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Souhrn

Magnetickd rezonance se v kardiologii stava stéle vice vyuzivanym vysetienim, nebot nabizi zdsadni zpfesnéni dia-
gnostiky mnoha srde¢nich onemocnéni. Magneticka rezonance v soucasnosti predstavuje zlaty standard pro hod-
noceni objemU srdecnich oddild a systolické funkce obou komor. Zcela zésadni je moznost tkarnové charakteris-
tiky zpresnujici diagnostiku fady myokardialnich patologii. V tomto ¢lanku autofi predkladaji souhrn soucasnych
poznatku o vyuziti magnetické rezonance srdce na poli onemocnéni myokardu, tj. kardiomyopatii a myokarditidy.
Prva ¢ast sdéleni pfinasi obecny tvod do problematiky vysetfeni myokardialnich chorob pomoci magnetické rezo-
nance, na ktery navazuje podrobny rozbor pfinosu této zobrazovaci metody u dilata¢ni kardiomyopatie a myokar-
ditidy, u hypertrofické kardiomyopatie a arytmogenni kardiomyopatie pravé komory.

Klicova slova: fibréza - kardiomyopatie — magneticka rezonance — myokarditida — pozdni syceni kontrastni latkou

The benefit of magnetic resonance for diagnosing cardiomyopathy and
myocarditis

Summary

Magnetic resonance is becoming an increasingly used examination in cardiology, since it greatly improves the ac-
curacy of diagnosing of many heart diseases. At present magnetic resonance is the gold standard in assessing the
volumes of the heart chambers and the systolic function of both ventricles. The possibility of detecting tissue char-
acteristics to refine the diagnostics of different types of myocardial pathology is of essential importance. The au-
thors summarize in the article the present knowledge about the use of magnetic resonance of the heart in the field
of myocardial disease, i.e. cardiomyopathy and myocarditis. The first part of the review gives a general introduction
into the topic of magnetic resonance examination of myocardial diseases, which is followed by a detailed descrip-
tion of the benefits of this imaging method in dilated cardiomyopathy and myocarditis,in hypertrophic cardio-
myopathy, and arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy.
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Uvod

Magnetickd rezonance srdce (cardiac magnetic reso-
nance - CMR) je zobrazovaci metodou zaloZzenou na
zcela jinych fyzikalnich principech nezZ ostatni v medi-
ciné pouzivané zobrazovaci metody, a nabizi tak zcela je-
dine¢né vlastnosti pro zobrazovani tkani. Jiz od pocatku
byla s uspéchem pouzivana pfi zobrazovani nepohybu-
jicich se, ,staciondrnich” organu. Jeji vyuziti v kardiologii
pro zobrazovani pracujiciho, pohybujiciho se srdce pak
bylo umoznéno EKG hradlovanim (tzv. gating) a pouzi-
tim dalSich metod potlacujicich artefakty zplisobené de-
chovymi pohyby. Diky unikdtnim moznostem, predevsim

v oblasti tkdriové charakterizace, a nardstajici dostupnosti
je CMR v bézné kardiologické praxi stale vice vyuzivana.
Ke komplexnimu vysetieni srdce CMR se pouziva fada
snimkovacich sekvenci provadénych v rliznych zobra-
zovacich rovinach fezu. Zakladni sou¢ast CMR proto-
kolu slouzici k vyhodnoceni morfologie a funkce jed-
notlivych srde¢nich oddilti predstavuji tzv. steady state
free precesion (SSFP) sekvence, nebot vykazuji vysokou
prostorovou rozlisitelnost, a poskytuji tak velmi dobrou
vizualizaci tkdnového rozhrani myokard-krev; navic je
snimkovéani umoznéno v (nekone¢né) mnoha rovinach,
a tim bez nutnosti geometrickych asumpci, coz posky-
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tuje podstatné presnéjsi a reproducibilng;jsi vysledky pfi
volumetrické analyze velikosti srde¢nich oddild a hod-
noceni hmotnosti srde¢nich komor nez napf. echokar-
diografické vysetieni. Vysetfeni CMR je proto v soucas-
nosti povazovano za zlaty standard pro vyhodnocovani
globalniiregionalni funkce srde¢nich komor i posouzeni
sily jejich stén, resp. hmotnosti. Pro tkdriovou CMR cha-
rakteristiku je pak zasadni r(izna protonova denzita jed-
notlivych tkani. V T1 vazenych obrazech nachazime pre-
devsim hypersignalni (tj. v podobé bilé barvy) zobrazeni
tukové tkané. T2 vazené obrazy vyuzivdme v diagnos-
tice edému myokardu, nebot tkané s vy3sim obsahem
volnych molekul vody jsou zde hypersignalni (maji tedy
v CMR obraze bilou barvu) [1]. Specialni T2* sekvence
je specifickd pro zobrazeni tkani s vyznamnou depo-
zici Zeleza, jak bude zminéno pozdéji. T1 vézené obrazy
maji vyznam v detekci tukové tkdné, kterd ma v této se-
kvenci vysoky signdl; pfi pouziti sekvenci s potlacenim
signalu tukové tkéné (tzv. SPIR) je tukovd tkan naopak
hyposignalni, tmavé barvy. Velmi vyznamné je pro tka-
novou CMR charakteristiku zobrazeni myokardu po
intravendznim podani kontrastni latky na bazi sloucenin
gadolinia, a to jak ihned po jeji aplikaci, tak predevsim
odlozené. V prvych cyklech nasledujicich po podani
kontrastni latky je mozné hodnotit klidovou, ev. i zaté-
zovou perfuzi myokardu. Gadoliniové kontrastni latka
se pak nasledné ze zdravého myokardu rychle vypla-
vuje. Naopak z oblasti, v nichz je pfitomna expanze inter-
sticialniho prostoru myokardu, u akutniho poskozeni ne-
krézou a u chronického typicky fibrézou, se kontrastni
latka ze srdecniho svalu vyplavuje daleko pomaleji, ¢imz
dochazi ke zkraceni T1 relaxa¢niho ¢asu v daném okrsku
myokardu. Klasicky je vyuzivano toto odlozené postkon-
trastni zobrazeni s odstupem 10-20 min po podani kon-
trastni latky, kdy je hodnoceno tzv. pozdni syceni gado-
liniem, oznacované nejcastéji zkratkami LGE ¢i DGE (late
¢i delayed gadolinium enhancement). Pfitomnost LGE
a jeho lokalizace umozruji nejen odliseni ischemického
srdec¢niho postizeni od neischemickych kardiomyopa-
tii, ale jak bude popsano nize, je ¢asto vyuzivano i v dife-
rencidlni diagnostice mezi rliznymi typy neischemickych
kardiomyopatii. Zatimco LGE u neischemickych kardio-
myopatii nabyva dle jejich typu rliznych podob, proische-
mické postizeni je typické LGE v mistech odpovidajicich
svou lokalizaci povodi infarktové tepny a pocinajici vzdy
od ischemii nejvice postizené subendokardialni vrstvy
myokardu; v pfipadé transmuralini jizvy po infarktu myo-
kardu je pak i LGE pfitomen transmuralné [2].

