-

-
brought to you by ,i CORE

View metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Via Medica Journals

ARTYKUL POGLADOWY / REVIEW ARTICLE

Kardiomiopatia przerostowa we wspotczesnej
diagnostyce obrazowej. Stanowisko

grupy ekspertow polskiego Klinicznego

Forum Obrazowania Serca i Naczyn

Imaging in hypertrophic cardiomyopathy. Expert consensus statement
of the Polish Clinical Forum for Cardiovascular Imaging

Zofia Oko-Sarnowska', Matgorzata Pyda', Olga Trojnarska', Anna Klisiewicz?, Tomasz Kukulski?,

Mirostaw Dziuk?, Edyta Ploriska-Gosciniak®

Polskie Kliniczne Forum Obrazowania Serca i Naczyn: Edyta Ploriska-Gosciniak, Magdalena Kostkiewicz,

Tomasz Miszalski-Jamka, Andrzej Szyszka, Piotr Lipiec, Andrzej Gackowski, Tomasz Kukulski, Mirostaw Dziuk,

Cezary Kepka, Mariusz Skowerski, Zbigniew Gasior, Jerzy Walecki, Krystian Wita, Mirostaw Kowalski, Janusz Kochanowski,
Piotr Scisto, Mieczystaw Pasowicz, Piotr Szymariski, Katarzyna Mizia-Stec, Anna Klisiewicz, Piotr Hoffman, Piotr Podolec,

Piotr Pruszczyk, Jarostaw D. Kasprzak, Adam Torbicki

'l Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny im K. Marcinkowskiego, Poznan

?Instytut Kardiologii, Warszawa

3Katedra Kardiologii Wrodzonych Wad Serca i Elektroterapii, Slaski Uniwersytet Medyczny, Slaskie Centrum Chordb Serca, Zabrze

“Wojskowy Instytut Medyczny, Warszawa
>Klinika Kardiologii, Pomorski Uniwersytet Medyczny, Szczecin

WSTEP

Kardiomiopatia przerostowa (HCM) jest definiowana jako
obecno$¢ zwiekszonej grubosci Scian lewej komory (LV), kt6-
rej nie ttumacza warunki jej obciazenia. Zgodnie z ostatnim
stanowiskiem grupy ekspertéw Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC) do HCM zaliczono zaréwno postaci
rodzinne/genetycznie uwarunkowane, jak i nie-rodzinne/nie-
-genetyczne, niezaleznie od wystepowania pozasercowych
zmian narzadowych [1]. Taka klasyfikacja kardiomiopatii
spowodowata, ze do tej samej grupy zaliczono zasadniczo
rézne etiologicznie fenotypy — od ,klasycznej” HCM, spo-
wodowanej mutacjami genéw kodujacych biatka sarkomeru
(40-60%), po mniej liczng (5—-10%) o szczegblnej charaktery-
styce, obejmujaca wrodzone i nabyte choroby metaboliczne,
enzymopatie, mitochondriopatie, zespoty malformacyjne.
Mimo postepu w zakresie badan genetycznych i molekular-
nych ciagle w 25-30% przypadkéw nie jest poznana etiologia
HCM [2-4].

Wspé6lnym mianownikiem dla tylu zr6znicowanych
jednostek chorobowych jest obecnos¢ niewyttumaczalnego

przerostu LV > 15 mm u dorostych lub u dzieci > 2 od-
chylenia standardowe powyzej Sredniej dla wieku, ptci
i powierzchni ciata (z score), w przynajmniej jednym seg-
mencie, niezaleznie od zastosowanej metody obrazowej
(echokardiografia, rezonans magnetyczny czy tomografia
komputerowa) 2, 5, 6].

Rodzinna HCM jest najczestsza genetycznie uwarun-
kowang choroba miesnia sercowego, wystepujaca u ok.
0,2% populacji [2, 5, 7]. Podobne rozpowszechnienie HCM
w populacjach réznych etnicznie i demograficznie wiaze
sie z prostym sposobem dziedziczenia (autosomalnym
dominujacym), spowodowanym mutacja jednogenowa,
kodujaca biatka strukturalne i regulatorowe sarkomeru [3, 8].
Niepetna penetracja zmutowanego genu oraz mozliwos¢
wystapienia podwdéjnej mutacji (oboje rodzice obarczeni
mutacja) powoduje zréznicowana ekspresje fenotypowa
choroby, od zupetnego braku przerostu (fenotyp ujemny)
u nosicieli zmutowanego genu, stadium przedkliniczne, az
po petnoobjawowa posta¢ o ciezkim przebiegu klinicznym
i nagly zgon sercowy (SCD) [2, 4, 5].
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Tabela 1. Cechy przydatne do réznicowania kardiomiopatii przerostowej w badaniach obrazowych

Objaw Mozliwa etiologia

Rodzaj badania

obrazowego

Przerost koncentryczny Kardiomiopatia nadcisnieniowa; amyloidoza; choroba Ander- ECHO, CMR, CT

son-Fabry; choroby spichrzeniowe glikogenu; mutacja PRKAG2;

mitochondriopatie
Ekstremalny przerost lewej komory (> 30 mm)  Choroba Danon; choroba Pompe ECHO, CMR, CT
Przerost wolnej Sciany prawej komory Amyloidoza; choroba Anderson-Fabry; zesp6t Noonan ECHO, CMR, CT

i zespoty pokrewne
Zawezanie w drodze odptywu prawej komory  Zesp6t Noonan i zespoty pokrewne ECHO, CMR, CT
Pogrubienie IAS Amyloidoza ECHO, CMR, CT
Miesien sercowy: objaw matowej szyby Amyloidoza ECHO 2D
Pogrubienie wsierdzia zastawek lewego serca Amyloidoza; choroba Anderson-Fabry ECHO, CMR, CT
Pogrubienie wsierdzia zastawek prawego serca  Zespdt Noonan i zespoty pokrewne ECHO, CMR, CT
Uogdlniona hipokineza lewej komory Stadium koncowe kardiomiopatii przerostowej; kardiomiopatia ECHO, CMR, CT
(z rozstrzenia lub bez) pozapalna; choroba Anderson-Fabry; mitochondriopatie;

TTR amyloidoza; choroba Danon; mutacja PRKAG2
LGE w scianie tylno-dolnej Choroba Anderson-Fabry CMR, CT?
LGE w scianie przednio-bocznej Choroba Danon CMR, CT?
LGE podwsierdziowo w catej lewej komorze Amyloidoza CMR, CT?

2D — dwuwymiarowa; ECHO — echokardiografia;

CMR —sercowo-naczyniowy rezonans magnetyczny; CT — tomografia komputerowa;

IAS — przegroda miedzyprzedsionkowa; LGE — pdzne wzmocnienie pokontrastowe; TTR — mutacja transtyretyny

Réznicowanie etiologii przerostu jest jednym z podstawo-
wych zadar badan obrazowych w zwiazku z czestym wspot-
istnieniem nadci$nienia tetniczego, choroby niedokrwiennej
serca i cukrzycy, zwlaszcza w starszej populacji chorych
z HCM, podobnie jak izolowanego przerostu podaortalnego
przegrody miedzykomorowej (IVS) (przegroda sigmoidalna)
[2, 9]. Nalezy réwniez pamieta¢ o innej niz sarkomeropatia
etiologii HCM z grupy swoistych zespotéw chorobowych. Na
taka mozliwos¢ moga wskazywac tzw. ,czerwone flagi”, na
ktore powinien zwréci¢ uwage wnikliwy klinicysta i specjalista
analizujacy badanie obrazowe (tab. 1) [2, 10].

R6zne metody obrazowania: echokardiografia (ECHO),
sercowo-naczyniowy rezonans magnetyczny (CMR), tomografia
komputerowa (CT) oraz metody radioizotopowe — scyntygra-
fia (SPECT) i pozytonowa tomografia emisyjna (PET) (tab. 2)
pozwalaja na opisanie przebudowy serca na podstawie jego
struktury i funkcji narzadowej, obecnosci dynamicznego
zawezania komorowego, stopnia niedomykalnosci mitralnej,
okreslenia metabolizmu, wystepowania niedokrwienia oraz
obszaréw zwtéknienia. Sa nieodzownym narzedziem w bada-
niach przesiewowych oraz w wykrywaniu choroby w stadium
przedklinicznym (krewni pierwszego stopnia), a takze w straty-
fikacji ryzyka SCD. Pozwalaja na monitorowanie poprawnosci
zabiegow terapeutycznych (miektomia chirurgiczna, ablacja
alkoholowa, optymalizacja stymulacji dwujamowej) oraz ich
wynikow w obserwacji odleglej [2, 6, 71.

