálny LGE lokalizovaný anteroseptálne a v prednej stene 
stredného segmentu (D) – typický obraz fibróznych zmien v rámci HCM. 
Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

Obr. 1A, 1B, 1C, 1D. Hypertrofická kardiomyopatia
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známa, predpokladá sa uplatnenie infekčných a imuno-
logických mechanizmov. Druhá polovica predstavuje 
široké spektrum stavov ako myokarditída, hypertenzia, 
ischemické postihnutie, peripartálna kardiomyopatia 
a  toxické poškodenie (alkohol, drogy, chemoterapeu-
tiká) [3,15,16]. Niektorí autori udávajú, že v 20–35 % je jej 
výskyt familiárny [3].

MR vyšetrením zhodnotíme veľkosť srdcových od-
dielov, funkciu chlopní, šírku stien komôr a  ich systo-
lickú funkciu, štrukturálne zmeny myokardu, možnú 
prítomnosť intraventrikulárnych trombov, najčastej-
šie uložených v hrote. Funkčné štúdie na dynamických 
sekvenciách odhalia zväčšený enddiastolický a endsys-
tolický objem komôr (obr. 2A, 2B) a zníženú EF komôr 
na podklade  hypokontraktility myokardu, ktorá býva 
častejšie globálneho charakteru. Dilatované môžu byť 
aj siene. V súvislosti s dilatáciou oddielov môže byť prí-
tomná insuficiencia chlopní. Použitím kontrastnej látky 
zhodnotíme štrukturálne zmeny myokardu a odlíšime 
pacientov s  DCM od pacientov s  dysfunkciou LK pre 
ischemické zmeny. Na odložených postkontrastných 
T1 vážených obrazoch (v.o.) môžu byť prítomné hype-
rintenzity, ktoré odpovedajú nekróze a fibróze. Sú naj-
častejšie pruhovité, lokalizované intramurálne alebo 
subepikardiálne, čím sa odlišujú od postischemic-
kých zmien (obr. 2C) [3,16,17]. Štúdia McCrohona et al 
z  roku 2003  sledovala  skupinu pacientov s  diagnózou 
DCM s  negatívnym koronarogramom,  bez anam-
nézy infarktu myokardu, a zistila, že v súbore sledova-
ných pacientov u 59 % pacientov nie je LGE prítomný, 
u 28 % pacientov je LGE lokalizovaný intramurálne, čiže 

jednoznačne odlíšiteľný od postischemických zmien. 
U zostávajúcich 13 % bol LGE v  lokalizácii typickej pre 
postischemické zmeny, čiže subendokardiálne alebo 
transmurálne, z čoho vyplýva, že časť pacientov so sta-
novenou diagnózou DCM v  skutočnosti má systolickú 
dysfunkciu LK na podklade prekonaného infarktu myo
kardu [18]. Preukázanie fibrózy nemá len diagnos-
tický, ale aj prognostický význam. Štúdia Assomulla et 
al z  roku 2006  preukázala horšiu prognózu pacientov 
s DCM s  intramurálnou fibrózou, ich častejšie rehospi-
talizácie a zvýšené riziko náhlej srdcovej smrti alebo ko-
morových tachykardií, bez ohľadu na systolickú funkciu 
komôr [19].

