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A sziv magneses rezonancia (CMR) vizsgalat a bal kamrai izomtdmeg meghatarozasanak referenciamédszere. A hipertrofi-
amintazat, illetve kétészovetes elfajulas jellegzetességének azonositasaval a CMR-vizsgalat jelents segitséget nyujthat a
hipertrofiaval jaré cardiomyopathiak (CMP) differencialdiagnozisaban.

Kutatasunk célja volt a bal kamrai hipertréfiaval jaré6 CMP-k CMR jellegzetességeinek és prevalenciajanak tanulmanyozasa.
CMR-adatbazisunk alapjan 2013 és 2017 kozott 186 esetben igazolddott koros balkamra-hipertrofiat, illetve 12 mm-t meg-
halad6 bal kamrai falvastagsagot okoz6 cardiomyopathia. A vizsgéalatbol kizartuk azokat a betegeket, akik anamnézisében
kezeletlen hiperténia, aortastenosis szerepelt, illetve azon versenysportoldkat, akiknél fiziolégias hipertrofia igazolddott.
Meghataroztuk a bal kamrai ejekcios frakciot, volumeneket, izomtdmeg-indexet és a maximalis végdiasztolés falvastagsagot.
Vizsgaltuk a fibrozist jelz6 késdi tipusu kontraszthalmozas mintazatat.

Hipertrofias cardiomyopathiara (HCM) jellegzetes képet lattunk 135 felnéttnél (78 férfi) és 13 gyereknél (7 fiu), kézuluk 25
esetben csucsi HCM-et diagnosztizaltunk.

Amyloidosist jelz6é koncentrikus balkamra-hipertréfiat és diffuz, korkorés subendocardialis bal kamrai halmozast talaltunk 23
esetben (12 férfi).

A bal kamra morfoldgiaja és a basalis inferolateralis szegmentum kontraszthalmozasa hét esetben (3 férfi) Anderson—Fab-
ry-kérra volt jellegzetes. Nyolc esetben (1 férfi) a csucsi/subvalvularis endocardialis halmozas alapjan endomyocardialis
fibrézist (EMF) diagnosztizaltunk, 6t esetben jobb kamrai érintettséggel.

Az egyes CMP-k CMR ,ujjlenyomatanak” megismerése a tovabbiakban a még pontosabb diagnosztikat segitheti.

Kulcsszavak: balkamra-hipertréfia, magneses rezonancia vizsgalat, cardiomyopathia

Cardiac magnetic resonance ,fingerprints” of cardiomyopathies with myocardial hypertrophy or increased left
ventricular wall thickness

Cardiac magnetic resonance (CMR) imaging is the gold standard method to determine left ventricular mass. Moreover it is a
useful technique to differentiate various cardiomyopathies (CMP) by identifying the typical patterns of left ventricular hypert-
rophy and fibrosis.

The aim of our study was to evaluate the characteristic features and prevalence of different cardiomyopathies with increased
left ventricular wall thickness.

Based on our CMR database cardiomyopathy with pathological left ventricular hypertrophy or more than 12 mm wall thick-
ness was proved in 186 cases between 2013 and 2017. Patients with untreated hypertension, aortic stenosis and professional
athletes with physiological hypertrophy were excluded from the study. We evaluated left ventricular ejection fraction, volumes,
mass index and maximal end-diastolic wall thickness. The patterns of delayed contrast enhancement were investigated.
CMR images were typical of hypertrophic cardiomyopathy (HCM) in 135 adult patients (78 male) and 13 children (7 male), in
25 cases apical HCM was diagnosed.

In 23 patients (12 male) concentric hypertrophy and diffuse, circular subendocardial left ventricular contrast enhancement
were typical for amyloidosis.