40

ECHOKARDIOGRAFIA

Ocena przebudowy serca na poziomie strukturalnym
Badanie echokardiograficzne przezklatkowe (TTE) w prezen-
tacji dwuwymiarowej (2D) pozwala na okreslenie fenotypu
kardiomiopatii poprzez dokfadng ocene ksztattu, objetosci LV
oraz pomiar grubosci jej Scian z uwzglednieniem morfologii
przerostu [2, 6, 11-15]. Aby osiagnac ten cel, nalezy wyko-
rzysta¢ obrazowanie we wszystkich mozliwych projekcjach
i przekrojach z uwzglednieniem prawej komory (RV), ktéra
jest przerosnieta w 30-60% przypadkéw [16-20]. Przerost
zazwyczaj jest asymetryczny, obejmujacy IVS wraz ze Sciang
przednig i boczna LV, rzadziej sama IVS lub wolng Sciane. Moze
tez przybiera¢ posta¢ koncentryczng lub koniuszkowa [7, 11,
14,15, 21-23] (ryc. 1-5). Kazda z tych form moze ewoluowac
w kierunku postepujacej rozstrzeni LV lub od poczatku prze-
biega¢ pod postacia fenotypowa kardiomiopatii rozstrzeniowej
czy restrykcyjnej. Te ostanie formy HCM obarczone sa nieko-
rzystnym przebiegiem klinicznym i ztym rokowaniem [24-27].
Posta¢ koniuszkowa HCM, typowa dla rasy z6ttej, w populacji
rasy biafej wystepuje u ok. 2% os6b. Jest Zrédtem najczest-
szych pomytek diagnostycznych przy niezadowalajacym oknie
akustycznym, podobnie jak tetniak koniuszka. Wykorzystanie
obrazowania z uzyciem kontrastu echokardiograficznego
pozwala na ich unikniecie, a dodatkowa zaleta takiej metody
jest zwiekszenie doktadnosci pomiaru objetosci LV czy frakgji
wyrzutowej (EF) metoda Simpsona [28-31].

www.kardiologiapolska.pl
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Tabela 2. Podsumowanie przydatnosci réznych metod obrazowych w kardiomiopatii przerostowej

Wymiary LV, IVS, PW
Funkcja skurczowa
globalna i regionalna LV

Funkcja rozkurczowa

Wymiar i funkcja LA

Ocena zawezania

Niedomykalnos¢ mitralna

Niedokrwienie

Zwtdknienie

Monitorowanie leczenia
zabiegowego
Metabolizm miesnia

Badania przesiewowe

ECHO NI

TAK NIE

TAK Rzadko, brak ECHO lub CMR

TAK Rzadko, brak ECHO lub CMR

TAK NIE

TAK NIE

TAK NIE

TAK, jezeli  TAK

NI CT

niedostepne

Badania NIE

naukowe

TAK Rzadko, jezeli ECHO i CMR
niewykonalne

NIE Badania naukowe

TAK NIE

CMR

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

NIE

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

Rzadko

TAK

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

Badania naukowe

TAK przy niediagnostycznym
ECHO

CcT

Rzadko, brak lub przeciwskazania
do CMR

Rzadko, brak lub przeciwskazania
dla CMR

NIE

Rzadko, brak lub przeciwskazania
dla CMR

NIE

NIE

TAK dla CAD

Badania naukowe

Rzadko, jezeli ECHO lub CMR
niewykonalne

NIE
NIE

ECHO — echokardiografia; CAD — choroba niedokrwienna serca; CMR — sercowo-naczyniowy rezonans magnetyczny; CT — tomografia kompu-
terowa; IVS — przegroda miedzykomorowa: LA — lewy przedsionek; LV — lewa komora; NI — metody radioizotopowe; PW — $ciana tylna

Rycina 1. Projekcja przymostkowa w osiach diugiej (A)
i krotkiej (B); dominujacy przerost przegrody miedzykomoro-
wej oraz scian przedniej i bocznej lewej komory

Objetos¢ LV w HCM zazwyczaj jest zmniejszona, a ksztaft
modyfikowany przez charakter przerostu. W wiekszosci przy-
padkéw przerosnieta Sciana LV wpukla sie swoja odwrécona
krzywizng do $wiatta komory. Jezeli najbardziej przerosniete
sa segmenty $rodkowe, to komora, zwfaszcza w skurczu,
przyjmuje ksztatt klepsydry (ryc. 6). Powstajace w ten sposéb

Rycina 2. Projekcja przymostkowa w osi krétkiej na wysokosci
zastawki mitralnej; widoczny przerost przegrody miedzykomo-
rowej ograniczony do jej czesci przedniej

zawezanie Ssrodkomorowe sprzyja tworzeniu tetniaka w czesci
koniuszkowej [30].

Przero$niete segmenty miesnia LV zwykle o niejedno-
rodnej, ziarnistej strukturze zmieniaja swoje wtasciwodci
akustyczne, powodujac wzmocnienie sygnatu. Przy czestej
asymetrii przerostu obserwuje sie zréznicowanie echoge-
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Rycina 3. Projekcja przymostkowa w osi krétkiej na wysokosci  Rycina 4. Zmodyfikowana projekcja koniuszkowa; widoczny
zastawki mitralnej; widoczna przerosnieta przegroda miedzy- znaczny przerost segmentéw srodkowych i koniuszkowych,
komorowa, zwtaszcza w czesci tylnej (30 mm) gtéwnie sciany bocznej lewej komory

Rycina 5. Projekcje koniuszkowe czterojamowe; A.
B. Posta¢ z koncentrycznym przerostem miesnia

WP WY WY P W |

'

Rycina 6. A. Projekcja koniuszkowa czterojamowa; dominujgcy przerost segmentéw srodkowych z zawezaniem srédkomoro-
wym (strzatki); B. Rejestracja gradientu srédkomorowego za pomoca doplera fali ciggtej (PPG = 81 mm Hg)
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Rycina 7. Projekcja przymostkowa — 0$ krdtka; ekstremalny
przerost przegrody miedzykomorowej (40 mm)

nicznosci segmentéw o prawidfowej i zwiekszonej grubosci.
Dokonanie pomiaréw koricoworozkurczowej grubosci kaz-
dego segmentu pozwala na okreslenie ekspresji przerostu
metoda potilosciowa. Obliczone w ten sposéb wskazniki
moga stanowi¢ interesujacy czynnik prognostyczny. Dla-
tego tez u kazdego pacjenta nalezy dokona¢ obrazowania
w projekcjach poprzecznych na poziomach zastawki
mitralnej, miesni brodawkowatych i koniuszkowej. Znalezie-
nie miejsca o ekstremalnym (= 30 mm) pogrubieniu $ciany
jest zarazem wykazaniem obecnosci czynnika ryzyka SCD
(ryc. 7) [13]. Doktadno$¢ pomiaréw masy LV dokonywanych
z jej przekrojow poprzecznych zalezy od jakosci obrazowa-
nia, dodatkowo moze by¢ zwiekszona dzieki zastosowaniu
metody 3D (ryc. 8) [9, 22]. Ta ostatnia znalazfa réwniez
zastosowanie w ocenie RV (ryc. 9).

Zmiany strukturalne zastawki mitralnej
i dynamiczne zawezanie w HCM
Przebudowa lewej komory w HCM powoduje, ze u ponad
1/3 chorych stwierdza sie wystepowanie dynamicznego zawe-
zania w drodze odptywu lewej komory (LVOT), definiowane
jako maksymalny gradient (PPCG) w LVOT = 30 mm Hg (po-
sta¢ z zawezaniem drogi odptywu lewej komory — HOCM).
Kolejna 1/3 pacjentéw taki gradient osiaga po fizjologicznej
prowokacji zwiekszajacej obciazenie LV (préba Valsalvy,
pozycja stojaca lub wysitek fizyczny) [32]. Warunkiem po-
wstania dynamicznego zawezania w LVOT jest skurczowe
grubienie przero$nietego segmentu podstawnego przedniej
czesci IVS. Wbrew wczesniejszemu przekonaniu o biernym
udziale zastawki mitralnej w powstawaniu skurczowego ruchu
przedniego ptatka (SAM) w mechanizmie efektu Venturi’ego
postep w zakresie technik obrazowych ujawnit wiele anomalii
w budowie aparatu zastawkowo-podzastawkowego mitral-
nego, bedacych istotng przyczyna takiego zjawiska [32-35].
Zwiekszenie pola powierzchni ptatkéw zastawki mitralnej,

Rycina 8. Ocena morfologii przerostu oraz masy lewej komory
w badaniu tréjwymiarowym wieloptaszczyznowym; dominuje
przerost sciany bocznej i dolnej (strzatki)

Rycina 9. Prezentacja tréjwymiarowa; przekroje poprzeczne
od poziomu pierscienia tréjdzielnego po wierzchotek prawej
komory; duzy przerost wolnej $ciany prawej komory

potaczone dodatkowo z wydtuzeniem nici Sciegnistych, stwa-
rza warunki anatomiczne do ich zarzucania do LVOT przez
hiperdynamiczna site przeptywajacej krwi. W miejscu maksy-
malnego zawezania powstaja dobrze widoczne w kolorowym
doplerze turbulencje, a pomiar za pomoca doplera fali ciaglej
(CW) pozwala na wyznaczenie PPG. Przyjmuije sie, ze wartos¢
PPG w LVOT > 50 mm Hg jest istotna hemodynamicznie [11,
36]. Nalezy pamieta¢, ze w wyniku SAM ulega przesunieciu
punkt koaptacji ptatkéw mitralnych, a w rezultacie, jedno-
czesnie, powstaje asymetryczna, przeciwstawna fala zwrotna
przez lewe ujscie zylne [34, 35]. Pomiar z zastosowaniem
doplera CW stwarza tym samym problem technicznej putapki
diagnostycznej w warunkach jednoczesnej rejestracji w LVOT
maksymalnej predkosci zaleznej od SAM i wiekszej, zwiazanej
z falg zwrotng mitralng (ryc. 10).