Reštriktívna kardiomyopatia
Reštriktívna kardiomyopatia (RCM) je definovaná ako 
ochorenie myokardu s reštriktívnou poruchou plnenia 
komôr, s normálnymi alebo zníženými komorovými ob-
jemami [1] a s disproporčným zväčšením siení kvôli zvý-
šeným plniacim tlakom komôr [3]. Je to heterogénna 
skupina ochorení, ktorá sa delí na infiltratívne ocho-
renia a ochorenia s patologickým ukladaním látok, ako 
je amyloidóza, sarkoidóza, hemochromatóza, glykoge-
nózy, mukopolysacharidózy a sfingolipidózy a na nein-
filtratívne kardiomyopatie, ako je endomyokardiálna 
fibróza, systémová sklerodermia a  poradiačné postih-
nutie [9]. Klinický obraz je veľmi podobný obrazu kon-
štriktívnej perikarditídy (edémy, dyspepsie, námahová 
dušnost, únava) [20]. Hlavnou úlohou zobrazovacích 
metód u pacientov s klinickým obrazom reštriktívneho 
ochorenia je odlíšenie RCM od konštriktívnej perikardi-
tídy, čo je zásadné pre terapiu [3]. Zatiaľ čo terapia kon-
štriktívnej perikaditídy spočíva v  chirurgickej resekcii 
perikardu, terapia RCM býva konzervatívna [21]. Typic-
kým znakom konštriktívnej perikarditídy v  MR obraze 
je zhrubnutie perikardu a  abnormálny pohyb medzi-
komorového septa počas respiračného cyklu na pod-
klade komorovej interdependencie – počas inspíria sa 
septum vyklenuje do LK, v exspíriu je tomu naopak [9]. 
Najčastejšou príčinou RCM, s  ktorou sa v  našej praxi 
stretávame, je amyloidóza. Je to ochorenie spojené 
s extracelulárnym ukladaním proteínových vlákien rôz-
neho zloženia a uniformných vlastností [9]. Medzi naj-
častejšie typy patrí AL-amyloidóza (depozitá tzv. ľah-
kých reťazcov) a TTR-amyloidóza (amyloidóza spojená 
s  tvorbou transthyretínu), ktorá má 2  formy – heredi-
tárnu a  senilnú [3,22]. Infiltrácia srdca amyloidom je 
príčinou smrti v približne polovici prípadov AL-amylo-
idózy [23]. Depozitá amyloidu sa vyskytujú v myokarde, 
chlopniach a v stenách koronárnych ciev [3]. Infiltrácia 
srdca amyloidom vedie k  postupnému zhoršeniu dia
stolickej funkcie LK  – pri plne vyjadrenom srdcovom 
postihnutí je prítomný obraz RCM [24]. Prognóza je 
zlá, terapia, ktorá závisí na type uloženého amyloidu, je 
veľmi obmedzená a neuspokojivá [22].

Na dynamických sekvenciách MR vyšetrenia zistíme 
normálne alebo znížené objemové parametre komôr, 
srdcové siene sú často objemnejšie pre diastolickú 

TrueFISP (True fast imaging with steady state precession – tzv. 
dynamická 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: šípka ukazuje pruhovitý LGE 
lokalizovaným intramurálne v septe a inferoseptálne (C) – typický obraz 
fibrózy v rámci DCM. Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

Obr. 2A, 2B, 2C. Dilatačná kardiomyopatia
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dysfunkciu, alebo pre insuficienciu chlopní [3]. Infil-
trácia myokardu amyloidom spôsobuje hypertrofiu 
myokardu, niekedy asymetrickú, a  tým môže imitovať 
HCM [3]. Kľúčovou sekvenciou MR vyšetrenia k  potvr-
deniu infiltrácie srdca amyloidom je hodnotenie LGE. 
Vogelsberg et al popísali v  štúdii z  roku 2008  typický 
obraz sýtenia myokardu oboch komôr, vrátane papilár-
nych svalov, prípadne siení, s maximom v subendokar-
diálnej oblasti (obr. 3). Tento charakteristický obraz do-
sahuje 80% senzitivity a 94% špecificity pre diagnostiku 
srdcovej amyloidózy [25].

Arytmogénna kardiomyopatia pravej 
komory
Arytmogénna kardiomyopatia pravej komory (ACM) je 
geneticky determinované ochorenie [26] charakterizo-
vané štrukturálnymi a  funkčnými zmenami myokardu 
PK na podklade náhrady myokardu fibrolipomatóznym 
tkanivom, ktoré je „elektricky nestále“ a má sklony k ven-
trikulárnym arytmiám až ku vzniku náhlej srdcovej smrti 
[3]. Klinický obraz máva progresívny charakter, vychá-
dza zo štrukturálnych a funkčných zmien. V počiatočnej 
fáze sa objavujú jemné štrukturálne zmeny, ktoré takmer 
výlučne postihujú voľnú stenu PK (tzv. trojuholník 
dysplázie, ktorý je vymedzený vtokovým i  výtokovým 
traktom a  apexom) [3,26]. V  neskorších fázach sa obja-
vuje zoslabenie steny s poruchou kontraktility ako napr. 
akinézou, dyskinézou alebo s  fokálnymi aneuryzmami. 
S progresiou ochorenia môže dôjsť k postihnutiu septa 
a myokardu LK [3]. Postihnutie LK je chápané ako presah 
štrukturálnej prestavby z  pravej na ľavú komoru. Izolo-
vané postihnutie LK je veľmi vzácne a nie je úplne jasné, 
či sa jedná o  rovnakú diagnostickú jednotku. Prvé prí-
znaky sa väčšinou objavujú v mladom veku, často u atlé-

tov [27]. Zo začiatku sa môžu objavovať ojedinelé komo-
rové arytmie, ale prvým prejavom ochorenia môže byť 
až náhla srdcová smrť. S postupnou progresiou štruktu-
rálnych zmien sa zvyšuje výskyt symptomatických aryt-
mií a progreduje kardiálna insuficiencia, ktorá je najskôr 
pravostranná, neskôr biventrikulárna [26,28].

