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Sportsziv vagy strukturalis szivizombetegség?
Sziv magneses rezonancias vizsgalat
diagnosztikus szerepe sportoléknal
strukturalis szivbetegség gyanija esetén
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A sportolékat érinté halalozas vezet6 oka az intenziv sporttevékenység soran elszenvedett hirtelen szivhalal (HSZH).
Célunk volt a sziv magneses rezonancias (MR) vizsgalat diagnosztikus szerepének tanulmanyozasa strukturalis sziv-
nosztizalt kérképek gyakorisaganak meghatarozasa.

A Varosmajori Sziv- és Ergyégyaszati Klinikan 2011. januar és 2016. december kozott 153 sportold (112 férfi, atlag-
életkor: 26,5+£10,5 év) sziv MR-vizsgalatat végeztik strukturalis szivizombetegség gyanujaval, 10 esetben reanimaciot
kdvetéen. Hossz- és rovidtengelyi sikokban mozgé MR-felvételeket készitettiink, meghataroztuk a bal és jobb kamrai
volumeneket, izomtémegeket és ejekcids frakcidkat, valamint vizsgaltuk a kamrai falmozgaszavarok jelenlétét. Akut
miokardialis karosodas gyanuja esetén T2-sulyozott felvételeket készitettlink a miokardidlis 6déma azonositasara. Az
esetleges nekrozis/fibrézis megitélésére az esetek 88%-aban kontrasztanyag adasaval egészitettik ki a vizsgalatot.
Az MR-vizsgalat 39 sportold (25,5%) (37 ferfi, atlagéletkor: 27,2+17,0 év) esetén igazolt szivizom-betegséget. Hiper-
trofias cardiomyopathiat (HCM) 9 esetben (23,0%), arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathiat (ARVC) 7 esetben
(18,0%), két-ket esetben dilatativ (5,0%), illetve noncompact cardiomyopathiat (5,0%) diagnosztizaltunk. Az MR-fel-
vételeken tovabbi két esetben (5,0%) korabban lezajlott miokardialis infarktus maradvanyhege abrazolédott. Tizenot
esetben (38,5%) noniszkémias eredetre utald késdi tipusu kontraszthalmozas abrazolédott, az esetek nagy részében
falmozgaszavar (12 beteq), illetve EKG-eltérés (8 beteg) nélkil. Nyolc esetben gocos, subepi-midmiokardialis jellegi
kontraszthalmozasi mintazat igazolodott, amely leginkabb lezajlott myocarditis maradvanyhegének felelhet meg, ko-
zulik harom sportolénal volt ismert lezajlott myocarditis. A noniszkémias kontraszthalmozasi mintazatot mutato spor-
tolék kozul 7 esetben atipusos halmozasi mintazat volt jelen. Az MR-kép egy esetben Fabry-betegseégre (3,0%) volt
tipusos, tovabbi egy esetben pedig koronaria eredési anomalia abrazolédott (3,0%). Ezen belil a fent emlitett korképek
megoszlasa a 10 reanimalt beteg esetében a kdvetkezd volt: harom betegnél igazolédott ARVC, két betegnél atipusos
halmozast lattunk, a tovabbi 5 esetben strukturalis eltérést nem azonositottunk.

Sportoldk esetén a sziv MR-vizsgalatnak kiemelt diagnosztikai szerepe lehet a nehezen felismerhetd korképek (pl.
csucsi HCM, ARVC, lezajlott myocarditis) azonositasaban. A sziv MR-vizsgalat atipusos miokardialis fibrozist igazolhat
falmozgaszavar, illetve EKG-eltérés hianyaban is, am a hattérben allo kérkép az esetek egy részében részletes kivizs-
galast kdvetéen sem azonosithatd egyértelmlen. A cardiomyopathiak kdzul az altalunk vizsgalt csoportban a leggya-
koribb kérkép a HCM, mig a HSZH hatterében allo leggyakoribb strukturalis eltérés az ARVC volt.

Kulcsszavak: sportolo, sportsziv, hirtelen szivhalal, sziv magneses rezonancia
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Structural myocardial disease or athlete’s heart? The diagnostic role of cardiac magnetic resonance (CMR)
imaging in athletes with the suspicion of structural heart disease

According to literature data sudden cardiac death (SCD) is the most common cause of death in athletes occurring usu-
ally during intensive training. Our aim was to investigate the diagnostic role of cardiac magnetic resonance (CMR) in
athletes with suspected structural myocardial diseases, to investigate the etiology of SCD, and to determine the frequ-
ency of the pathological conditions/diseases.