Okreélenie istotnosci hemodynamicznej zawezania
w LVOT ma istotne implikacje terapeutyczne i prognostyczne
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Rycina 10. Rejestracja przeptywu w drodze odptywu lewej komory (LVOT) za pomoca doplera fali ciggtej; A. Rejestracja prze-
ptywu z maksymalng predkoscia 5,87 m/s oznacza gradient w LVOT 137 mm Hg; B. Przeptyw fali zwrotnej mitralnej zarejestro-
wany w LVOT (8,43 m/s) imitujacej gradient w LVOT 284 mm Hg; C. Jednoczesna rejestracja fal wyptywu (maksymalny gra-
dient = 38 mm Hg) i zwrotnej mitralnej (mozliwos¢ zawyzenia wysokosci gradientu)

w stratyfikacji ryzyka SCD [37-39]. Dlatego tez u kazdego
chorego nalezy zmierzy¢ PPG w LVOT w spoczynku,
w poétlezacej pozycji oraz przy gradiencie < 50 mm Hg
réwniez po prowokacji préba Valsalvy i pionizacja [40-42].
Jezeli chory pozostaje bezobjawowy, badanie (2D + dopler)
nalezy powtdrzy¢ po roku, w przypadku objawéw konieczne
jest wykonanie wysitkowego badania echokardiograficznego.
Prowokowany wysitkiem wzrost gradientu w LVOT (= 50 mm Hg)
nakazuje rozwazenie wskazan do terapii zmniejszajace;j
hemodynamiczne skutki zawezania (miektomia, ablacja
alkoholowa), jezeli optymalna farmakoterapia nie jest sku-
teczna [43-47]. Najnowsze zalecenia ESC [2] nie standaryzuja
echa wysitkowego, pozostawiajac sposéb jego wykonania do
uznania do$wiadczonego zespotu badawczego, zgodnie z wy-
pracowanym sposobem postepowania. W indywidualnym
przypadkach dopuszcza sie wykonanie badania stess-ECHO
u chorych bez objawéw, jezeli obecnos¢ istotnego gradientu
ma wazne znaczenie dla dalszych decyzji dotyczacych stylu
zycia czy farmakoterapii.

Nalezy réwniez pamietac o réznicowaniu dynamicznego
zawezania w LVOT z wrodzonym zwezeniem podaortal-
nym membranowym lub witéknisto-miesniowym [48]. Na
taka mozliwos¢ wskazuje wyrazne, bardziej ograniczone
w miejscu anatomicznej przeszkody przyspieszenie przepty-
wu o wczesnoskurczowym szczycie oraz wyrazna aortalna
fala zwrotna. U chorych z HCM fagodna niedomykalnos¢
zastawki aortalnej jest nastepstwem przebytej przezaortalnej
miektomii chirurgicznej lub zwyrodnienia zastawki aortalnej
w po6zniejszych dekadach Zycia. Przy niezadowalajacym
oknie echokardiograficznym przezklatkowym nalezy rozwa-
zy¢ koniecznos$¢ wykonania echokardiograficznego badania
przezprzetykowego (TEE).

W ocenie skurczowego zawezania LV nie mozna pomina¢
udziatu przerosnietych miesni brodawkowatych oraz czestego
ich przesuniecia do przodu i dokoniuszkowo (ryc. 11) [49-51].
Dodatkowo nalezy zwréci¢ uwage na podwojenie, a nawet
potrojenie liczby gtéw tworzacych aparat podzastawkowy,
co sprzyja zawezaniu srédkomorowemu. To ostatnie moze

Rycina 11. Prezentacja tréjwymiarowa; projekcja koniusz-
kowa; przemieszczenie migsnia brodawkowatego przednio-
-bocznego dokoniuszkowo

wystepowac jako izolowane w postaci z dominujacym prze-
rostem segmentéw Srodkowych LV. Ksztatt wnetrza komory
przypominajacy (zwtaszcza w skurczu) klepsydre jest powo-
dem powstawania dynamicznego dwukierunkowego turbu-
lentnego przeptywu skurczowego — prawidtowo w kierunku
LVOT i wstecznego do koniuszka [7, 14, 15]. Zjawisko to jest
dobrze widoczne poprzez zastosowanie znakowania kolorem
i pozwala na ustawienie bramki pomiarowej pulsacyjnego
doplera dokfadnie w miejscu powstawania najwiekszego
gradientu (ryc. 6B).

Niedomykalnosé zastawki mitralnej
Najczestsza przyczyna niedomykalnosci zastawki mitralnej
u chorych z HCM jest obecno$¢ dynamicznego zawezania
w LVOT. Podczas SAM ruch pfatkéw w kierunku IVS jest
zdominowany przez wiekszy i bardziej mobilny ptatek przed-
ni. Tylny, mniejszy i przyczepiony na dtuzszym obwodzie
do pierscienia mitralnego nie jest w stanie przemiescic¢ sie
do przodu na wystarczajaca odlegfos¢. Dlatego koaptacja
ptatkéw jest mniejsza, a powstajaca nieszczelnos¢ stanowi
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zrodto zazwyczaj umiarkowanej fali zwrotnej, skierowanej ku
tyfowi, na boczng $ciane lewego przedsionka (LA) [35, 54].
Inny kierunek fali zwrotnej (centralny lub do przodu) wskazuje
na odmienny mechanizm niedomykalnosci. Jego Zrédtem
moze by¢ wypadanie pfatka (elongacja nici Sciegnistych),
jego degeneracja (pogrubienie, zwi6knienie), zwapnienia
w pierscieniu mitralnym, zerwanie nici $ciegnistej, zmiany
w przebiegu infekcyjnego zapalenia wsierdzia czy tez bezpo-
Sredni przyczep glowy miesnia brodawkowatego do ptatka bez
obecnosci nici $ciegnistej [52-54]. Niekiedy, dla wyjasnienia
mechanizmu niedomykalnosci mitralnej nieodzowne jest
wykonanie TEE (ryc. 12) [2].

Okreslenie funkcji skurczowej lewej komory
Funkcja skurczowa LV mierzona za pomocg EF u chorych
z HCM jest zazwyczaj prawidtowa lub nawet hipernormalna
[2, 6, 7, 11]. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze zmniejszenie obje-
tosci koncoworozkurczowej na skutek znacznego przerostu
dosrodkowego moze istotnie obniza¢ objeto$¢ wyrzutowa
mimo wartosci EF > 70%. Precyzyjny pomiar EF metoda Sim-
psona zalezy od doktadnej wizualizacji wsierdzia LV; podobne
zastrzezenia odnosza sie do okreslenia funkgji skurczowej
metoda 3D. U 2-5% pacjentow wystepuje zjawisko jawnej
dysfunkcji skurczowej, definiowanej na podstawie EF < 50%.
Obnizenie EF jest charakterystyczne dla bardzo niekorzystnej
fazy rozstrzeni LV, z ciezka niewydolnoscia serca (HF), o bar-
dzo ztym rokowaniu. Od tego momentu postep choroby jest
bardzo dynamiczny, doprowadzajacy (w krétszym czasie niz
w innych postaciach przewlekfej HF) do zgonu lub koniecz-
nosci przeszczepienia serca [24, 55].

Zastosowanie nowszych technik, takich jak dopler
tkankowy (TDI) czy metoda oparta na $ledzeniu plamki
akustycznej (STE) pozwala na wykazanie istnienia dysfunkgji
skurczowej mimo prawidtowej EF [56-60]. Obnizenie pred-
kosci skurczowych pierscienia mitralnego i tréjdzielnego (Sa)
sa miernikiem uposledzenia globalnej funkcji skurczowej
odpowiednio LV i RV (ryc. 13). Zazwyczaj wyrazne obnizenie
Sa (< 5cm/s) pierscienia mitralnego obserwuije sie w miejscach
graniczacych z przerosnietymi segmentami podstawnymi LV,
a wartosci zblizone do normy w okolicach o prawidfowej
grubosci. Réznice te mozna wykaza¢ we wskazniku hete-
rogenicznosci, ktéry u chorych z HCM jest istotnie wyzszy
niz w zdrowej populacji i u pacjentéw z kardiomiopatia
nadci$nieniowa [61]. Uogélnione obnizenie Sa pierscienia
mitralnego wskazuje na rozlany charakter zmian tkankowych
w HCM i gorsze rokowanie.

Metoda TDI pozwala na wykazanie regionalnych za-
burzef w migsniach LV i RV, poprzez pomiar predkosci
miokardialnych S’ (wyraZznie obnizonych, z jednoczesnym
zmniejszeniem gradientu miokardialnego), odksztatcenia
(strain — Sl) i tempa skurczowego odksztatcenia (SRs)
w kazdym segmencie miesnia sercowego [60, 62—-64]. W ten
sposéb mozna dla kazdego chorego wykresli¢ indywidualne

Rycina 12. Echokardiograficzne badanie przezprzetykowe;
wypadanie czesci P2 i P3 zastawki mitralnej do lewego przed-
sionka z istotng hemodynamicznie niedomykalnoscia; widok
od strony lewego przedsionka

Rycina 13. Rejestracja fal skurczowych i rozkurczowych pier-
Scienia mitralnego od strony przegrody miedzykomorowej (A),
scian bocznej (B), przedniej (C) i dolnej (D)

krzywe Sl i SRs, wykazujac ich znaczne niekiedy obnizenie
lub nawet odwrotng deformacje, a takze dyssychronie
skurczu (ryc. 14).
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Rycina 14. Obraz koniuszkowy czterojamowy w badaniu metoda doplera tkankowego; krzywe skurczowego odksztatcenia
podtuznego lewej komory z trzech segmentéw: podstawnego (kolor zétty), srodkowego (zielony) i koniuszkowego (czerwony);
A. Sciana boczna: znaczne obnizenie odksztatcenia segmentu $rodkowego (-5%), patologiczna deformacja segmentu koniusz-
kowego (+5%); B, C. Przegroda miedzykomorowa: krzywe odksztatcenia zazebione, obnizenie maksymalnego odksztatcenia
skurczowego wszystkich widocznych segmentdw, krzywe o zazebionych ksztattach i postsystolicznym skracaniu (po zamknieciu
zastawki aortalnej); C. Odksztatcenie dodatnie segmentu srodkowego (strzatka)