K diagnostike ACM sa používajú tzv. malé a veľké kri-
tériá, ktoré zahŕňajú štrukturálne, histologické, elektro-
kardiografické, arytmologické a genetické faktory [3,26]. 
K potvrdeniu ACM sú nutné 2 veľké kritériá, alebo 1 veľké 
a 2 malé kritériá, alebo 4 malé kritériá z rôznych skupín 
[26]. MR vyšetrenie v  tejto indikácii patrí medzi štan-
dardné vyšetrenia pre svoju dominanciu vo všetkých 
bodoch diagnostických kritérií určených pre zobrazova-
cie metódy [9]. Protokol MR vyšetrenia z tejto indikácie 
musí obsahovať dynamické sekvencie k stanoveniu veľ-
kosti PK, jej objemových parametrov, k zhodnoteniu glo-
bálnej i segmentálnej systolickej funkcie. Ďalej sú to na-
tívne T1 v.o. k zhodnoteniu lipomatóznej infiltrácie steny 
a postkontrastné T1 v.o. k zhodnoteniu fibrózy. Oficiálne 
MRI diagnostické kritéria ACM sú uvedené v tab. 1. 

K signifikantným nálezom pre diagnostiku tohto ocho-
renia patrí:

�� detekcia tukovej infiltrácie: tukové tkanivo je hyper
signálne na natívnych T1 v.o. a dobre kontrastuje so 
signálom okolitého myokardu. MR zobrazenie voľnej 
steny PK môže odhaliť tukovú infiltráciu myokardu, 
avšak jej preukázanie nie je radené medzi oficiálne 
diagnostické kritéria, pretože samotná tuková infiltrá-
cia nie je špecifická a vyskytuje sa napríklad u obéz-
nych pacientov (obr. 4) [3].

�� detekcia fibrózy: fibróza myokardu PK je ďalším znakom 
ACM. Detekcia fibrózy a jej rozsah na postkontrastných 
T1  v.o. sú dôležité pre stanovenie diagnózy. Niekoľko 
štúdií sledovalo úlohu kontrastného MR vyšetrenia u pa-
cientov s  podozrením na ACM a  nález LGE, predstavu-
júci fibrózu PK, koreloval s histologickými nálezmi, avšak 
samotná fibróza myokardu nie je špecifická pre ACM 
(napr. sa môže jednať fibrózu po infarkte myokardu, po 
myokarditíde, DCM) [3].

�� detekcia hypertrofie steny PK alebo jej zoslabenia: 
štrukturálne zmeny myokardu môžu viesť k jej výraz-
nejšiemu zosilneniu a  k zhrubnutiu jej trabekulizá-
cie. V  neskorších štádiách fibrózy dochádza k  strate 
kardiomyocytov, čím stena PK zoslabuje a jej šírka je 
výrazne redukovaná [3].

2D segmented IR turboFLASH sekvencie v projekcii 2CHLV (dvojdutinová 
projekcia v dlhej ose zobrazujúca ľavostranné srdcové oddiely) (A, C) a SA pro-
jekcia (B, D): šípky na snímkach ukazujú obraz difúzneho LGE myokardu siení i 
komôr so subendokardiálnou distribúciou – typický obraz amyloidózy srdca.  
Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

Obr. 3. Amyloidóza

Tab. 1. �MR kritériá pre diagnostiku ACM.   
Upravené podľa [26].

veľké kritériá malé kritériá

regionálna akinéza, dyskinéza 
alebo dyssynchrónna kontrakcia 
PK a jedno z nasledujúcich:

regionálna akinéza, dyskinéza 
alebo dyssynchrónna kontrakcia 
PK a jedno z nasledujúcich:

1. �enddiastolický objem (EDV) 
PK ≥ 110 ml/m2 (muži),  
≥ 100 ml/m2 (ženy)

1. �EDV PK ≥ 100 ml/m2  
a < 110 ml/m2 (muži),  
≥ 90 ml/m2 a < 100 ml/m2 
(ženy)

2. EF PK ≤ 40 % 2. EF PK > 40 % a ≤ 45 %
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�� zhodnotenie segmentálnej a  globálnej systolickej 
funkcie PK: detailné zhodnotenie vplyvu štrukturál-
nych zmien myokardu na kontraktilitu umožňujú dy-
namické sekvencie. Akinéza, dyskinéza, asynchronia 
kontrakcie a fokálne aneuryzmy steny PK [3], alebo zní-
ženie jej globálnej systolickej funkcie sa radí k oficiál-
nym diagnostickým MRI kritériám (tab. 1).