At the Heart and Vascular Center of the Semmelweis University during a 6-year period (2011-2016) we performed CMR
scans on 153 athletes (112 males, age: 26.5+10.5 y) with suspected structural myocardial disease. Ten athletes were
investigated after aborted SCD. We performed long- and short axis movies, measured the left and right ventricular
ejection fractions, volumes and masses, and also investigated the wall motion abnormalities. T2-weighted images were
performed for the detection of myocardial edema, and in 88% of the cases we investigated the necrosis/fibrosis on late
gadolinium enhancement (LGE) images.

CMR confirmed the diagnosis of structural myocardial disease in 39 athletes (25.5%) (37 male, age: 27,2+17,0 y):
hypertrophic cardiomyopathy (HCM) in 9 cases (23.0%), arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (ARVC) in
7 cases (18.0%), noncompaction and dilated cardiomyopathy in 2-2 cases (5-5%). Subendocardial LGE, suggesting
previous myocardial infarction, was found in 2 cases (5.0%), non-ischaemic LGE pattern in 15 cases (38.5%; patchy
subepi-mid-myocardial LGE in 8 athletes, atypical LGE in 7 cases). One athlete was diagnosed with Fabry-disease
(3.0%), one with coronary artery abnormality (3.0%). In aborted SCD cases CMR findings were the following: ARVC
(n=3), atypical LGE pattern (n=2), and no structural myocardium abnormality (n=5).

In case of athletes CMR can have a key role in the identification of challenging disorders like apical HCM, ARVC,
postmyocarditis. CMR can detect fibrosis even in the absence of wall motion and ECG abnormalities. The diagnosis,
however, is not clear in some cases despite the thorough investigation. In our study the most common CMP was HCM,
and in the SCD group ARVC was the leading CMP.

Keywords: athlete, athlete’s heart, sudden cardiac death, cardiac magnetic resonance

Bevezetés tegség all, mig 35 év felett az iszkémias kéreredet
gyakoribb (2, 8).

A sporttevékenység kdzben varatlanul fellép6, végze- A hipertrofias, illetve arrhythmogen jobb kamrai cardio-
tes kimenetell kardiovaszkularis esemény, a hirtelen myopathia a 35 év alatti sportolék HSZH-nak leggya-
szivhalal (HSZH) ritka, de rettegett kérkép. A HSZH koribb okai (9, 10), gyakorisaguk foldrajzi és etnikai
pontos incidencigja nem ismert, nagy esetszamu tanul-  eltérést mutat. A fizioldgias sportszivtél torténé elki-
manyok 6sszegzése alapjan gyakorisagat 1-3/100 000- [0nitésik sok esetben nehezitett, ez kiléndsen igaz
re becsulik (1, 2, 3). AHSZH eléfordulasat az életkor és  a sportoldi normal és kéros tartomany atfedd, az un.
a nem erésen befolyasoljak. A sportolok HSZH inciden-  szirke zénaba es6 sportoldkra (11, 12). A sportsziv
cidja a korral emelkedik: 35 év felett a HSZH inciden- vizsgalataban a képalkotdé diagnosztikai mddszerek
ciaja 5-10-szer magasabb, mint fiatalabb életkorban (1, fejlédése nagy el6relépést hozott. A sziv magneses
4,5, 6). A ndi sportolok HSZH rizikdja 2-25-szer alacso- rezonancias (MR) vizsgalat a bal, illetve jobb kamrai
nyabb, mint a férfiaké (2, 5, 7). volumenek, illetve izomtdmeg meghatarozasanak refe-
A HSZH esetek hatterében allé kérkép az esemény renciamddszere, tovabba specidlis MR-szekvenciak és
el6étt tdbbnyire nem ismert annak ellenére, hogy je- kontrasztanyag segitségével szovetspecifikus informa-
lentés hanyadban diagnosztizalhaté betegség all a cidt nyujt. Sportolok esetén sziv MR-vizsgalat végzése
hattérben (1, 6). A HSZH sokszor fizikai terhelés alatt akkor javasolt, ha a rutinszerlen elvégzett fizikalis vizs-
vagy utan kovetkezik be, kdzvetlen oka legtdbbszér galat, csaladi anamnézis, 12 elvezetéses EKG alapjan
kamrai tachycardia, ritkdbban kamrafibrillacié. A rend- felmerul valamely strukturalis szivbetegség gyanuja, és
szeres testedzés protektiv hatdsaival szemben a ver- az elvégzett echokardiografia nem diagnosztikus vagy
senysportolokat ért tartos, extrém fizikai igénybevétel tovabbi kérdést vet fel.