Rycina 15. A, B. Badanie metodg opartg na sledzeniu plamki akustycznej; krzywe odksztatcenia podtuznego zarejestrowane

w projekcjach koniuszkowych cztero-, dwu- i tréjjamowych oraz ich maksymalne wartosci przedstawione graficznie w postaci
diagramu; zwraca uwage znaczne obnizenie maksymalnego odksztatcenia w segmentach przegrodowych i koniuszkowych oraz

dyssynchronia skurczu lewej komory

Zjawisko postsystolicznego skracania obecne w wigkszo-
Sci segmentow LV dodatkowo wskazuje na rozlany charakter
zaburzer. Obnizenie regionalnego SRs moze by¢ réwniez
przydatne w diagnostyce réznicowej HCM [61, 64]. Mimo
bardzo dobrej rozdzielczosci czasowej wada TDI jest zalez-
nos¢ od kata, stad brak mozliwosci badania segmentéw ko-
niuszkowych i ograniczenie metody do okreslania podtuznego
Sl'i SRs z projekgji koniuszkowych. Pewnym ograniczeniem
codziennego zastosowania tej metody jest jej czasochfonnos¢
i zmudna ,krzywa uczenia sie”.

Metoda STE, ktéra polega na Sledzeniu przemieszczajacej
sie w cyklu serca plamki akustycznej, jest niezalezna od kata
i moze by¢ stosowana we wszystkich projekcjach. Pozwala
tez na uzyskanie informacji o wielkosci SI podtuznego, po-
przecznego, okreznego i globalnego oraz na odwzorowanie
tych zmian w obrazowaniu 2D i 3D (ryc. 15, 16) [57, 65, 66].

Obnizeniu ulega odksztatcenie podtuzne, wzrasta
natomiast okrezne. Zmieniaja sie réwniez zjawiska rotacji

Rycina 16. Ocena globalnego i regionalnego odksztatcenia
podtuznego metoda opartg na sledzeniu plamki akustycznej
technika tréjwymiarowsa; zwraca uwage znaczne obnizenie
globalnego odksztatcenia (strain) do —9%; nasilenie zmian
regionalnych w segmentach $cian przedniej, bocznej i dolnej
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i skretu LV [67], co umozliwia doktadne opisanie mechaniki
LV w zaleznosci od indywidualnego fenotypu u konkretnego
pacjenta [56].

Opisane zaawansowane techniki wymagaja zastosowania
sprzetu wysokiej jakosci i bardzo dobrego przygotowania
echokardiografisty; nie sa obecnie rekomendowane do ruty-
nowej oceny chorych z HCM [2, 6, 7].

Powiekszenie lewego przedsionka
Powiekszenie LA w HCM z jednej strony jest odzwiercied-
leniem dysfunkcji rozkurczowej LV, z drugiej zas modyfiko-
wane przez wiele innych czynnikéw, takich jak obecnos¢
niedomykalnosci mitralnej (zwtaszcza zaleznej od SAM),
migotania przedsionkéw czy przebudowy Sciany w przebiegu
miopatii. Zaleca sie okreslanie objetosci LA i podawanie jej
w formie zindeksowanej na pole powierzchni ciafa, zwfasz-
cza ze informacja ta ma znaczenie prognostyczne w HCM
(LAVI > 34 ml/m? jest wskaznikiem ryzyka zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych i HF) [68-73]. Wymiar przednio-tylny
LA (38,03 mm w rytmie zatokowym i 45,37 mm w migota-
niu przedsionkéw), obok wieku chorego, jest niezaleznym
predyktorem migotania przedsionkéw i powiktai zatoro-
wych [74]. Zastosowanie obrazowania 2D i 3D pozwala na
okreslanie zmieniajacej sie objetosci LA w trzech fazach:
rezerwuarowej, konduitowej i skurczowej, wynikajacych
z jego kolejnych funkcji w cyklu serca [75-77].

Zastosowanie obrazowania TDI oraz 2D strain pozwala
opisac¢ funkcje LA we wszystkich jego fazach w sposéb ilos-
ciowy. U pacjentéw z HCM podtuzne odksztatcenie Scian LA
jest wyraznie obnizone, zaréwno w fazach biernych (rezerwu-
arowej i okresie wczesnorozkurczowym), jak i czynnej (skurcz
LA). Zmiany te sa bardziej zaawansowane niz u chorych
z wtérna przebudowa LA, co moze wskazywac na pierwotny
remodeling jego Sciany [78].

Okreslenie funkcji rozkurczowej lewej komory
Zmiany strukturalne biatek sarkomeru i typowe dla HCM
zjawisko zwiekszonej zawartosci tkanki wtdknistej powoduje
dysfunkcje rozkurczowa LV. Z powodu znacznego zr6zni-
cowania fenotypowego HCM adekwatna ocena stopnia
zaawansowania niewydolnosci rozkurczowej LV napotyka
na szereg trudnosci i putapek diagnostycznych. Zastosowanie
prostego modelu zaleznoéci strukturalno-czynnosciowych ma
wiele ograniczen.

Wsréd determinant morfologicznych funkcji rozkur-
czowej znajduja sie przerost LV i wielkos¢ LA. Zaburzenie
relaksacji LV u pacjentéw z HCM nie pozostaje w prostej
zaleznosci od stopnia i rozleglosci jej przerostu. Jak wyka-
zano, regionalne zaburzenia, zwfaszcza w fazie szybkiego
napefniania LV, wystepuja zarébwno w segmentach prze-
rosnietych, jak i niepogrubiatych (o zmiennym nasileniu),
a jednoczesnie wykazuja dodatnia korelacje ze wskaznikiem
masy LV [79-81].

Naptyw mitralny powinien by¢ rejestrowany zgodnie
z zaleceniami American Society of Echocardiography/ Euro-
pean Association of Echocardiography (ASE/EAE) (szybkos¢
100 mm/s, koficowy wydech, usrednienie z 3 kolejnych cykli).
Jak wykazano, w HCM istnieje staba korelacja parametréw
naptywu mitralnego i sptywu z zyt ptucnych ze wskaznikami
funkgji rozkurczowej LV uzyskanymi metoda inwazyjna. Osza-
cowanie ci$nienia napefniania LV na podstawie wskaZnika E/Ea,
ktére pozostaje bardzo przydatna metoda w wielu stanach
patologicznych, w przypadku pacjentéw z HCM nie ma prak-
tycznego zastosowania wbrew wcze$niejszym doniesieniom,
ktére wypracowaty odpowiednie réwnanie regresji [82]. Jak
wykazano w grupie 100 objawowych pacjentéw z HCM (82%
w klasach [l i IV wg NYHA) istnieje staba korelacja przegro-
dowego E/Ea (r = 0,44; p < 0,0001), z Srednim ci$nieniem
w LA i jeszcze stabsza z bocznej czesci pierécienia mitral-
nego (r = 0,31; p = 0,05), a r6znica miedzy oszacowanym
a zmierzonym metoda inwazyjna Srednim cisnieniem w LA
wyniosta —7,3% 9,3 mm Hg (z 95-procentowym przedziatem
ufnodci = 18,6 mm Hg) [83]. Pozostaje niejasne, dlaczego
warto$¢ szacunkowa parametru E/Ea u 0s6b z HCM jest nie-
wielka. Wskazuje to na bardziej ztozony charakter dysfunkgji
rozkurczowej. Wsréd czynnikéw mogacych modyfikowac
naptyw mitralny poza zaleznoscig od obciazenia wstepnego
wymienia sie niehomogenny charakter relaksacji LV i regio-
nalne zaburzenia funkcji rozkurczowej oraz mechaniki LV.
Zaburzenia relaksacji LV przejawiaja sie rowniez w wydtuzeniu
czasu powrotu skretu do wartosci wyjsciowej (untwisting) [84].

Niezaleznie od powyzszych ograniczen, okreslanie prze-
grodowego wskaznika E/Ea ma warto$¢ prognostyczng i jest
przydatne klinicznie [25]. Wysoka warto$¢ tego parametru jest
niezaleznym predyktorem zgonu (w tym SCD) i czestoskurczu
komorowego u dzieci z HCM [76] oraz powikfari sercowo-
-naczyniowych u dorostych chorych [25, 27, 85, 86]. Dlatego
pacjenci z restrykcyjnym typem naptywu, nawet mimo za-
chowanej EF, charakteryzuja sie gorszym rokowaniem [26].
Wykazano zaleznos¢ miedzy E/Ea a wydolnoscia fizyczna, jak
réwniez zmianami strukturalnymi, takimi jak stopieri przerostu
LV i powiekszenie LA [67, 77].