V soucasnosti je téz studovan pfinos kvantitativniho
T1 a T2 mapovani. Tyto technologie dale vyrazné zlep-
Suji tkdnovou charakteristiku CMR vysetreni [3,4], nebot
se jednd o kvantitativni vysetieni, pfi kterém je kaz-
dému pixelu pfimo pfisouzena hodnota mistné pfislus-
ného relaxa¢niho ¢asu T1 nebo T2. Nativni T1 mapovani,
tj. bez uziti kontrastnich gadoliniovych latek, které vyu-
Ziva snimkovani v tzv. MOLLI (modified Look-Locker inver-
sion recovery) ¢i ShMOLLI (shortened-MOLLI) sekvencich,
nabizi dalsi informace o struktufe myokardu v pfipadech,
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v nichz LGE selhava [5]. T1 relaxacni ¢as nardsta v akutnich
situacich pfi edému tkané, u chronickych patologii pak
typicky pfi difuzni intersticidlni fibréze ¢i infiltraci amy-
loidem, naopak se vyrazné snizuje v mistech akumu-
lace lipidd, glykosfingolipidd, a depozice zeleza. Méfeni
poméru zmén T1 relaxacniho ¢asu pfi nativnim CMR
vysetfeni a po podéni gadolinia pak umoznuje pres-
né&ji kvantifikovat velikost extracelularniho prostoru [6].
Kvantitativni T2 mapovani by mohlo byt pfinosné prede-
vs$im v CMR diagnostice akutni myokarditidy, jak o tom
bude pojednano detailnéji v nasledujicim textu, a také
v hodnoceni srde¢ni hemochromatézy [7].

Magnetickd rezonance tak dokdze vyznamnym zpa-
sobem zpfesnit diagnostiku fady myokardialnich pato-
logii v¢etné myokarditidy a celé fady kardiomyopatii,
coz je tématem tohoto pifehledného sdéleni, v némz
budou postupné probrany jednotlivd myokardialni po-
stizeni, v jejichz diagnostice se CMR uplatriuje.

Dilatacni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKMP) je primarné charakteri-
zoviéna dilataci a systolickou dysfunkci levé komory. Dila-
tovéna je velmi casto i leva sin jakozto odraz diastolické
dysfunkce levé komory ¢i vyznamné mitrdlni regurgi-
tace; vyjadiena muize byt i dilatace pravostrannych sr-
decnich oddild. Dilata¢ni kardiomyopatie je frekventni
pfi¢inou srde¢niho selhdni a v soucasnosti predstavuje
nejcastéjsi indikaci k srdec¢ni transplantaci. Etiologie
DKMP je rGiznoroda. U ziskanych forem DKMP se m(ze
jednat o nasledek postizeni myokardu infekci (blize roze-
brano v popisu myokarditidy), autoimunitnim proce-
sem, nadmérnym uzivanim alkoholu, podavanim kardio-
toxické (vétSinou cytostatické) lécby, dlouhodobou
nekorigovanou tachyarytmii, vzacnéji pak nutri¢nim de-
ficitem v rdmci endokrinnich poruch aj. Familiarni, ge-
neticky podminéné formy DKMP se mohou vyskytovat
jednak jako izolované postizeni srdce ¢i v rdmci rGiznych
muskuloskeletalnich onemocnéni (Duchenneova cho-
roba apod). Magnetickd rezonance dokdze ze viech zob-
razovacich metod nejpresnéji kvantifikovat anatomické
i funkeni abnormality srdec¢nich oddild vyskytujici se
u DKMP, a je tak povazovéana za zlaty standard hodno-
ceni velikosti a funkce komor i sini u této kardiomyopa-
tie [8]. Magnetickd rezonance u DKMP typicky nachazi
dilataci levé komory se zvétsenim jejich enddiastolic-
kych i endsystolickych objem s riznou mirou systolické
dysfunkce, resp. snizené ejekéni frakce podminéné vét-
sinou difuzni hypokinezi nezesilenych stén; u nemoc-
nych s blokddou levého raménka Tawarova je ¢asto vy-
jadrena dyssynchronie stahu levé komory v disledku
abnormalniho pohybu septa komor (tzv. septal flash).
Stuper systolické dysfunkce levé komory je u DKMP vy-
raznym negativnim prognostickym markerem [9]. Velmi
cCasty je nélez dilatace levé siné, dilatovany mohou byt
i pravostranné oddily a vyjadrena systolickd dysfunkce,
tj. snizend ejekeni frakce pravé komory. Vzacné dochazi
k rozvoji intrakavitarniho trombu, nejcastéji v hrotu levé
komory, ktery je pomoci CMR velmi dobre diferencova-
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telny. T2 mapovani je u chronické DKMP typicky nega-
tivni, tj. neprokazuje edém myokardu, ktery by odrazel
jeho akutni postizeni. Samoziejmou a vyznamnou sou-
c¢asti vysetfovaciho protokolu je hodnoceni LGE, tj. fib-
rézy myokardu, které je primarné provadéno k odliseni
ischemické a neischemické etiologie systolické dys-
funkce levé komory. Jak bylo jiz zminéno vyse, u ische-
mického postiZzeni nachazime vétsinou pfitomnost LGE
v lokalizaci odpovidajici infarktové tepné a vzdy je po-
stizena subendokardialni oblast. Dle zavaznosti posti-
zeni, velikosti fibrézy, zasahuje LGE hloubéji do myo-
kardu smérem k epikardu, pfi postizeni celé tloustky
stény komory fibrézou nabyva transmuralniho rozsahu.
Nepfitomnost typického LGE obrazu ischemického po-
stizeni ma velmi vysokou negativni prediktivni hod-
notu (94 %) k vylouceni ischemické etiologie systolické
dysfunkce levé komory, resp. srde¢niho selhani [10]. Je
nutno zdlraznit, ze negativni nalez pfi koronarografic-
kém vysetfeni nemusi vzhledem k mozné predchozi
¢asné rekanalizaci trombem uzaviené infarktové tepny
zcela vylucovat ischemickou etiologii kardidlniho posti-
Zeni, to samé plati i pro ev. prolongovany vazospasticky
uzavér koronarni arterie vedouci k infarzaci myokardu.
Lze shrnout, ze kombinace normdlniho koronarogra-
fického nélezu s vysledkem CMR neprokazujicim ische-
micky typ LGE s velmi vysokou pravdépodobnosti odlisi
ischemickou a neischemickou etiologii kardialniho po-
stizeni [11]. Prevalenci neischemického typu LGE u DKMP
se zabyvala celd fada studii [12-16]. Asi u 60 % pacient(