latens patologias elvaltozasok esetén karos hatast A sportoldk kdrében fellépé HSZH gyakorisagarol és a
gyakorolhat a kardiovaszkularis rendszerre. A HSZH hattérben meghuzédoé pontos okokrdl jelenleg hivatalos
hatterében all6 leggyakoribb kérképek az életkorral hazai statisztikai adatokkal nem rendelkezlink. Becs-
valtoznak: fiatal sportolék HSZH eseményei hatteré- Iések alapjan Magyarorszagon a HSZH incidencigja
ben leggyakrabban noniszkémias strukturalis szivbe- megegyezik az ismertetett nemzetkézi adatokkal (13).
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Célunk volt a sziv MR-vizsgalat diagnosztikus sze-
repének tanulmanyozasa strukturalis szivizombe-
tegség gyanuja miatt vizsgalt sportolok esetén, a
tisztazasa, valamint a diagnosztizalt kérképek gya-
korisdganak meghatarozasa.

Betegek és médszerek

Klinikdnkon 2011. januar és 2016. december kozott
153 kaukazusi rasszhoz tartoz6 versenysportold (112
férfi, atlagéletkor: 26,5+10,5) sziv magneses rezonan-
cias (MR) vizsgalatat végeztik strukturalis szivizom-
betegség gyanuja miatt. A sportoldk tdbbsége kevert
terhelési (statikus és dinamikus komponenseket egy-
arant tartalmazd) sportaghoz tartozott (131 f6, 85,6%),
a sportolok 41,8%-a (64 f8) valogatott jatékos, olimpi-
ai kerettag volt. Tiz sportol6t, reanimaciot kovetéen,
két f6t dokumentalt tartés kamrai ritmuszavar miatt
vizsgaltunk. A tébbi esetben a leggyakoribb panasz a
palpitacié, effort dyspnoe, presyncope/syncope volt,
illetve EKG-eltérések (leggyakrabban dsszetartozo el-
vezetésekben ST-, T-eltérések), pozitiv kardiovaszku-
laris csaladi anamnézis, vagy echokardiografia soran
felmerll8 eltérés alapjan kérték a sziv MR-vizsgala-
tukat.

A méagneses rezonancias vizsgalatok elvégzésére 1,5
Tesla térereji Philips Achieva berendezés szolgalt.
Transzverzalis szeletsorozatban, majd hossztengelyi
sikokban mozgd bSSFP (balanced steady-state free
precession) felvételeket készitettink. A bal kamra
csucsa és a mitralis anulus kdz6tt rovidtengelyi sikok-
ban 8 mm-es szeletvastagsaggal cine bSSFP moz-
gofelvételeket készitettink, amelynek segitségével
meghataroztuk a bal és jobb kamrai ejekciés frakcio-
kat, volumeneket, izomtdmeget. Tovabbi sikokat fek-
tettink a bal, illetve jobb kamrai kidramlasi palyara az
esetleges falmozgaszavarok pontosabb megitélésé-
re. Akut eltérés gyanuja esetén T2-sulyozott zsirelnyo-
masos felvételeket készitettiink a miokardialis 6déma
azonositasara. Az esetek 88%-aban MR-kontraszta-
nyag adasaval egészitettik ki a vizsgalatot, first pass
perfuzios felvételeket kdvetéen 10-15 perc elteltével
késdi tipusu kontrasztanyag-halmozasos felvételeket
készitettink a miokardialis nekrézis/fibrézis azonosi-
tasara.

Vizsgaltuk a klinikai paramétereket, a 12-elvezeté-
ses nyugalmi EKG-felvételt, valamint célzott spor-
toldi kérd6ivet vettink fel, amelynek része volt tob-
bek k6zo6tt a személyes és csaladi anamnézis, és
a sporttevékenység idétartamanak, intenzitasanak
felmérése. Kérdéses esetekben a sportolokat de-
kondicionaltuk, a sporttevékenység idészakos (6-
8-12 hét) felflUggesztését kdvetben ismételt kardio-
I6giai kivizsgalast és kontroll sziv MR-vizsgélatot
végeztlink.