Niedokrwienie, zwiléknienie
i metabolizm miesnia sercowego
Echokardiografia nie jest metoda dedykowana do oceny
niedokrwienia miesnia, ktérego pochodzenie moze by¢
zwiazane z niewydolnoscia mikrokrazenia dla przerosnietych
kardiomiocytéw [87]. Chociaz wiekszo$¢ pacjentéw z HCM ma
prawidtowe i szerokie tetnice epikardialne, zdarzajq sie mostki
miesniowe mogace przeweza¢ dynamicznie $wiatto tetnicy
lub zmiany miazdzycowe, niekiedy istotnie [88]. Wykrywanie
takich zaburzen jest mozliwe dzieki okresleniu rezerwy prze-
ptywu wieficowego. Badanie jest trudne technicznie, wymaga
sporego doswiadczenia, a jego ograniczenie stanowi niska pozy-
tywna wartos¢ predykcyjna dla wykrywania powyzszych zmian.
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Obecnos¢ ogniskowego zwtéknienia w miesniu ser-
cowym jest czesto spotykana u pacjentéw z HCM. Na
obecnym etapie nie jest mozliwa bezposrednia wizualizacja
takich miejsc w $cianach LV czy RV. Poérednio o obecnosci
zwlbknienia moze Swiadczy¢ wyrazne zmniejszenie regional-
nego podtuznego odksztalcenia i nieprawidfowy zazebiony
ksztaft jego krzywych. Nie jest to zjawisko patognomiczne
dla ogniskowego zwtdknienia, wystepuje bowiem réwniez
w segmentach nieobjetych tym procesem.

Nie jest mozliwe zastosowanie ECHO do badania meta-
bolizmu miegsnia sercowego.

Rola echokardiografii w metodach redukcji
zawezania w LVOT
Miektomia chirurgiczna. Technika ta w opornych na leczenie
zachowawcze objawowych postaciach HOCM z gradientem
w LVOT > 50 mmHg w spoczynku lub po prowokacji pozo-
staje metoda referencyjng (zalecenie klasy IB) [2]. Aby byta
skuteczna, poza doswiadczeniem kardiochirurga, konieczna
jest ocena Srédoperacyjna za pomoca TEE (zalecenie klasy
IC) [2, 6, 52, 89-92]. Z jednej strony pozwala unikna¢
niepowodzenia w postaci zbyt oszczednej resekcji miesnia
IVS i pozostawienia zbyt wysokiego rezydualnego gradientu
w LVOT, z drugiej natomiast powstrzymuje przed nadmierng
redukcja przerosnietego segmentu, co stwarza ryzyko ja-
trogennej perforacji IVS i/lub wywotania catkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego. W TEE nalezy okresli¢ grubos¢
segmentu przewidzianego do redukgji, odlegtos¢ maksymal-
nego uwypuklenia przegrody od pierscienia aortalnego i jego
glebokos¢. W przypadku istotnych zmian strukturalnych apa-
ratu mitralnego TEE stwarza najbardziej dogodne warunki do
ich zdiagnozowania i oceny skutecznosci plastyki zastawki (pli-
kacja pfatka przedniego, plastyka aparatu podzastawkowego)
lub w ostatecznosci podjecia decyzji o jej wymianie [93-96].

Obok perforacji IVS jako najpowazniejszego powiktania
chirurgicznej metody Morrow [93] (rozpoznana $rédoperacyj-
nie moze by¢ natychmiast skorygowana), czesto obserwuije sie
nieistotng hemodynamicznie niedomykalno$¢ zastawki aor-
talnej. Jej przyczyn upatruje sie w jatrogennym uszkodzeniu
ptatkéw lub destabilizacji pierécienia aortalnego spowodo-
wang resekcja miesnia przegrody zbyt blisko prawego pfatka
wieicowego. Odlegte wyniki operacji sg gorsze u kobiet,
w wieku powyzej 50 lat, przy wymiarze LA > 46 mm oraz
w migotaniu przedsionkéw [93, 95, 971.

Ablacja alkoholowa IVS. Technika ta w HOCM jest
alternatywna dla miektomii chirurgicznej metoda redukcji ob-
jawowego, opornego na farmakoterapie zawezania w LVOT.
Intraproceduralny udziat TTE lub TEE jest nieodzowny dla
skutecznego i bezpiecznego przeprowadzenia zabiegu [2, 98].
Wprowadzenie kontrastowej echokardiografii miesniowe;
polegajacej na bezposrednim podaniu do proksymalnej tet-
nicy przegrodowej kontrastu echokardiograficznego pozwala
uwidoczni¢ doktadny zakres unaczynienia i tym samym ob-

szar potencjalnego zawatu po podaniu alkoholu etylowego
[99-102]. Ablacja alkoholowa jest przeciwskazana w przypad-
ku pojawienia sie kontrastu poza obszarem zainteresowania,
zwlaszcza w $cianie przedniej czy migsniu brodawkowatym
lub w wolnej Scianie RV. Dlatego istnieje konieczno$¢ przepro-
wadzenia analizy obszaréw zakontrastowania miesni LV i RV
w kilku projekcjach. Przy zastosowaniu TTE wymagane sg pro-
jekcje koniuszkowe cztero- i tréjjamowe oraz przymostkowe
w osiach dtugiej i krotkiej. Zastosowanie kontrastowej echo-
kardiografii miesniowej zwieksza bezpieczenstwo chorego
poprzez skrécenie czasu procedury i ekspozycji pacjenta na
promieniowanie jonizujace, pozwala na zmniejszenie dawki
etanolu i tym samym wielkosci wywotanego zawatu w IVS
i ryzyka jatrogennego bloku przedsionkowo-komorowego.
Ograniczeniem metody jest gorsza jako$¢ obrazowania w po-
zycji chorego na wznak i trudnosci w ciagtym monitorowaniu
procedury. Uzycie glowicy przezprzetykowej z kolei utatwia
ciagly udziat w procedurze i zapewnia dobra jakos¢ badania,
ale wymaga zastosowania znieczulenia ogélnego. Pomiaru gra-
dientu w LVOT mozna dokonac¢ z projekgji przezzotadkowej
koniuszkowej czterojamowej (0°) oraz sSrodkowoprzetykowej
w osi diugiej na poziomie zastawki aortalnej (120-130°).
Nalezy pamieta¢, ze zmierzony gradient w LVOT moze by¢
zanizony z powodu sedacji ogélnej. Istnieja tez pierwsze do-
niesienia o zastosowaniu echokardiografii wewnatrzsercowej
do monitorowania ablacji alkoholowej [103]. Echokardio-
graficzne metody pozwalaja na korficowa ocene rezultatu
procedury. Za skuteczny zabieg uznaje sie redukcje gradientu
w LVOT co najmniej o potowe oraz istotne zmniejszenie fali
zwrotnej zaleznej od SAM [101, 102, 104]. Miejsce poddane
ablacji wykazuje wzmozenie echogenicznosci, ma zmniejszo-
na grubos¢ i jest akinetyczne lub hipokinetyczne.

Stata stymulacja dwujamowa. Stata stymulacja dwuja-
mowa jako terapia docelowa nie jest obecnie zalecana jako
alternatywna dla miektomii chirurgicznej i ablacji alkoholo-
wej [2, 6]. Moze by¢ jednak rozwazana w indywidualnych
przypadkach u objawowych pacjentéw z HOCM, u ktérych
istnieja przeciwskazania do powyzszych procedur redukcji
zawezania w LVOT (zalecenie klasy 11bC) lub jako utatwienie
leczenia beta-adrenolitykami czy werapamilem. Jest koniecz-
na w przypadku bloku catkowitego, bedacego powikfaniem
powyzszych zabiegéw lub w przebiegu zaburzeih przewodze-
nia jako wyraz niekorzystnego, naturalnego przebiegu samej
choroby. W wybranych przypadkach TTE moze by¢ konieczne
w celu ustalenia lokalizacji elektrody, przy podejrzeniu per-
foracji Sciany RV lub prawego przedsionka (tamponada) lub
rozpoznawania péznej perforacji (odczyn miejscowy z otor-
bionym ptynem). W przypadku stymulacji DDD u chorych
z istotnym gradientem optymalizacja nastawéw stymulacji,
a zwlaszcza op6znienia przedsionkowo-komorowego, moze
zmniejszy¢ gradient w LVOT [105-107]. Wywotana stala
stymulacja dwujamowa dyssynchronia skurczu IVS moze by¢
dodatkowo udokumentowana w badaniu TDI [108].
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Badania przesiewowe i rozpoznanie
w stadium przedklinicznym

Wszyscy krewni pierwszego stopnia chorych z HCM powinni
by¢ poddani badaniom przesiewowym obejmujacym 12-od-
prowadzeniowy elektrokardiogram (EKG) oraz TTE [2] (klasa
[1aC). Poniewaz najczesciej dochodzi do ujawnienia sie HCM
w okresie dojrzewania, badania te powinny by¢ powtarzane
co rok w okresie mtodzieficzym, poczynajac od 10, do 20,
roku zycia, a nastepnie co 2-5 lat. U dorostych krewnych
pierwszego stopnia badania te powinny by¢ przeprowadzane
co 2-5 lat (choroba moze ujawnic sie w p6zniejszym wieku,
anawetw 5.i 6. dekadzie zycia), a w przypadku ujawnionych
nieprawidfowosci niediagnostycznych co 6-12 miesiecy lub
w momencie pojawienie sie objawéw mogacych sugerowac
HCM. W trakcie badania powinny by¢ ocenione wszystkie
segmenty LV. W przypadku watpliwego wyniku TTE oraz jezeli
EKG jest nieprawidlowy nalezy wykona¢ badanie serca za
pomoca rezonansu magnetycznego. Jezeli znana jest mutacja
u chorego czfonka rodziny, nalezy przeprowadzic testy gene-
tyczne u wszystkich krewnych pierwszego stopnia (klasa 1B)
[109, 110]. Obserwacja odlegfa nalezy obja¢ krewnych G+,
natomiast krewni G— mogg by¢ zwolnieni z dalszych badan [2].