Obr. 1. Midmyokardialni pruhovita loziska pozdniho
syceni kontrastni latkou (LGE) v septu komor
i volné sténé levé komory (Zluté sipky)
u nemocného s dilatagni kardiomyopatii;
projekce na kratkou osu levé komory

s DKMP nelze LGE, resp. fibrézu myokardu sou¢asnymi
CMR technikami detekovat. U zbyvajicich jedincl je LGE
pritomen nejcastéji midmyokardialné, typicky bazalné ¢i
midventrikuldné v septu komor (obr. 1); mozna je téz lo-
kalizace subepikardidlni v oblastech volnych stén levé
komory [4,6,7]. DulezZitou skutecnosti je, ze prikaz LGE
odrazejici ptitomnost intramyokardidlni fibrézy se zda
byt u pacientd s DKMP nezévislym rizikovym fakto-
rem. NarGstajici pocet studii totiz ukazuje, Ze pfitom-
nost LGE implikuje vétsi ndchylnost k malignim komoro-
vym arytmiim i opakovanym hospitalizacim pro srde¢ni
selhani [17,18]. Pfitomnost, ev. i kvantita LGE tak poten-
cialné mlze byt dalSim rizikovym faktorem ve stratifi-
kaci pacientll s DKMP k primarné preventivni implan-
taci ICD, v tomto smyslu je ale nutné vyckat vysledkud
velkych multicentrickych studii. Je nutné oviem zduraz-
nit, Ze hodnoceni LGE je v rutinni praxi zalozeno na kva-
litativnim hodnoceni rozdili mezi zdravou hypointenzni
tkani a patologickymi hyperintenznimi lozisky akumulo-
vaného gadolinia. BEhem pfirozeného vyvoje DKMP se
vsak u vétsiny pripadl predpoklada spise difuzni fibro-
tizace myokardu. Tento fenomén muze byt zodpovédny
za nedostatek kvalitativné ,zdravé” tkané pfi CMR vyset-
feni, jez neumoznuje spravné diagnostikovat pfitomnost
LGE. To je pravdépodobné podkladem negativniho vy-
sledku pro hodnoceni fibrézy pomoci LGE u vyse zminé-
nych 60 % nemocnych s DKMP. Zda se, ze pfimé kvantita-
tivni hodnoceni fibrotizace myokardu pomoci nativniho
T1 relaxacniho ¢asu, tzv. nativni T1 mapovani, by mohlo
byt objektivnéjsim méfitkem depozice kolagenu v myo-
kardu, nebot tento parametr dle publikovanych praci
velmi pravdépodobné inverzné koreluje s intersticialnim
obsahem kolagenu v myokardu [19]. V praci Puntman-
nové et al bylo u nemocnych s DKMP popsano signifi-
kantni prodlouzeni nativniho T1 relaxa¢niho ¢asu oproti
zdravym kontrolam se 100% senzitivitou a 96% specifici-
tou [20]. V jiné praci byla demonstrovana silna pozitivni
asociace mezi nardstajicim T1 relaxa¢nim c¢asem, tj. di-
fuzni fibrézou myokardu, a pokrocilosti DKMP [5].

U minima pacientd s morfologicko-funkénim obra-
zem DKMP a normdlnim koronarogramem je LGE loka-
lizovany subendokardialng, tento nalez maze pUsobit
diagnostické rozpaky pfi snaze o diferencialni diagnézu
mezi ischemickym postizenim a DKMP [7]. Ischemicky
typ LGE je u téchto jedincl pravdépodobné podminén
¢asnou rezoluci trombu v infarktové tepné nebo pre-
chodnym spazmem korondrni tepny, jak bylo uvedeno
vyse.