Je nutné si uvedomiť, že jednoznačná diagnostika ACM 
zo  samostatného MR vyšetrenia, bez znalosti anam-
nézy pacienta a sledovania ostatných veľkých a malých 
kritérií, nie je možná. 

Nonkompaktná kardiomyopatia
Nonkompaktná kardiomyopatia (LVNC), nazývaná aj 
špongiózny myokard [3], je geneticky determinované 
ochorenie charakterizované výraznou trabekulizáciou 
luminálnej strany steny srdcovej komory (tzv. nekom-

paktná vrstva). Iba menšia časť je tvorená kompaktnou, 
teda morfologicky normálnou vrstvou myokardu, ktorá 
tvorí vonkajšiu časť steny komory [29]. Nekompaktná 
vrstva je široká, medzi trabekulami sú  hlboké recesy, 
ktoré komunikujú s dutinou komory [30] (obr. 5). Za vznik 
toho ochorenia sa považuje zástava endomyokardiálnej 
morfogenézy (zástava kompakcie myokardu), ktorá pre-
bieha v 5.–8. týždni fetálneho vývoja [3,31]. Najčastejšie 
postihuje apikálny a stredný segment dolnej a laterálnej 
steny LK, výnimočne sa môže nekompaktný myokard vy-
skytovať i v PK [3]. Toto ochorenie môže mať izolovanú 
formu, alebo sa môže vyskytovať s ďalšou vrodenou srd-
covou chybou, pacientov ohrozuje vznikom srdcového 
zlyhávania, malígnymi arytmiami a tromboembolizmom 
[3,9,32].

Diagnostika je možná pomocou echokardiografie a MR 
vyšetrenia. MR má oproti echokardiografii výhodu v kva-
litnejšom zobrazení hrotu a apikálnych segmentov. Loka-
lizáciu a rozsah zhrubnutej trabekulizácie, šírku kompakt-
nej a nekompaktnej vrstvy ako aj systolickú funkciu komôr 
zhodnotíme na dynamických sekvenciách v rôznych pro-
jekciách. Stanovením diagnostických kritérií pre LVNC sa 
zaoberala štúdia Petersena et al z roku 2005, v ktorej po-
rovnávali šírku nekompaktnej a kompaktnej vrstvy v dia
stole. Za patognomický pomer šírky nekompaktnej/kom-
paktnej vrstvy stanovili hodnotu ≥ 2,3  so senzitivitou 
86 % a špecificitou 99 % pre diagnózu LVNC [33]. Štúdia 
Jacquiera et al z roku 2010 sa zaoberala kvantifikáciou ne-
kompaktnej vrstvy, ktorá bola vypočítaná rozdielom cel-
kovej hmotnosti myokardu a  hmotnosti kompaktnej 
vrstvy. Hodnota nekompaktnej vrstvy myokardu presa-
hujúca 20 % predikuje diagnózu LVNC so 91,6% senzitivi-
tou a 86,5% špecificitou [30]. Na postkontrastných T1 v.o. 
môžeme odhaliť fibrózne zmeny, ktoré ale nemusia byť 
prítomné, ďalej môžeme zhodnotiť prítomnosť intraven-
trikulárnych trombov.

Tako-tsubo kardiomyopatia
Jedná sa o reverzibilnú kardiomyopatiu často vyvolanú 
stresovou situáciou, charakterizovanú náhle vzniknu-
tými bolesťami na hrudi, ktoré sú sprevádzané zme-
nami EKG krivky, negatívnym koronarogramom a pre-
chodnou poruchou kinetiky stredných a  apikálnych 
segmentov LK [3,9]. Jej výskyt je v  skupine pacientov 
s podozrením na infarkt myokardu s eleváciou ST seg-
mentu odhadovaný na 2–3  %. Ochorenie postihuje 
častejšie postmenopauzálne ženy, priemerný vek je 
62–75 rokov [34].