Z badan eksperymentalnych na transgenicznych myszach
o znanej mutacji wywotujacej HCM wiadomo, ze zaburzenie
funkcji migsnia sercowego wyprzedza pojawienie sie jego
przerostu [111-118]. Wyniki te zainspirowaty badaczy do
poszukiwania objawéw dysfunkcji miesnia na poziomie tkan-
kowym z zastosowaniem TDI. Przeprowadzono je na osobach
genotypowo dodatnich, ale fenotypowo ujemnych (LVH-/G+).
Rezultaty tych badan okazaty sie jednak mato czute i swoiste
w wykrywaniu nosicieli mutacji oraz wzajemnie sprzeczne.
Przeprowadzone na matych grupach wykazywaly niewielkie
zmiany funkgji rozkurczowej. W kilku doniesieniach wyka-
zano istotne obnizenie wartosci Ea z pierscienia mitralnego
w poréwnaniu z grupg kontrolng [111, 112, 114], w jednym
natomiast nosicieli mutacji od grupy kontrolnej dodatkowo
istotnie odrézniafa wartoé¢ Sa, zaréwno przegrodowa, jak
i boczna [111]. W ciagu 2 lat w grupie G+ u pofowy badanych
rozwinetly sie cechy fenotypowe HCM (przerost i podwyz-
szenie ci$nienia napetniania LV) [112, 114]. Swoisto$¢ takich
oznaczen (zwlaszcza w zakresie funkcji rozkurczowej) obnizata
sie wraz z wiekiem pacjentéw i obecnoscig choréb towarzy-
szacych. Jej poprawe uzyskano, faczac obnizenie Ea < 15cm/s
z EF > 68%. Nie potwierdzono tych wynikéw w innych bada-
niach [115, 116], podobnie jak w doniesieniu Gandjbakhch
i wsp. [118], w ktérych jedynym istotnym wskaznikiem okazat
sie parametr E/Ea, a poprawe swoistosci i czutosci uzyskano
po dotaczeniu do wspblnej analizy parametréw echokar-
diograficznych przebudowy LV (wzgledna grubos¢ Scian LV,
[VS/tylna Sciana). Wiaczenie do analizy funkcji regionalnej
miesnia sercowego metoda 2D strain pozwolifo na wykaza-
nie niewielkich istotnych zmian w podtuznym odksztatceniu
segmentéw podstawnych LV [116].

OBRAZOWANIE RADIOIZOTOPOWE

Ocena strukturalna serca w badaniach radioizotopowych
(angiokardiografia i SPECT), chociaz mozliwa, ma bardzo
ograniczone zastosowanie w zwigzku z dostepnoscia metod
do tego dedykowanych i znacznie doktadniejszych, jak ECHO
i CMR. Angiokardiografia radioizotopowa w sposob precyzyj-
ny i powtarzalny umozliwia okreslenie funkcji skurczowej LV.
Nie jest jednak rekomendowana, poniewaz ocenia wiasciwie
jedynie czynnos¢ LV.

Ocena funkcji rozkurczowej jest natomiast mozliwa
metoda angiokardiografii radioizotopowej z wysoka czasowa
zdolnoscig rozdzielcza, poprzez analize petli cisnieniowo-
-objetosciowych [119]. Tempo maksymalnego napetniania
jest najczesciej stosowanym wskaznikiem w celu okreslania
funkcji rozkurczowej. Przydatnos¢ tego parametru okreslono
w badaniach nad wptywem werapamilu na zmniejszenie cis-
nienia napetniania LV i poprawe kliniczng u pacjentéw z HCM
[120]. W ocenie funkgji rozkurczowej metoda referencyjna
pozostaje jednak echokardiografia.

Metody radioizotopowe nie pozwalaja na ocene zawe-
zania w LVOT czy $rédkomorowego ani tez mechanizmu
niedomykalnosci mitralnej. Dzieki réznicy miedzy objetos-
ciami wyrzucania obu komér mozna natomiast obliczy¢
frakcje niedomykalnosci mitralnej (warunkiem koniecznym
jest szczelno$¢ pozostatych zastawek).

Najwieksza zaleta metod radioizotopowych jest mozli-
wos¢ oceny rezerwy wieficowej oraz niedokrwienia migsnia
LV [121-123]. Zaburzenia perfuzji przerosnietego miesnia
wystepuja zazwyczaj u pacjentow z HCM na poziomie
przebudowanych matych naczyri i mikrokrazenia niz zmian
w tetnicach epikardialnych, ktére u wiekszosci chorych sa pra-
widtowe i o szerokim kalibrze [87, 124, 125]. Do korca nie ma
jasnosci co do znaczenia klinicznego mostkéw miesniowych,
dos¢ czesto spotykanych nad tetnica zstepujaca przednia [88].
Ocena niedokrwienia, zazwyczaj indukowanego wysitkiem,
jest istotna u pacjentéw z HCM ze wzgledu na jego znaczenie
prognostyczne (zwiazek z potencjalnie letalnymi arytmiami
i niekorzystng przebudowa serca: rozstrzen, jawna dysfunkcja
skurczowa [121, 126]. Metody radioizotopowe, takie jak SPECT
(Thallium-201, 99mTc) czy PET (N-amoniak) z powodzeniem
s wykorzystywane w ocenie zaburzer: perfuzji miesnia serco-
wego wywotanych wysitkiem czy wazodylatacja (dipiridamol,
adenozyna) [122, 123, 127,128]. Mozna w ten sposéb zob-
razowac nie tylko odwracalne ogniska niedokrwienia, ale tez
trwafe zmiany, $wiadczace o obecnosci blizny, poréwnywalne
z obszarami zwi6knienia w CMR [128, 129]. Przewaga PET nad
SPECT w ocenie zaburzen perfuzji migsnia sercowego polega
na mozliwosci okreslenia rzeczywistej jego wartosci w pierwszej
metodzie, a jedynie wzglednej réznicy w drugie;j.

Innym istotnym zastosowaniem metod izotopowych
jest mozliwo$¢ réznicowania HCM o etiologii sarkomeropa-
tii z amyloidoza z zajeciem serca, zarébwno wrodzona, jak
i nabyta [130-132].
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Obiecujace sa réwniez metody oceny metabolizmu
mie$nia sercowego oraz aktywnosci uktadu wspéfczulnego
majace obecnie bardziej znaczenie poznawcze niz zastoso-
wanie kliniczne [133-136].

Metody z zastosowaniem radioizotopéw nie maja zna-
czenia w badaniach przesiewowych czy wykrywaniu HCM
w stadium przedklinicznym.

SERCOWO-NACZYNIOWY
REZONANS MAGNETYCZNY
Sercowo-naczyniowy rezonans magnetyczny jest badaniem
obrazowym 3D o najszerszym spektrum diagnostycznym, po-
zbawionym szkodliwego promieniowania jonizujacego, przy
zastosowaniu niskonefrotoksycznych srodkéw kontrastowych
na bazie gadoliny. Rejestracja obrazu jest najczesciej bram-
kowana zapisem elektrokardiograficznym, wykonywana na
bezdechu, uzyskiwana z dobra rozdzielczoscig przestrzenng
i czasowa. W CMR mozna ustawi¢ dowolna ptaszczyzne ba-
dania, takze przekroje podtuzne i osiowe zbiezne, uzyskiwane
za pomoca ECHO 2D [137]. Najczestsze pfaszczyzny w obra-
zowaniu serca metoda CMR to: czterojamowa, dwujamowa,

w osi krotkiej, w drodze odptywu LV i RV.

Zmiany strukturalne w HCM
W obrazowaniu funkcjonalnym (cine CMR) ze wzgledu na
duzy kontrast miedzy krwia a tkanka mozna doskonale od-
r6zni¢ ciemny miesie sercowy od jasnych jam wypetnionych
krwia (technika ,bright blood”) i z duza doktadnoscia okresli¢
grubosc scian, mase miesnia, objetos¢ komoér i przedsionkow
(ryc. 17, 18). CMR jest metoda referencyjna w ocenie obje-
tosci, funkgji i masy LV i RV [138-141]. Pomiary tg technika
sa wysoce powtarzalne. Obrazowanie koniuszka LV i RV nie
stanowi zadnych trudnosci. CMR pozawala wiec w sposob
doktadny na opisanie fenotypu HCM, co jest szczegblnie
wazne u chorych nieechogennych (trudnosci w dokfadnej
wizualizacji Sciany przedniej), w postaci koniuszkowej [142,
143] oraz w przypadkach ograniczenia przerostu do jednego
lub dwdch segmentdw LV [141]. Ta ostatnia postac fenotypowa
jest szczegblnie trudna do rozpoznania (masa LV moze by¢
prawidfowa) w ECHO, zwlaszcza jezeli pogrubiaty segment
nie lezy w przedniej czesci IVS (wystepuje u 5-10% populacji
pacjentéw z HCM). Ponad 50% chorych wykazuje rozlany
przerost obejmujacy ponad pofowe segmentéw LV [128].
Precyzyjny pomiar bezwzglednej grubosci Sciany LV > 30 mm
ma bardzo istotne znaczenie jako morfologiczny wykfadnik
zagrozenia SCD. Jak wspomniano, metoda tag mozna réwniez
najdoktadniej oszacowa¢ mase LV, chociaz znaczenie progno-
styczne tego parametru nie jest w petni udowodnione. U czesci
chorych (9—21%) mimo rozwinietego fenotypu HCM masa LV
pozostaje w granicach normy [139, 140, 142]. CMR stanowi
takze metode referencyjna w ocenie funkgji RV, jej przerostu,
masy i zmian objetosci. Doktadna analiza morfologii przero-
stu pozwala na wyodrebnienie w RV przerosnietego crista

Rycina 17. Kardiomiopatia koniuszkowa w obrazowaniu
metoda sercowo-naczyniowego rezonansu magnetycznego
(technika ,bright blood")

Rycina 18. Kardiomiopatia z dominujacym przerostem
segmentow Srodkowych — wnetrze lewej komory o ksztatcie
klepsydry (A); olbrzymi lewy przedsionek u chorego z kardio-
miopatig przerostowg (B)
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Rycina 19. Obrazowanie metodg sercowo-naczyniowego
rezonansu magnetycznego; obraz czterojamowy; przemiesz-
czenie miesnia brodawkowatego do przodu i dokoniuszkowo
(strzatka); zwraca uwage przerost wolnej sciany prawej komory

supraventricularis z pomiaru IVS (czesta przyczyna zawyzenia
jej grubosci). Waznym elementem oceny morfologicznej jest
poszukiwanie anomalii mie$ni brodawkowatych w zakresie ich
dyslokadiji, liczby gtéw, obecnosci przerostu i anatomii aparatu
podzastawkowego (ryc. 19) [51, 144].