Myokarditida

Myokarditida je zanétlivé onemocnéni srde¢niho svalu in-
fekeni ¢i neinfekeni etiologie. Klinicky méze myokarditida
probihat zcela asymptomaticky, nebo se miize projevovat
bolestmi na hrudi, akutnim srde¢nim selhdnim ¢i arytmic-
morovou arytmii [21]. Patogeneticky se popisuji 3 stadia
vyvoje onemocnéni, pozorovana oviem dosud jen na
mysim modelu virové myokarditidy. V prvni fazi se jedna
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o piimé poskozeni myokardu cytotoxickym pusobenim
viru. Na tuto fazi navazuje obdobi aktivace imunitni od-
povédi, kterd se snazi virus v myokardu eliminovat, ale
sama téz mize vést k daldi akcentaci nemocnéni au-
toimunitnimi mechanizmy. Pfi nedostatec¢nosti této imu-
nitni odpovédi dochazi k virové perzistenci, jez dale také
negativné pusobi na srde¢ni sval. Pokud trva negativni
plsobeni autoimunitni reakce nebo virové perzistence,
nastava posléze tieti faze onemocnéni, v niz v disledku
pokracujici ztraty myocytl a postupného vyvoje fibrézy
myokardu dochdzi postupné k rozvoji obrazu DKMP [22].

Zlatym standardem v diagnostice myokarditidy z0-
stava i dle recentnich doporuceni endomyokardidlni bio-
psie nutnd k odhaleni pfesné pficiny myokardidlniho
zanétu, coz pak piipadné umoznuje nasazeni specifické
terapie. Endomyokardialni biopsie je viak invazivni me-
todou, navic s pomérné nizkou senzitivitou a moznosti
tzv. sampling-error [23], tedy nezachyceni patologického
mista biopsii.

Magnetickd rezonance se diky svym vlastnostem (ne-
invazivnost, bezpecnost, pfesnost anatomického i funk¢-
niho zobrazeni), a pfedevsim diky moznosti tkanové
charakteristiky stala v poslednich letech zakladni zobra-
zovaci metodou v diagnostickém souboru u pacientt se
suspektni myokarditidou. Z morfologicko-funkéniho hle-
diska samozfejmé nejpresnéji ze zobrazovacich metod
vyhodnocuje globdlni i regiondlni kinetiku myokardu,
a dobre tak kvantifikuje pfipadnou dysfunkci jedné nebo
obou komor. Dokaze zobrazit i pfechodné zesileni myo-
kardu dané edémem tkané, které muze byt stejné jako
pfitomnost perikardialniho vypotku nepfimym markerem
aktivniho zanétu srde¢niho svalu [24-28].

Zéasadnim pfinosem je ovsem tkanova charakteris-
tika myokardu. Zanétlivé postizeni myokardu je spo-
jeno se 3 typickymi jevy: edémem myokardu, jeho

Obr. 2. Midmyokardialné lokalizované loZisko edému
myokardu (Zluta $ipka) u akutni myokarditidy
v T2 vazeném zobrazeni; projekce na kratkou
osu levé komory

hyperemii se zvySenou permeabilitou kapilédr a rozvo-
jem nekrotickych lozZisek o rozlicné velikosti s néasled-
nym moznym vznikem reparacni jizvy.

T2 vazené sekvence, provadéné optimalné v fezech
na kratkou osu levé komory, velmi citlivé detekuji edém
myokardu. Ten mudze byt patrny i kvalitativné jako ohra-
ni¢ené lozisko ¢i lozZiska v myokardu s vys3i intenzitou
signdlu, charakteristicky lokalizované subepikardialné i
midmyokardialné (obr. 2) [29-33]. Absence lokalizova-
nych lozZisek edému oviem nevylucuje jeho globalni pii-
tomnost, a proto je doporucovano provadét i hodnoceni
kvantitativni, pfi némz jsou srovndvany intenzity signlu
myokardu a pfi¢né pruhovaného svalstva v T2 vazeném
obraze ziskaném v jedné snimkovaci sekvenci. Za signifi-
kantni zvy3eni poméru signalu myokardu ke kosternimu
svalu svédcicimu pro edém myokardu je povazovana hod-
nota > 1,9 [26,34]. Kvantitativni hodnoceni edému myo-
kardu ma vsak nékteré limitace. V klinické praxi je zasadni
vyrazna nachylnost T2 véazeného zobrazeni k artefaktdm
nejriiznéjsi etiologie, coz vyrazné snizuje specificitu vy-
Setieni. Dalsi limitaci tohoto pfistupu je logicky konkomi-
tantni zanétlivé postizeni kosterniho svalstva [16].

K zobrazeni dalsi tkariové charakteristiky, hyperemie
se zvysenou kapildrni propustnosti, je vyuzivana tech-
nika kvantitativniho hodnoceni ¢asného syceni kon-
trastni latkou na bazi gadolinia (early gadolinium en-
hancement — EGE) béhem nékolika prvnich minut po
jejim podani v T1 vazeném obraze, opét optimalné
v fezech na kratkou osu levé komory [35,36]. Podobné
jako pfi kvantitativnim posuzovani pfitomnosti edému
myokardu je pfi hodnoceni EGE vyuzivano srovnani sig-
nalové intenzity myokardu a kosterniho svalstva. Za po-
zitivni pro pfitomnost hyperemie je povazovan nélez
alesporni 4krat vyssi intenzity signalu myokardu, ¢i abso-

Obr. 3. Subepikardialni splyvava loziska pozdniho
syceni kontrastni latkou (LGE) na boéni sténé
levé komory (zluta Sipka) u nemocného
s akutni myokarditidou; ¢tyidutinova projekce
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lutni nardst intenzity myokardu prekontrastné a post-
kontrastné o vice nez 45 % [25].