Eredmények

A sziv MR-vizsgalat a sportoldk 25,5%-aban, 37 férfi és
2 n6 sportoldnal (atlagéletkor: 27,2+17,0 év; 5 esetben
18 év alatti sportold, illetve 9 master sportold) igazolt
strukturalis szivizombetegséget (1. abra). Az érintettek
legnagyobb esetszamban vizilabdazdék (n=5), triatlonis-
tak (n=5), labdarugdk (n=5) voltak, kisebb esetszamu
sportagak kozoétt volt még a maraton, kerékpar, kosar-
labda, jégkorong, uszas, kézilabda, kizd8sport, disz-
koszvetés és ottusa. Azokban az esetekben, ahol az
MR-kép, a klinikai paraméterek, illetve dekondiciona-
las alapjan tovabbra sem volt egyértelm( a diagnozis,
rendszeres kardioldgiai utankovetést (egyéni elbiralas
alapjan, leggyakrabban: fizikalis vizsgalat, 12 elvezeté-
ses nyugalmi EKG, Holter EKG, spiroergometria, echo-
kardiografia, CMR) javasoltunk, ezen eseteket (15 f6)
jelen vizsgalatbdl kizartuk.

Hipertréfias cardiomyopathiat 9 esetben (7 férfi, atlagé-
letkor: 18,517,8 év), a strukturalis szivizombetegségek
mintegy 23,0%-aban azonositottunk. Tipusos, septalis
tulsulyd aszimmetrikus balkamra-hipertrofiat harom
esetben, koncentrikus balkamra-hipertréfiat két eset-
ben igazoltunk, mig négy sportolénal az MR-kép csu-
csi HCM-re volt tipusos (2. abra). A HCM-es csoport
atlagos balkamra-izomtémeg indexe (LVMi) 95,4+16,3
g/m?, a maximalis bal kamrai végdiasztolés falvastag-
sag (maxEDWT) éatlaga 16,5+3,9 mm volt. A sportsziv
és HCM elkulonitését segitd hanyados: a maxEDWT
és bal kamrai végdiasztolés volumen index (LVEDVi)
arany 9-bél 8 esetben volt kéros tartomanyban (ma-
XEDWT/LVEDVi>0,15). A maradék egy esetben, ahol a
kritérium nem teljesult, csucsi hipertréfia és fibrotikus
elfajulas alapjan allitottuk fel a diagnozist. A hipertréfias
szegmentumokban 7 esetben azonositottunk fibrotikus
elfajulast jelz6 késdi kontrasztanyag-halmozast. Két

Koronaria eredési anomélia
Fabry-betegség

Lezajlott AMI

38%
Nem iszkémias
halmozas

1. ABRA. A Varosmajori Sziv- és Ergyégyaszati Klinikan 2011
januar és 2016 december k&zott sziv MR-rel vizsgalt sporto-
|6k strukturélis szivizombetegségeinek megoszlasa
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2. ABRA. Fiatal 6ttusazé lany 12-elvezetéses EKG felvételei, valamint sziv MR felvételei. A 3 évvel késébbi EKG felvételen
(A/2) lathaté V.-V, -elvezetésben megjelend bifézisos T-hulldm. A hossztengelyi sziv MR felvételeken (B:bSSFP) lathaté a csticsi

balkamra-hipertréfia, kétszovetes elfajulas MR jelei nélkil (C)

esetben a HCM diagnézisanak feléllitasahoz dekondi-
ciondlas is szukséges volt.

Arrhythmogen jobb kamrai cardiomyopathia (ARVC)
a vizsgalt csoport 18,0%-aban, 7 esetben (6 férfi, at-
lagéletkor: 28+1,4 év) igazolddott, ebbdl kétkamras
érintettség harom esetben fordult el6 (3. &bra). Harom
sportolénal reanimaciot, két esetben dokumentalt tar-
tés kamrai tachycardiat kovetden, két esetben terhe-
Iés alatt fellép8 presyncope/syncope miatt végeztik a
vizsgalatot. Az ARVC diagndzisanak felallitdsat a jobb
kamrai falmozgaszavar (akinesis, dyskinesis, vagy dys-
synchronia), a csokkent jobb kamrai ejekcids frakcid,
fibrézis jelenléte, valamint az egyéb (legtdbb esetben
repolarizacios eltérések) Task Force kritériumokra ala-
poztuk. A diagndzist harom esetben dekondicionalas
segitette.