Postac¢ zawezajqgca HCM i zmiany strukturalne
zastawki mitralnej
W cine CMR doskonale mozna przesledzi¢ mechanizm
powstajacego dynamicznego zawezania w LVOT i udziat
w nim poszczegdlnych elementéw aparatu zastawkowo-
-podzastawkowego [145-147]. Dzieki technice mapowania
predkosci przeptywu mozna zarejestrowa¢ PPG w miejscu
powstania zawezania podaortalnego. Do obliczenia predkosci
maksymalnej zastosowana pfaszczyzna musi by¢ prostopadta
i pofozona dystalnie do badanego obszaru. Technika ta okresla
$rednia predkos¢ przemieszczenia sie tkanki w pojedynczym
wokselu (1 X 1 x 10 mm) i nie zawsze mozliwy jest pomiar
maksymalnej predkosci przeptywu. Nie ma wiec petnej zgod-
nosci co do adekwatnoéci takiej oceny w poréwnaniu z dople-
rem CW w ECHO [148]. Ograniczeniem metody jest réwniez
brak mozliwosci oceny gradientu po prowokacji, co dotyczy
ok. 30% os6éb z HOCM. Obecnie ocena zawezania w LVOT
za pomoca CMR powinna mie¢ raczej charakter jakosciowy
niz ilosciowy. U chorych planowanych do zabiegowych metod
redukcji zawezania w LVOT CMR moze mie¢ istotne znacze-
nie przed chirurgiczng miektomia poprzez wskazanie miejsca
przylegania skurczowego przedniego pfatka lub aparatu pod-
zastawkowego do VS [145-147] (zaplanowanie gtebokosci
przezaortalnej miektomii). Zastosowanie CMR u chorych
poddanych ablacji alkoholowej polega na oszacowaniu roz-
legtosci powstatej blizny po podaniu alkoholu (érednio ok.

10% masy LV), a takze na ocenie stopnia poszerzenia LVOT
i nastepowej regresji przerostu [149-151].

Za pomocg techniki cine i odwzorowania przeptywu
mozna réwniez zarejestrowa¢ obecnos¢ i okresli¢ wielkos¢
fali zwrotnej mitralnej. Szczegétowa ocena budowy aparatu
zastawkowo-podzastawkowego i analiza objetosci jam serca
pozwala na okreslenie mechanizmu niedomykalnosci zastawki
mitralnej [147]. Ma to szczeg6lne zastosowanie przed zabie-
giem chirurgicznej miektomii i w planowaniu ewentualnej ko-
niecznosci poszerzenia operacji o plastyke zastawki (plikacja
nadmiernie wydtuzonego ptatka, resekcja miesnia brodaw-
kowatego, implantacja sztucznych nici Sciegnistych). Nalezy
jednak pamieta¢, ze kompleksowa ocena niedomykalnosci
mitralnej pozostaje domeng metod echokardiograficznych.

Czynnos¢ skurczowa i rozkurczowa
Precyzyjny pomiar objetosci w réznych fazach cyklu serca
pozwala na doktadne i powtarzalne okreslenie globalnej
funkcji skurczowej obu komér i ich EF. Podjete nieliczne
proby oszacowania regionalnej czynnosci skurczowej miesnia
sercowego potwierdzaja jej uposledzenie i heterogenicznos¢,
ale nie przyniosty dodatkowych mozliwosci do diagnostyki
réznicowej HCM z innymi formami przerostu [152]. Ocena
funkgji rozkurczowej w CMR jest mozliwa [153-155], ale nie
jest rekomendowana.

Niedokrwienie, zwloknienie
i metabolizm miesnia sercowego

Sekwencja wielowarstwowego, hybrydowego echa gra-
dientowego podczas pierwszego przejécia bolusa kontrastu
z uzyciem gadolinum pozwala na ocene perfuzji miesnia
sercowego zarébwno w spoczynku, jak i podczas farmako-
logicznego obciazenia z adenozyna. Zaburzenia perfuz;ji
wywotane wazodylatacja sa najbardziej widoczne w warstwie
podwsierdziowej i nie ograniczaja sie jedynie do segmentéw
przerosnietych [156]. Nie ma jednak dowoddéw na znaczenie
prognostyczne tego zjawiska. Rutynowe zastosowanie metod
obciazeniowych nie jest obecnie rekomendowane w HCM.

Badanie CMR jest jak dotad jedyna przyzyciowa metoda
obrazowa pozwalajaca na stwierdzenie obecnosci zwtéknienia
w miesniu sercowym poprzez wykazanie p6znego wzmocnie-
nia pokontrastowego (LGE) 10-15 min po podaniu kontrastu.
Wywotane jest ono zaleganiem gadolinum w miejscach og-
niskowego nagromadzenia tkanki wtoknistej. Gromadzenie
kontrastu skraca czas T1, a zatem podwyzsza sygnat w obrazach
T1-zaleznych, ujawniajac hiperintensywne ogniska zwt6knie-
nia. Miejsca te mozna poddac¢ analizie planimetrycznej, a ilos¢
zwlbknienia przedstawic jako zawartos¢ procentowa w masie
LV. Czestos¢ wystepowania LGE (obszaréw hiperintensywnych
w obrazowaniu T1-zaleznym) w populacji pacjentéw z HCM
ocenia si¢ na 33—-84% (Srednio 65%), Srednio 10% catkowitej
masy LV [157, 158]. Metoda ta znalazta potwierdzenie w bez-
posredniej ocenie poréwnawczej anatomopatologicznej i mor-
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Rycina 20. Obrazowanie metodg sercowo-naczyniowego rezonansu magnetycznego; srodscienne ogniska zwtdknienia w mies-
niu lewej komory — obszary hiperintensywne w obrazowaniu T1-zaleznym (strzatki); A. W obszarze przerosnietej przegrody
miedzykomorowej; B. W miejscu potaczenia wolnej sciany prawej komory z przegroda; C. W $cianach przedniegj i dolnej

fometrycznej zwidknienia ogniskowego z obszarami LGE serc
eksplantowanych z powodu zejsciowej fazy choroby w trakcie
transplantacji [159]. Obszarami, w ktérych zazwyczaj stwier-
dza sie LGE, sa IVS oraz obszar jej potaczenia z wolna $ciang
RV. LGE jest czesciej stwierdzany w segmentach najbardziej
przero$nietych oraz przy znacznej masie LV i nie ma zwiazku
z obszarami unaczynienia tetnic wieicowych [160]. Zwt6knie-
nie ma charakter ogniskowy, umiejscawia sie $rédmiesniowo
lub zajmuje cafa grubos¢ sciany (ryc. 20).

Istnieje wiele doniesiefi wskazujacych na zwiazek wy-
stepowania LGE z niekorzystnym rokowaniem zwigzanym
z istotnym wzrostem ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych
($miertelnos¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych i z powodu
HF, Smiertelno$¢ ogblna, potencjalnie letalna arytmia komo-
rowa) [158, 161-166]. W kilku badaniach wykazano istotng
statystycznie zaleznos¢ miedzy wystepowaniem LGE a SCD lub
adekwatnymi wytadowaniami implantowanego kardiowertera-
-defibrylatora (ICD) [158, 164]. Sa to jednak badania obejmu-
jace relatywnie mate grupy i wykazujace niewielka czestos¢
powyzszych niekorzystnych zdarzen. Ostatnia metaanaliza
Greena wykazata jedynie trend w kierunku istotnego zwiazku
LGE z SCD [163]. Podobnie najwieksze prospektywne jedno-
o$rodkowe badanie grupy Ismail [165] nie zdotato udowodni¢
istotnej zalezno$ci pomiedzy LGE a SCD w analizie wielo-
czynnikowej (wykazano taki zwiazek z dysfunkcja skurczowa
LV). Nie ma tez zgodnosci, czy czynnikiem ryzyka jest sama
obecnos¢ LGE, czy tez odpowiednio duzy jego procentowy
udziat w catkowitej masie LV. Poniewaz zagadnienie to wymaga
rozstrzygniecia w duzych badaniach prospektywnych, obecnie
nie ma podstaw do zaliczenia LGE do czynnikéw ryzyka SCD
[2, 6, 166]. Jaka odpowiedz przyniosa wyniki prospektywnego,
wieloosrodkowego badania z 40 osrodkéw w Stanach Zjedno-
czonych i Europie obejmujace 2750 chorych obserwowanych

przez ponad 5 lat do 2018 r., wykorzystujacego m.in. nowe
sekwencje badania zwf6knienia srodmiazszowego (HCMR,
Novel Markers of Prognosis in Hypertrophic Cardiomyopathy)
— pozostaje w sferze domystow.