Na rozdil od edému a hyperemie myokardu predstavuje
nekrdza, resp. fibréza prokazovana metodou LGE vétsi-
nou ireverzibilni disledek myokarditidy. LozZiska LGE jsou
u akutni myokarditidy typicky lokalizovana subepikardi-
alné v oblasti volnych stén levé komory (nejcastéji late-
ralni), pfipadné midmyokardialné, a v rizném rozsahu se
sifi tloustkou stény (obr. 3). Relativné ¢asty je jejich multi-
fokalni vyskyt. Zasadnim pravidlem je, Ze neni pfitomno
izolované postizeni subendokardialné, ¢imz se nalez od-
liSuje od ischemicky navozené nekrdzy, resp. jizvy [37].
Vyuziti LGE v diagnostice akutni myokarditidy bylo v po-
rovndni s ostatnimi technikami tkarové charakteristiky —
edém a EGE - dokumentovéno doposud nejvétsi fadou
studii [38-40]. V fadé ptipadd dochazi po odeznéni
akutni faze myokarditidy k postupnému vymizeni loZisek
LGE. To se vysvétluje retrakci jizvy pfi jejim pokracujicim
hojeni, béhem néhoz se oblasti fibrézy zmensuji az pod
uroven zachytitelnou pomoci techniky LGE [2]. Perzistu-
jici loziska LGE jsou typicka u nemocnych s trvajici dila-
taci a dysfunkci levé komory. V roce 2009 byla skupinou
odbornikl publikovéna tzv. Lake Louise kritéria CMR dia-
gnostiky myokarditidy (tab. 1). Autofi doporucuji hodno-
ceni viech 3 hlavnich tkanovych kritérii myokardialniho
zanétu, tj. edému, EGE a LGE, a dale vedlejsich, podptr-
nych morfologicko-funkénich znamek mozné myokardi-
tidy v podobé dysfunkce levé komory a perikardialniho
vypotku. Pokud jsou pfitomna aspori 2 ze 3 tkdriovych
kritérii myokarditidy, ¢ini senzitivita vysetieni 67 %, spe-
cificita 97 % a diagnosticka presnost 78 %. Jelikoz vyu-
Ziti EGE je limitovano fadou faktor(, pfedevsim vyraz-
nou nachylnosti k artefaktdim zplsobenym arytmiemi
¢i pohyby vysetiovaného, je v rutinni klinické praxi nej-
castéji pfi CMR studii suspektni myokarditidy kvalita-
tivné posuzovana pfitomnost LGE a edému myokardu.
Recentné byla publikovana téz z klinického pohledu du-
lezitd prace italskych autorl ukazujici, ze nejvétsi senzi-
tivitu ma CMR vysetieni pro myokarditidu projevujici se

bolestmi na hrudi, naopak u manifestace srdecnim se-
Ihanim a dysfunkci levé komory ¢i arytmickymi projevy
je citlivost nizkd [41]. Prognosticky vyznam CMR vyset-
feni u klinicky suspektni akutni myokarditidy ukazala
prace Vermese et al, ve které byla pozitivita edému myo-
kardu vyznamné asociovana s naslednym zlepSenim
ejekeni frakce levé komory [42].

V soucasnosti je téz zkoumdano vyuziti nativniho
T1aT2 mapovaniv diagnostice myokarditidy. Dle prace
Bohnena et al byl u endomyokardialni biopsii verifiko-
vané aktivni myokarditidy globalni T2 relaxacni ¢as sig-
nifikantné zvysen (cut-off hodnota T2 > 60 ms) oproti
pacientim bez bioptickych zndmek aktivni myokardi-
tidy [4]. Hodnota globalniho T2 relaxa¢niho ¢asu byla
v diagnostice akutni myokarditidy dokonce superiorni
vici vyse uvedenym Lake Louise kritériim. Vzhledem
k pfitomnosti fokalniho ¢i globalniho edému myokardu,
tj. zvétseni intersticidlniho prostoru, je u myokarditidy
kromé T2 relaxa¢niho casu pfitomen i narGst nativniho
T1 relaxa¢niho ¢asu, resp. téZ pomérny nérlst objemu
extracelularniho objemu definovany srovnanim pred-
kontrastniho a postkontrastniho T1 relaxa¢niho c¢asu
[3,4,43].

Hypertroficka kardiomyopatie

Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je v naprosté vét-
siné pfipadl autozomalné dominantné dédi¢né one-
mocnéni podminéné mutacemi v genech kédujici
sarkomerické proteiny; v 5-10 % se pak jednd o tzv. ne-
sarkomerickou formu ¢i fenokopii HKMP, asociovanou
s vrozenou poruchou metabolizmu (napft. Fabryho cho-
roba), mitochondriopatii, neuromuskularnim onemoc-
nénim (napf. Friedreichova ataxie) ¢i infiltrativni choro-
bou (napf. amyloidéza) [44]. Prevalence HKMP v obecné
populaci dosahuje asi 0,2 %, coz z ni ¢ini nej¢astéji se vy-
skytujici geneticky podminénou kardiomyopatii [45,46].
Hypertroficka kardiomyopatie je u dospélych defino-
vana pfitomnosti zesilené stény levé komory v kterém-
koli jejim segmentu = 15 mm. Toto zbytnéni neni pri-

Tab. 1. Lake Louise kritéria pro CMR diagnostiku akutni myokarditidy. Upraveno podle [31]

pfi klinickém podezfeni na akutni myokarditidu je
CMR vysetteni konzistentni s diagnézou myokardial-
niho zanétu, pokud jsou zjisténa alespon 2 z nasledu-
jicich kritérii:

edém myokardu: zvysena regionalni/globalni intenzita signalu myokardu v T2
vazenych sekvencich (globalni intenzita signalu myokardu vs kosterniho svalu > 1,9)

hyperemie myokardu: zvyseny pomér EGE (postkontrastni globalni intenzita signalu

myokardu vs kosterniho svalu > 4,0 nebo absolutni zvyseni intenzity signalu myokardu
po podani kontrastni latky > 45 %)

nélez > 1 neischemického loziska LGE

CMR vysetieni je konzistentni s nekrézou/fibrézou
myokardu podminénou myokardialnim zanétem,
pokud je zjisténo:

CMR vysetfeni je vhodné zopakovat za 1-2 tydny,
pokud:

> 1 neischemické loZisko LGE

inicidlni CMR vy3etteni neprokdazalo zadné z vyse uvedenych kritérii myokardialniho
zanétu, ale trva silné klinické podezieni na myokarditidu

na inicidlnim CMR vysetieni bylo pfitomno pouze 1 z vyse uvedenych kritérif
myokardidlniho zanétu

podplrna CMR kritéria pro pritomnost myokarditidy:

nélezy systolické dysfunkce levé komory nebo perikardialniho vypotku

CMR - srde¢ni magneticka rezonance (cardiac magnetic resonance) EGE - ¢asné syceni kontrastni latkou (early gadolinium enhancement)