A nonkompakt cardiomyopathia (NCCMP) diagnoszti-
kus kritériumat eléré fokozott bal kamrai trabekulariza-
cio két férfisportol6 esetén (5,0%) igazolodott (4. &bra).
Ezekben az esetekben jo, illetve megtartott bal kamrai
ejekcids frakciot mértink (LVEF: 60% és 50%), a bal
kamrai volumenek a sportol6i normaltartomanyban vol-
tak (LVEDVi: 127 ml/m? és 124 ml/m?).

Tovabbi két esetben (5,0%) a kontraszthalmozasi min-
tézat, a bal kamrai tagulat, illetve az enyhén csdkkent
bal kamrai ejekciés frakcié dilatativ cardiomyopathia
(DCM) MR-képének felelt meg (LVEF: 49% és 47%,
LVEDVi: 131 ml/m? és 153 ml/m?).

Két férfi maratonfutonal (39 és 50 év) szubendokardi-
alis, korabbi miokardialis infarktus maradvanyhegét jel-
z6 késbi kontrasztanyag-halmozas abrazolédott (5. ab-
ra). A sportolék kardidlisan panaszmentesek voltak,
szlrévizsgalat soran felfedezett EKG-eltérések miatt
keriltek részletes kardiolégiai kivizsgalasra. A koro-
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3. ABRA. ARVC-s kerékparos élsportolé 12 elvezetéses
EKG és sziv MR felvétele. Az EKG felvételen (A) lathato V.,
elvezetésekben negativ, V, elvezetésben bifazisos T-hul-
[dm. A jobb kamrai kidramlasi traktusra fektetett sikokban
készlilt bSSFP felvételeken pontosan megitélhetd a jobb
kamrai dyskinesis (B). A révidtengelyi sikokban késziilt késéi
tipust kontraszthalmozasos felvételeken lathaté a bal kam-
ra basalis inferolateralis szegmentumanak subepicardialis
fibrotikus elfajuldsa (C)
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4. ABRA. Nonkompakt CMP diagnosztikus kritériuménak teljestilése fiatal sportolénal. A hossz- (A) és révidtengelyi (B) bSSFP
felvételeken a lateralis, valamint a cstcsi kifejezett trabecularisatio abrazolédik

nariabetegség tényét ennél a két betegnél az invaziv
koronarogréfia igazolta. Az anatémia és a funkcié kap-
csolatanak fontosségat jelzi, hogy az egyik betegnél a
proximalis LAD-okkluzié mellett a CX-agon csak hatar-
eérték stenosis volt lathatd, ennek ellenére — vélhetéen
az extrém terhelés kdvetkeztében — az MR-vizsgalat
ezen a teruleten is definitiv nekrézist mutatott (5. abra).
A koronaria eredési anomalidval rendelkezd szintén
panaszmentes férfi sportoléonal minor EKG-eltérés mi-
att kezdtiink kardioldgiai kivizsgalast. A jobb koronarias
tasakbdl aberrans eredést mutato, interarterialis lefuta-
su bal fé6térzs volt azonosithaté.

Egy muay thai kizd&sportot (iz6 férfinél echokardio-
gréfia soran leirt 19 mm-es lateralis falvastagsag miatt
végeztink sziv MR-vizsgalatot. Az MR-en latott kife-
jezett balkamra-hipertrofia és a basalis inferolateralis
szegmentumban abrazolédé mid-miokardialis késbi
kontraszthalmozas Anderson—Fabry-betegség erds
gyanujat vetette fel, amelyet a tovabbi részletes kivizs-
galas igazolt (5. abra).

Tizendt esetben noniszkémids eredetre utald késdi ti-
pusu kontraszthalmozas abrazoldédott. Kozulik 6sz-
szesen harom sportolénal lattunk falmozgaszavart,
a maradék 12 esetben j6 bal kamrai ejekcids frakciot
mértink, falmozgaszavar nélkul. EKG-eltérés mind-

Ossze 7 esetben volt megfigyelhetd. Nyolc esetben go-
cos, subepi-midmiokardialis jellegl kontraszthalmozasi
mintazat igazolddott, amely leginkabb lezajlott myocar-
ditis maradvanyhegének felelhet meg, koézilik harom
sportolonal volt ismert lezajlott myocarditis. A nonisz-
kémias kontraszthalmozasi mintazatot mutatdé sporto-
6k kdzll 7 esetben atipusos halmozasi mintazat volt
jelen (5. abra).