MR vyšetrenie zahrňuje dynamické sekvencie na zo-
brazenie poruchy kinetiky LK, pre ktorú je typické ba-
lónovité vyklenutie hrotu v  systolickej fáze, tzv. apical 
ballooning. Ten vzniká na podklade hypokontrakti-
lity stredných a apikálnych segmentov (obr. 6, 7) [3]. Ak 
je prítomná hyperkontraktilita bazálnych segmentov, 
u  časti pacientov môžeme preukázať obštrukciu LVOT 
[9]. Ďalšou dôležitou sekvenciou sú T2  v.o. s  potlače-
ním tuku na zhodnotenie edému, ktorý, ak je prítomný, 
býva lokalizovaný v  apikálnych segmentoch. K  odlíše-

TrueFISP sekvencia v SA projekcii stredných segmentov (A–D): na 
snímkach je vidieť výraznějšia trabekulizácia laterálnej steny LK – obraz 
LVNC. Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

T1 v.o. v zobrazení DB v 4CH projekcii: na snímke šípky ukazujú na 
pruhovitú oblasť vyššieho signálu voľnej steny PK odpovedajúci jej 
tukovej infiltrácii. Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

Obr. 5. Nonkompaktná kardiomyopatia

Obr. 4. Arytmogénna dysplázia pravej komory
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niu tako-tsubo kardiomyopatie od akútnej myokardi-
tídy a  akútneho infarktu myokardu, pre ktoré je edém 
typický, sú potrebné postkontrastné T1 v.o. na zhodno-
tenie LGE. Vo väčšine prípadov tako-tsubo kardiomyopa-
tie by nemal byť LGE prítomný (obr. 7) [3], avšak štúdia 
Narusea et al z roku 2011 odhalila, že v malej časti sledo-
vaných pacientov sa môže v subakútnej fáze prechodný 
LGE v hypokinetických segmentoch objaviť. Podľa tejto 
štúdie mal LGE formu drobných okrskov s  transmurál-
nou distribúciou. V tejto skupine pacientov bol častejší 

výskyt kardiogenného šoku a  normalizácia EKG nálezu 
trvala dlhšie [35].

Hoci môže mať tako-tsubo kardiomyopatia v akútnej 
fáze búrlivý klinický priebeh, jej prognóza je priaznivá. 
Funkcia LK sa obnovuje behom niekoľkých týždňov 
a väčšina pacientov je pri dimisii asymptomatická [36].

Záver
Kardiomyopatie sú ochorenia myokardu s  častým vý-
skytom v  populácii. MR obraz v  prípade diagnózy 
kardiomyopatie musí byť vždy korelovaný s klinickým 
obrazom, rodinnou anamnézou a ďalšími vyšetrovacími 
metódami, ako je koronarografia, echokardiografia, ge-
netické vyšetrenie a pod. V prípade hodnotenia LGE by 
nemala, až na výnimky, diferenciálna diagnostika is-
chemického a  neischemického postihnutia myokardu 
robiť problémy. Vo všeobecnosti platí, že v  diagnos-
tike kardiomyopatií má MR obraz vysokú senzitivitu, 
ale nižšiu špecificitu. Významným prínosom je stratifi-
kácia rizika výskytu komplikácií, ako napr. náhlej srdco-
vej smrti, a sledovanie efektivity liečby kardiomyopatií, 
ak je vôbec možná.

Podpořeno z Evropského regionálního rozvojového fondu 
– Projekt FNUSA-ICRC (CZ.1.05/1.1.00/02.0123), Evropského 
sociálního fondu a státního rozpočtu České republiky.

TrueFISP sekvencia v endsystolickej fáze v 2CHLV projekcii. Snímka 
pacientky s hypokontraktilitou LK v stredných a apikálnych seg-
mentoch až s naznačeným „apical ballooning“ (šípka) (A). Snímka tej 
istej pacientky po 4 mesiacoch s primeranou kontraktilitou  
(B) – tako-tsubo kardiomyopatia. Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

TrueFISP sekvencie v endsystolickej a endsystolickej fáze v 2CHLV projekcii (A, B) a 4CH projekcii (C, D): na snímkach je vidieť hypokontraktilita 
stredných a apikálnych segmentov až s obrazom „apical ballooning“ v endsystolickej fáze (šípky). Snímky 1–3 zobrazujú postkontrastné skeny v SA 
projekcii u toho istého pacienta, bez prítomného LGE – obraz tako-tsubo kardiomyopatie. Archív KZM FN u sv. Anny v Brně.

Obr. 6. Tako-tsubo kardiomyopatia

Obr. 7. Tako-tsubo kardiomyopatia
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