LGE - pozdni syceni kontrastni latkou (late gadolinium enhancement)



maérné disledkem abnormalniho zatiZzeni komorového
myokardu (napf. arteridlni hypertenzi, chlopenni vadou
atd) [36]. Nalez srdecni hypertrofie bez ndlezu hemody-
namické pficiny zpUsobujici srde¢ni hypertrofii by tak
mél vést k blizsimu patrani po jeji etiologii, sarkome-
rické ¢i nesarkomerické. Hypertrofickou kardiomyopa-
tii v uzsim smyslu rozumime nejcastéjsi formu HKMP
zplsobenou mutacemi sarkomerickych proteind; né-
kterymi vybranymi fenokopiemi - Fabryho chorobou
¢i srdec¢ni amyloid6zou - se zabyvame v samostatnych
¢astech tohoto textu dale.

Hypertrofickd kardiomyopatie mize probihat zcela
bez klinickych projev(, nebo se projevovat symptomy
jako je dusnost, bolest na hrudi, presynkopy az syn-
kopy; prvnim pfiznakem onemocnéni mize ale byt
i ndhla srde¢ni smrt. U mladych sportujicich jedinct
(do 35-40 let) je HKMP povazovéana za hlavni pfic¢inu
nahlé srdecni smrti [47]. Diagnéza HKMP se primarné
opird o klinické zndmky a echokardiografické vyset-
feni, které se soustfedi nejen na posouzeni sily stén
jednotlivych segmentd, ale soucasné i na prlikaz pfi-
padné pfitomné obstrukce levé komory, kterd je nej-
Castéji vyjadiena v oblasti vytokového traktu, mlize se
vsak vyskytnout i midventrikularné ¢i apikalné. Vyuziti
morfologicko-funkéniho zobrazeni CMR je u nemoc-
nych s HKMP doporucovano v pfipadé horsi echokar-
diografické vysetfitelnosti ¢i pfi pfitomnosti nebo po-
dezieni na izolovanou apikalni hypertrofii a apikalni
aneuryzma (obr. 4) [48,49]. Magneticka rezonance lo-
gicky poskytuje vyssi pfesnost v oblasti zhodnoceni
sily stén jednotlivych segmentt levé komory nez echo-
kardiografie. Dle prace Rickerse et al by u 6 % pacientt
s HKMP nebylo toto onemocnéni diagnostikovéno,
pokud by sila stén levé komory byla hodnocena jen
echokardiograficky [50]. Navic u 50 % pacientd s HKMP
jsou oblasti hypertrofie lokalizovany do méné nez po-
loviny srdecnich segmentd, véetné asi 10 % pacientd,

Obr. 4. 1zolované zesileni svaloviny hrotu levé
komory u apikalni hypertrofické
kardiomyopatie (Zluta ipka); dvoudutinova
projekce
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u nichz je hypertrofie lokalizovédna vylu¢né jen lozis-
kové do jednoho ¢i dvou srdec¢nich segment [51]. Zde
je nutno uvést, ze celkovd hmotnost levé komory, kterd
je velmi dobfe pomoci CMR kvantifikovatelna, nemusi
byt u HKMP zvysena, pokud je hypertrofie lokalizovéna
jen do nékolika mélo segmentt [52]. Magnetickd rezo-
nance téz precizné zobrazuje anatomii mitralni chlopné
i subvalvularniho aparatu s papilarnimi svaly a dokaze
zachytit systolicky dopfedny pohyb predniho cipu mi-
trélni chlopné (SAM), ktery je podkladem nejcasté;jsi
obstruktivni formy HKMP dynamické obstrukce ve vy-
tokovém traktu levé komory. Zatimco vsak silu stén po-
pisuje CMR presnéji nez echokardiografické vysetieni,
pfi stanovovani tize obstrukce vytokového traktu levé
komory dosahuje echokardiografie, konkrétné dopple-
rovské vysetreni daleko vétsi pfesnosti a pro jeji kvan-
tifikaci zGstava zlatym neinvazivnim standardem [53].

Vysetfeni CMR by mohlo mit svou ulohu i v detekci je-
dincd, ktefi jsou nositeli kauzalni sarkomerické mutace
pro HKMP, ale neni u nich (zatim) vyjadiena hypertrofie
levé komory (tzv. genotype positive-phenotype negative
jedinci). Pozornost je v tomto sméru vénovana predevsim
nélezu tzv. myokardialnich krypt detekovanych prevazné
v inferoseptalni oblasti. V pionyrské praci Germanse et al
byly tyto krypty zjistény u 81 % nositeldl mutace pro sarko-
merickou HKMP bez vyjadiené hypertrofie myokardu
[54]. Asociace myokardidlnich krypt s preklinickou formou
HKMP byla nésledné dokumentovéna i ve studii anglic-
kych autor(i [55]. Recentné se ovéem objevily také prace,
které jasny kauzalni vztah mezi myokardialnimi kryptami
a HKMP zpochybnuji, nebot piitomnost krypt popisuji
i unormalni populace i u nemocnych s hypertenzni hyper-
trofii levé komory atd [56-58]. Vyznam detekce myokar-
didlnich krypt v preklinické diagnostice HKMP tedy neni
v soucasnosti zcela jasny.