Azon sportoloknal, akiknél abortalt hirtelen szivhalalt
kdvetBen végeztiuk az MR-vizsgalatot, 6t esetben talal-
tunk strukturalis eltérést, a korabban emlitett harom
ARVC-s sportolon kivil a masik két sportold az atipusos
kontraszthalmoz6 csoportba tartozott. A reanimalt bete-
gek tovabbi kivizsgalasa soran két sportolonal hosszu
QT-szindréma, egy esetben Brugada-szindroma, illetve
szintén egy esetben WPW-szindréma volt azonosithato.
A dokumentalt tartds VT miatt vizsgalt két férfi kerékpa-
ros versenysportolénal ARVC igazolodott.

Megbeszélés

A sportsziv kulénbdz8 strukturalis szivizombetegsé-
gektdl vald elkildnitése gyakran kihivast jelent a min-
dennapi gyakorlatban.
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5. ABRA. Hosssztengelyi késéi kontraszthalmozéasos sziv MR felvételek. Lezajlott miokardilis infarktus MR jelei panaszmentes
maratonfuténal. Az MR felvételeken kettSs lokalizaciéjd, kézépsé és csticsi harmadbeli anterior, anteroseptalis és csticsot érintd,
illetve basalis inferior és inferolateralis subendocardialis késéi kontraszthalmozas (LGE) dbrazolédik (A). Fabry-betegségre tipu-
sos basalis inferolateralis szegmentumra lokalizalt midmyocardialis fibrozis (B), kiterjedt atipusos fibrézis MR jelei egy korabban
doppingvétség miatt eltiltott élsportolénél (C)

A HCM-ben kialakult kéros balkamra-hipertrofia sport-
szivtél valo elkuldnitése sok esetben nehezitett. Az
EKG-n és a részletes anamnézisen tul a differenciél-
diagnosztikat segitheti az echokardiografia soran mért
sportolokra jellemz8 55 mm feletti bal kamra atméré,
illetve a HCM gyanujat erdsit§ 15 mm feletti maximalis
végdiasztolés falvastagsag, az aszimmetrikus balkam-
ra-hipertréfia és diasztolés diszfunkcio (1, 12, 14, 15).
Sziv MR-vizsgélattal az echokardiografiaval nehezen

megitélheté szegmentumok (pl. csucs) is kivaléan érté-
kelhetbek, tovabba kimutathaté az esetleges két6szo-
vetes elfajulds. A 0,15 feletti maximalis végdiasztolés
falvastagsag/végdiasztolés volumen index arany szin-
tén segithet a HCM és sportsziv elkilonitésében (11,
16). Az idiopétias balkamra-hipertréfids esetek hatteré-
ben allhat metabolikus ok is, leggyakrabban Anderson—
Fabry-kér, amely egy lizoszomalis tarolasi betegség.
Az a-galaktozidaz-A enzim hianya vagy csokkent mi-
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kodése miatt lipid lebontasi termékek halmozodnak fel
a szivizomban. A kérkép MR megjelenésére a balkam-
ra-hipertréfia mellett tipusos a basalis inferolateralis
szegmentumot érintd midmiokardialis késdi kontraszta-
nyag-halmozas (17). Amennyiben az MR-vizsgalat fel-
veti a betegség gyanujat, a diagnézis enzimszintmérés,
illetve genetikai vizsgalat segitségével igazolhatd (17,
18).

Az ARVC diagnosztikajanak alapjat képez6, jelen-
leg érvényben Iév6 Task Force ajanlas nem tartalmaz
sportolok esetén alkalmazhaté kritériumokat annak el-
lenére, hogy a jobb kamrai végdiasztolés volumen in-
dex egészséges versenysportoldkban is eléri a major
kritérium értékét (11, 19). A diagnosztikat esetikben a
jobb kamrai ejekciés frakcio, illetve a bal és jobb kam-
rai ejekcios frakciok, valamint végdiasztolés volumenek
aranya segitheti (20). Ezen paraméterek tekintetében
nagy esetszamu egészséges élsportoldi és ARVC-s
betegcsoport alapjan meghatarozott cut-off értékekre
volna szikség.