Ocena metabolizmu migénia sercowego metoda spek-
troskopii CMR jest mozliwa, jednak w praktyce klinicznej nie
jest stosowana [167]. Poniewaz wyniki badan metabolizmu
nie przekiadaja sie obecnie na prognozowanie i decyzje te-
rapeutyczne, ocena taka nie jest rekomendowana.

Badania przesiewowe
i diagnostyka przedkliniczna

Badania przesiewowe u krewnych pierwszego stopnia moga
by¢ zalecane w celu wykrycia przerostu LV i rozpoznania
HCM. Ze wzgledu na wysoki koszt CMR w poréwnaniu
z ECHO zaleca sie kwalifikowanie do takiego badania oséb
z niediagnostycznymi wynikami ECHO, z ujemnym wyni-
kiem ECHO, przy jednoczes$nie nieprawidtowym EKG oraz
u cztonkéw rodzin z HCM wysokiego ryzyka w celu kwalifi-
kacji do wszczepienia ICD w prewencji pierwotnej SCD lub
dyskwalifikacji z wyczynowego sportu [2].

Podczas rozpoznania choroby w jej stadium przedklinicz-
nym (G+ F-) opisano w CMR wystepowanie krypt (ryc. 21),
czyli uchytkéw w Scianie LV (tylna cze$¢ przegrody lub Sciana
dolna) majacych bezposredni kontakt ze Swiattem komory
[168]. Nie ma zgodnosci, czy krypty mozna uzna¢ za objaw
patognomiczny dla tego stadium choroby, gdyz moga by¢
stwierdzane réwniez u os6b bez mutagji [169, 170].

TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA
Tomografia komputerowa dzieki swojej wysokiej rozdzielczosci
przestrzennej i czasowej w obrazowaniu 3D pozwala na bardzo
doktadng ocene strukturalng serca, z okresleniem morfologii

52 www.kardiologiapolska.pl



Kardiomiopatia przerostowa we wspédtczesnej diagnostyce obrazowe;j

Rycina 21. Obrazowanie metodg sercowo-naczyniowego re-
zonansu magnetycznego; projekcja koniuszkowa dwujamowa;
widoczne krypty w scianie dolnej lewej komory

przerostu, objetosci komdr i masy miesniowej [171]. Dzieki
zastosowaniu kontrastu jest mozliwe precyzyjne okreslenie
linii wsierdzia w obu fazach cyklu serca i pomiar EF [172, 173].
W wybranych przypadkach przydatna jest takze ocena za po-
mocg 64-rzedowej CT tetnic epikardialnych i obecno$ci most-
kéw miesniowych. Znajomoé¢ anatomii tetnic wierficowych
i ich przebiegu w migs$niu sercowym moze by¢ pomocna przed
zabiegami miektomii i ablacji alkoholowej [174]. Te przydatne
cechy CT sg szczegdlnie cenne w przypadku niesatysfakcjonuja-
cych obrazéw echokardiograficznych i przeciwskazari do CMR
(implantowany ukfad stymulatorowy, ICD, klaustrofobia, nie-
mozno$¢ zatrzymania oddechu na dtuzszy czas). Niewatpliwa
wada badania, ograniczajaca jego powszechne zastosowanie
u pacjentéw z HCM jest ekspozycja na promieniowanie joni-
zujace oraz artefakty zwiazane z zaburzeniami rytmu.

W CT z fatwoscig mozna wykaza¢ anomalie miesni bro-
dawkowatych i obecnoé¢ tetniaka koniuszka, a takze zjawiska
SAM czy zawezania $rédkomorowego z ksztaftu komory.
Nie jest to metoda przeznaczona do okreslania ilosciowego
gradientu w HOCM (rola ECHO i CMR) czy funkcji rozkurczo-
wej LV. Nie udowodniono réwniez przydatnosci CT w ocenie
niedomykalnosci mitralnej, chociaz mozna opisa¢ strukture
pierscienia mitralnego (ksztatt, rozmiar, ruchomos¢) [175].

Za pomoca CT mozna wykaza¢ ogniskowe zwtdknienie
w miesniu sercowym, ale referencyjna metoda pozostaje
nadal CMR, zwtaszcza w przypadku oceny procesu rozlanego
[176, 177]. Dotychczasowe badania dotyczyty matych liczeb-
nie grup i wyselekcjonowanych pacjentéw z HCM, dlatego
przydatnos¢ tej metody musi zosta¢ jeszcze potwierdzona.

Tomografia komputerowa nie ma zastosowania w ba-
daniach przesiewowych ani w wykrywaniu choroby w sta-
dium przedklinicznym.

Rola metod obrazowych w identyfikowaniu
chorych zagrozonych SCD

W dotychczasowych zaleceniach ESC z 2003 r. oraz American
Heart Association/American Colege of Cardiology (AHA/ACC)
22011 r. dotyczace przewidywania SCD u pacjentéw z HCM
wymienia sie 5 gléwnych czynnikéw (obcigzony wywiad
rodzinny, nieutrwalony czestoskurcz komorowy, przerost
LV > 30 mm, omdlenia, spadek ci$nienia w tescie wysitko-
wym), ktére upowazniaty do wszczepienia ICD w ramach
prewencji pierwotnej [5, 178-182]. Dlatego tez znaczenie
badan obrazowych ograniczano do okreslenia obecnosci
ekstremalnego przerostu LV. Jednoczes$nie coraz czesciej po-
jawiaty sie doniesienia o dodatkowych wskaznikach progno-
stycznych, takich jak powiekszenie wymiaru LA, zawezanie
w LVOT [37, 39], obecnos¢ koniuszkowego tetniaka LV czy
wreszcie posta¢é HCM z dysfunkcja skurczowa i z postepujaca
dylatacja LV (end-stage HCM) [13, 24, 30, 163]. Najwieksze
nadzieje wzbudzily jednak prace wskazujace na obecnos¢
ogniskowego zwtdknienia w przero$nietym miesniu sercowym
jako nowego czynnika rokowniczego, na podstawie LGE me-
toda CMR. Chociaz wyniki kilku badar obejmujacych mate
grupy pacjentéw przemawiaja za zwigzkiem LGE z SCD, to
ze wzgledu na doniesienia o braku takiej zaleznosci i przy
relatywnie matej liczbie zdarzer, problem ten wymaga
dalszych obserwacji prospektywnych, wieloosrodkowych
i dtugoterminowych [30].

Opublikowane po raz pierwszy na kongresie ESC
w 2014 r. nowe zalecenia dotyczace HCM zmieniaja nieco
spojrzenie na powyzsze zagadnienie, proponujac kwalifi-
kacje chorych do grup niskiego, posredniego i wysokiego
ryzyka SCD. Stato sie to mozliwe dzieki starannie przepro-
wadzonemu wieloosrodkowemu badaniu retrospektywnemu
obejmujacemu 3675 oséb [183]. Po analizie przypadkéw
SCD i ich ekwiwalentéw (adekwatne wytadowania ICD)
sformufowano nowy model przewidywania SCD w ciagu
najblizszych 5 lat na podstawie 7 czynnikéw ryzyka (mak-
symalnej grubosci sciany LV, wymiaru LA, gradientu w LVOT,
wieku chorego, wywiadu rodzinnego SCD, niewyjasnionego
omdlenia, nieutrwalonego czestoskurczu komorowego).
Stworzono w ten sposéb przydatny kalkulator ryzyka
SCD: niskiego (< 4%), posredniego (> 4 < 6%) i wysokie-
g0 > 6% (dostepny na stronie: www.escardio.org/guidelines-
-surveys/esc-guidelines/Pages/hypertrophic-cardiomyopathy.
aspx), pozwalajacy na takg ocene indywidualnie dla kazdego
chorego. Zaleca sie wszczepienie ICD w ramach prewenc;ji
pierwotnej u pacjentéw z grupy wysokiego 5-letniego ryzyka
SCD (= 6% ) i z przewidywanym czasem przezycia ponad
rok oraz rozwazenie takiej procedury u chorych z posrednim
ryzykiem [2]. Pozostaje nadal kilka niewyjasnionych kwestii,
na przyktad jak odnies¢ sie do obecnosci ekstremalnego
(= 35 mm) przerostu LV u bardzo mtodego chorego, czy
bardzo obciazonego wywiadu rodzinnego (kilka nagtych
zgondw u mtodych krewnych pierwszego stopnia), a takze
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nieuwzgledniony w kalkulatorze spadek cisnienia w tescie
wysitkowym (czynnik istotny dla chorych ponizej 40. rz.)
[181]. Podjecie decyzji o wszczepieniu ICD nadal pozosta-
je trudna decyzyjnie kwestig, w ktérej badania obrazowe

maja swoéj niezaprzeczalny udziat. Nalezy zawsze rozwazy¢
korzysci dla chorego wynikajace z poziomu wysokiego lub
posredniego ryzyka wobec mozliwych powiktan czy gorszej
jakosci zycia, zwtaszcza u mtodych pacjentéw.
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