V komplexnim hodnoceni pacienti s HKMP hraje vy-
znamnou roli stratifikace rizika ndhlé smrti. V soucasné

Obr. 5. Rada splyvajicich lozisek pozdniho syceni
kontrastni latkou (LGE) (Zluté Sipky)
v komorovém septu a pfilehlé oblasti pfedni
stény u nemocného s hypertrofickou
kardiomyopatii; projekce na kratkou osu levé
komory
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dobé je identifikovano nékolik rizikovych faktord, které
jsou davany do souvislosti s vy$sim rizikem nahlého umrti
[36]. Myokardidlni fibréza detekovatelna pomoci LGE byva
nachazena u HKMP u pacientl v pomérné Sirokém roz-
mezi 33-86 % a jeji vyskyt je dle nékterych autord mozné
povazovat za dalsi rizikovy faktor nahlé smrti [59,60]. Nej-
Castéji je fibréza u jedincG s HKMP vyjadfena v podobé
midmyokardialnich lozZisek LGE rdzné velikosti, lokalizo-
vanych ¢i splyvajicich, typicky, byt ne vyhradné, v oblasti
hypertrofického septa komor, a to predilekéné v mistech
jeho nejvétsiho zesileni, a také v tzv. inzer¢nich bodech,
tedy v napojeni svaloviny pravé komory do oblasti ko-
morového septa (obr. 5) [62,63]. V konec¢né fazi onemoc-
néni, ktera se vyviji asi u 5 % nemocnych, dochazi ke zten-
covani stény dilatujici levé komory, jejiz systolicka funkce
progresivné deterioruje. U téchto jedincl pak byva LGE
vyjadien globalné v rozsahu celé sily stény, jakozto odraz
tézké difuzni fibrotizace [64,65]. Pfitomnost, resp. rozsah
LGE patrné predstavuje jeden z marker( progresivni dila-
tace levé komory u jedincd s HKMP [56]. Bylo ukazéno, ze
rozsah LGE nepfimo umérné odpovida hodnoté ejekéni
frakce levé komory [66] a souc¢asné pomérné dobre ko-
reluje se zndmymi rizikovymi faktory nahlé srde¢ni smrti
[56]. Nékolik studii prokazalo asociaci mezi pfitomnosti
LGE a vyskytem komorovych tachykardii pfi holterov-
ském EKG monitorovani [67-69] ¢&i vyskytem adekvat-
nich vyboja ICD [70,71]. Dle metaanalyzy studii hodnoti-
cich pfitomnost LGE a prognézu nemocnych s HKMP [72]
je patrny vztah mezi pfitomnosti LGE a kardiovaskularni
mortalitou, Umrtim na srde¢ni selhani a celkovou morta-
litou, nicméné prokdazan byl jen urcity trend ke zvyseni
rizika nahlé srdec¢ni smrti. Souc¢asna doporuceni Evrop-
ské kardiologické spolec¢nosti proto, na rozdil od americ-
kych, zatim nepodporuji vyuziti LGE v ramci stratifikac-
niho schématu primarni prevence nahlého umrti u HKMP,
a to ani jako pomocného faktoru [36].

Zobrazeni CMR u pacientli s HKMP nachazi své uplat-
néniiv rdmci vysetfeni pred pfipadnou septalni redukeni
terapii, tj. chirurgickou myektomii ¢i katetriza¢ni septalni
alkoholovou ablaci. Smyslem zobrazovaciho vysetieni
u symptomatickych pacientli s obstrukci je co nejlépe
charakterizovat mechanizmus obstrukce vytokového
traktu levé komory a proveditelnost jednotlivych tera-
peutickych postupU. K této co mozna nejpresnéjsi orien-
taci je vyhodné vyuziti unikatnich zobrazovacich vlast-
nosti CMR, nebot toto vysetfeni umoznuje velmi presné
zobrazit morfologii interventrikuldrniho septa a pres-
néji naplanovat rozsah planované myektomie ¢i detailné
popsat zménénou morfologii papilarnich svall a zavés-
ného aparatu mitralni chlopné, a tak Iépe naplanovat
chirurgickou plastiku téchto struktur [73-75]. Magne-
tickd rezonance je vyuzivana i ve sledovani nemocnych
po téchto zmiriovanych intervencich ke kvantifikaci alko-
holem vyvolané nekrdzy, k hodnoceni pretrvavajici ob-
strukce vytokového traktu a ke sledovéni pribéhu remo-
delace levé komory [76-78].

Vyuzitim T1 mapovani se u HKMP se zabyvala jiz cela
fada praci. Z klinického hlediska je vyznamna studie Hi-

nojara et al, ktera ukdzala, ze jak nativni T1 relaxa¢ni
cas, tak i objem extraceluldrniho prostoru ziskany srov-
nanim nativniho a postkontrastniho T1 mapovani jsou
signifikantné zvyseny u pacientl s HKMP ve srovnani
s jedinci s hypertrofii levé komory v dasledku arteri-
alni hypertenze [79]. Signifikantni rozdil oproti nemoc-
nym s hypertenzni hypertrofii byl prokdzan i u pacientt
s HKMP bez pfitomnosti LGE. V této studii bylo téz zjisténo,
ze i jedinci s pozitivnim genotypem pro HKMP, ale dosud
bez fenotypicky vyjadiené HKMP, vykazuji vyssi hodnoty
nativniho T1 relaxa¢niho ¢asu nez zdravi kontrolni jedinci.
T1 mapovani tak mlze vyrazné pomoci jak v diferenci-
alni diagnostice HKMP v{ici hypertrofii levé komory na-
vozené arteriadlni hypertenzi, tak i v detekci ptibuznych
nemocnych s HKMP, ktefi jsou v riziku budouciho roz-
voje kardiomyopatie.

Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory
| v etiopatogenezi arytmogenni kardiomyopatie pravé
komory (AKMP) se patrné u naprosté vétsiny pfipadd
uplatriuje dédi¢nost, typicky v disledku mutaci v genech
kédujicich proteiny mezibunécnych spojenti, tzv. desmo-
somu. Prevalence onemocnénije odhadovanana1:5 000
[80]. Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory je zod-
povédnd za asi 4 % nahlych umrti mladych sportovcti [81],
endemicky se vice vyskytuje v Italii, kde je hlavni pficinou
(asi 20 %) nahlych umrti mladych sportujicich jedincd. Pa-
tofyziologie AKMP spocivé v progredujici nahradé kardio-
myocytl vazivovou ¢i vazivové-tukovou tkani, ve vét-
siné pfipadu inicialné v oblasti volné stény pravé komory.
Tento proces vede k regionalnimu ztencovani stény
komory a porucham kinetiky dosahujicim az obrazu
aneuryzmatu, zéroven dochazi k dilataci a nasledné cel-
kové dysfunkci pravé komory. S postupem choroby do-
chézi velmi ¢asto i k sou¢asnému postizeni komory levé.
Recentné byly ovsem popsany i pfipady zcela ¢i téméf izo-
lovaného postizeni levé komory [82]. Proto se v soucas-
nosti za¢ina hovofit o AKMP s postizenim pravé, levé nebo
obou komor.