A sportsziv és a korai fazisu DCM elkildnitése a mind-
kettére jellemzd megndvekedett kamrai és pitvari vo-
lumenek miatt szintén nehezitett lehet (6, 21). A rutin-
szerlien alkalmazott diagnosztikus eljarasok mellett
kérdéses esetekben a sziv MR-vizsgalat pontos funkci-
onalis ismereteket nyujtva, valamint a DCM-ben esetle-
gesen jelen 1évd midmiokardialis késdi kontraszthalmo-
zasi mintazat azonositasaval segithet.

A differencialdiagnosztikat a fenti korképek esetén a
sportolok dekondicionalasa is segitheti. Mar révidtavu,
1-3 hénapos dekondicionalas hatéasara fizioldgias eset-
ben kifejezett reverz remodelling figyelheté meg mind a
kamravolumenek, mind az izomtdmegek tekintetében,
mig patolégias allapotokban részleges reverz remodel-
linget latunk, az adott paraméterek koros tartomanyban
maradnak (6, 22, 23). A genetikai 6roklédésl korképek
esetén az elvégzett genetikai teszt is hozzajarulhat a
diagnézis felllitasahoz.

NCCMP esetén egyre tobb adat utal arra, hogy az el-
térés nem kulodn entitds, hanem specifikus morfologiai
jegy, amely tarsulhat dilatativ, hipertrofias és restriktiv
szivizombetegséggel is, tovabbé a bal kamrai trabeku-
larizacio egészséges sportoldk mintegy 8%-aban eléri
a jelenleg koérosnak tartott mértéket (trabekularizalt/
kompakt szivizom aranya>2,3 (24). Ezen sportoloknal
a normal szisztolés funkcid, a patologias EKG-jelek és
komplex kamrai aritmia hianya, illetve a negativ csaladi
anamnézis jo6 progndézisra utal (6).

Iszkémias szivbetegség féként a 35 év feletti sporto-
|6k esetén fordul el6 (1, 5, 6). A sziv MR-vizsgalatnak
fontos szerepe lehet a noniszkémias és az iszkémias
eredetli szivizom-karosodasok elkllénitésében (mio-
kardialis infarktus esetén az érintett koronaria ellatasi
tertiletén szubendokardialis/transmuralis kés&i tipusu
kontraszthalmozas). Az MR-vizsgélat alkalmas a koro-
naria eredési, illetve lefutasi anomaliak azonositasara
is.

Irodalmi adatok alapjan akut myocarditis szintén gyak-
ran all a sportoléi HSZH-esetek hatterében. Intenziv fi-
zikai terhelés az akut myocarditis progressziojat okoz-
za, akut myocarditis a versenysporttdl val6 ideiglenes
eltiltas egyértelmd indik&cioja (11, 25). A sziv MR-rel
azonosithatd lezajlott myocarditist kdvetéen fennma-
radt hegek szerepérdl sportoldk esetén nem rendelke-
zunk kelld irodalmi adattal.

Magyarorszagon ez az elsd, sportolok koérében vég-
zett, sziv MR-diagnosztikat alkalmazé strukturalis sziv-
izombetegség gyakorisagat célzdé tanulmany. A car-
diomyopathidk koézul az altalunk vizsgalt csoportban
a leggyakoribb kérkép a HCM, mig a hirtelen szivha-
lal hatterében &ll6 leggyakoribb strukturalis eltérés az
ARVC volt. A sziv MR-vizsgélat atipusos miokardidlis
fibrozist falmozgaszavar, illetve EKG-eltérés hianya-
ban is igazolhat, am a hattérben all6 korkép az ese-
tek egy részében részletes kivizsgalast kovetéen sem
azonosithatd egyértelmien. Az ajanlasokon alapuld,
egyénre szabott rizikdstratifikacié segithet a veszélyez-
tetett sportoldk kiszlirésében, a HSZH megel6zésében,
emellett a versenysporttdl torténd felesleges eltiltdsok
gyakorisaganak csokkentésében is. A noninvaziv kép-
alkoté technikak, mint a sziv MR-technika fejl6dése ré-
vén a jovBben nemcsak a diagndzis felallitasaban, ha-
nem a rizikéstratifikacioban is meghatarozé szerepet
tolthetnek be.
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A kutatast tamogatta a Nemzeti Kutatéasi, Fejlesztési és
Innovéciés Hivatal — NKFIH (K 120277). Készbnettel
tartozunk tovabba a Klinika CMR és a sportolok vizsga-
lataiban részt vevd valamennyi asszisztensének lelkiis-
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