Onemocnéni se nej¢astéji manifestuje na pocatku do-
spélosti arytmicky podminénymi symptomy v podobé
palpitaci, (pre)synkop, ale jeho prvym projevem muze
byt i ndhla smrt, jak bylo jiz zminéno vyse. Selhdvani
pravé ¢i levé komory se obvykle objevuje az v pokro-
cilych stadiich AKMP. Diagnostika AKMP je obecné po-
mérné slozitd a je zaloZzena na splnéni skupinou ex-
pertd navrzenych velkych a malych diagnostickych
kritérii, jez byla naposled revidovéna v roce 2010 [83].
Je nutné zdlraznit, Ze se jedna o kritéria ur¢end pro dia-
gnostiku pouze pravokomorové formy AKMP.

Magnetickd rezonance je v klinické praxi povazovéna
za zobrazovaci metodu volby pfi suspekci na AKMP [84].
Lépe nez napt. echokardiografie posuzuje regiondlnii cel-
kovou systolickou dysfunkci pravé komory a jeji dilataci.
Regiondlni akineza ¢i aneuryzma stény pravé komory
predstavuiji dle soucasnych nazord nejspecifictéjsi CMR
zndmky onemocnéni pfi postizeni pravé komory, i kdyz
jejich vyhodnoceni miize byt obtizné vzhledem k velké



variabilité nélez(i morfologie pravé komory i u zdravych
jedinct. Dle vyse citovanych doporuceni pro diagnostiku
pravokomorové AKMP patii mezi hlavni kritéria CMR nalez
regiondlni akinezy, dyskinezy ¢i dyssynchronniho pohybu
pravé komory v kombinaci s pfitomnosti jeji dilatace ci
systolické dysfunkce s EF < 40 % (obr. 6) [74]. Pro ¢asnou
diagnostiku AKMP pravé komory byla americkymi autory
navrzena pritomnost tzv. zndmky akordeonu, jakési re-
giondlni zprohybani stény pravé komory v predilekénich
lokalizacich subtrikuspidalniho regionu a vytokového
traktu pravé komory [85].

Pomoci T1 vazenych sekvenci dokdze CMR detekovat
pfitomnost tukové tkdné v myokardu. V tuto CMR tkaro-

Obr. 6. Lokalizované aneuryzma baze spodni stény
pravé komory v subtrikuspidalni oblasti (zluta

sipka) u nemocného s arytmogenni
kardiomyopatii pravé komory; projekce na
vtok pravé komory

Obr. 7. Difuzni transmuralni pozdni syceni kontrastni
latkou (LGE) celé volné stény pravé komory

(zluté Sipky) u pokroéilého stadia arytmogenni
kardiomyopatie pravé komory; projekce na
kratkou osu levé komory
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vou charakteristiku byla koncem 20. stoleti vkladana velka
nadéje. Nalez tukové prestavby stény pravé komory viak
muze byt faleSné pozitivni v disledku zkresleni pfitom-
nosti tukové tkané v naléhajicim epikardu a predevsim ani
pritomnost tukové tkané pfimo v myokardu neni jasnou
zndmkou onemocnéni, nebot se nékdy nachdzi i u zdra-
vych jedincl [86]. Nalez tukové piestavby je tak soucasti
diagnostickych kritérii AKMP pravé komory pouze pokud
je zjistén endomyokardialni biopsi, jeji zjisténi pfi CMR je
v soucasnosti brano jen jako pomocny ukazatel. Naopak
jako velice slibné se v oblasti neinvazivni tkarové charak-
teristiky ukazuje hodnoceni jizveni stény pravé komory
pomoci techniky LGE [87]. Jednak s relativné uspokoji-
vou mirou presnosti konfirmuje pfitomnost fibrotické pre-
stavby stény komory, a déle se ukazuje, ze pfitomnost LGE
je spojeno s vyssim rizikem inducibility komorové tachy-
kardie pfi elektrofyziologickém vysetteni (obr. 7) [78,88].
Detekce LGE by tak i u AKMP mohla pfispivat ke stratifi-
kaci rizika nahlé smrti, k pfesnému posouzeni prognos-
tické hodnoty LGE u AKMP je ovsem tfeba opét vyckat
vysledkd vétsich multicentrickych studii. Pfestoze sou-
¢asna publikovana diagnostickd kritéria pravokomorové
AKMP v sobé nezahrnuji hodnoceni fibrotické prestavby
myokardu pomoci CMR, Ize oddivodnéné piepokladat, ze
v jejich budouci inovované verzi bude pfitomno i jeji po-
souzeni LGE technikou.

Jak bylo jiz uvedeno, recentné byly popsany i formy
AKMP s izolovanym postizenim myokardu levé komory.
Typicky se jednd o nemocné s mirnou systolickou dys-
funkci nezvétsené ci lehce dilatované levé komory, ktefi
se manifestuji arytmickymi projevy v disledku béht
nesetrvalych ¢i setrvalych komorovych arytmii [89].
V téchto pfipadech je nutné vzdy v diferencidlni dia-
gnoéze na AKMP myslet, podobné jako na sarkoidézu
a jiné dominantné arytmicky se projevujici kardiomyo-
patie. Magneticka rezonance dokaze podpofit suspekci
na AKMP levé komory na zakladé tkariové charakteristiky
LGE, kterd prokazuje subepikardiadlni az midmyokardialni
fibrézu myokardu, spiSe v podobé pruhu LGE nez jeho
mensich loZisek.

Prdce byla podporena projektem PRVOUK P35/LF1/5.
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