Left ventricular morphology and inferolateral basal midmyocardial contrast enhancement were typical of Anderson-Fabry
disease in seven cases (3 male). CMR characteristics were typical of endomyocardial fibrosis in eight patients (1 male), with
typical apical/subvalvular endocardial contrast enhancement. Right ventricular involvement was found in five patients.
Recognition of CMR fingerprints of cardiomyopathies can further assist us with diagnosing cardiomyopathies with increased
left ventricular wall thickness.
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Bevezetés

Kéros balkamra-hipertréfia, illetve falmegvastagodas
hatterében szamos tényezd allhat, okozhatja nyomas-
terhelés, kulonbdzd infiltrativ betegségek, illetve a szi-
vizom elsddleges strukturalis rendellenessége. A diffe-
rencialdiagnozis felallitAsaban nagy szerepe van a sziv
magneses rezonancia (CMR) vizsgalatnak, hiszen ez a
bal kamrai izomtémeg meghatarozaséanak referencia-
modszere, segitségével pontosan megitélhetd a hipert-
réfia mintazata, illetve kontrasztanyag alkalmazasaval
azonosithat6 a kétészdvetes elfajulas (1). A CMR-vizs-
galat alacsony intra- és interobserver variabilitasa lehe-
tévé teszi a betegek pontos utankdvetését, igy a beteg-
ség progresszidjanak megitélését.

Vizsgalatunk célja volt a megndvekedett bal kamrai fal-
vastagsaggal jaré cardiomyopathiak CMR jellegzetes-
ségeinek és prevalenciajanak leirasa.

Betegek és médszer

A Varosmajori Sziv- és Ergyogyaszati Klinika CMR-re-
gisztere alapjan 2013 és 2017 kdzott bal kamrai hiper-
trofiaval jar6 cardiomyopathia miatt CMR-rel vizsgalt
betegek adatait elemeztik. Kérosnak tekintettik a 12
mm-t meghaladé maximalis végdiasztolés falvastag-
sagot. A kutatas kizarasi kritériuma volt a kezeletlen
hiperténia, a kdzepes és sulyos foku aortastenosis, a
lezajlott miokardidlis infarktusra utalé hegképzédés,
korabbi sebészi myectomia vagy percutan translumina-
lis septalis myocardium ablacio. Kizartuk azon élspor-
tolékat, akiknél az MR-vizsgalat sportszivre jellemzd
fiziolégids balkamra-hipertréfiat igazolt.

A vizsgalatokat 1,5 Tesla térerejl Philips Achieva tipu-

sU MR-berendezéssel végeztiik. Sorozatos angulalas
utdn hossz- és rovidtengelyi sikokban mozgofelve-
telt készitettink a teljes szivciklus soran. Késéi tipusu
kontrasztanyag-halmozasos felvételeket készitettiink
0,15 mmol/testsulykilogramm mennyiségl gadolinium
tartalmu kontrasztanyag intravénas beadasa utan 10-15
perccel a mozgdfelvételekkel megegyez6 sikokban.
Amyloidosis gyanuja esetén valtozé inverzios id6vel
korai kontrasztanyag-halmozéasos felvételeket készi-
tettink. A rovidtengelyi felvételeken végszisztolés és
végdiasztolés fazisban endo-, illetve epicardialis kon-
turozast végeztink, ezt kdvetéen a Medis QMass 7.6
kiértékelé szoftver (Medis Medical Imaging Software,
Leiden, The Netherlands) segitségével meghataroztuk
a bal kamrai ejekcios frakciét, végszisztolés, végdiasz-
tolés volument, verévolument, izomtdémeget és a maxi-
malis végdiasztolés falvastagsagot, majd a bal kamrai
volumenek és izomtémeg testfelszinre indexalt értékét.
Elemeztiik a kontrasztanyag-halmozéas mintazatat.
Csoportok 6sszehasonlitasara végzett statisztikai sza-
mitasok soran kétmintas T-prébat, nem normaleloszlas
esetén Mann—Whitney U-tesztet hasznaltunk. A folyto-
nos valtozokat atlagtszéras formaban tlintettik fel. A
p<0,05 értéket tekintettik szignifikdnsnak. A statisztikai
analizishez MedCalc szoftvert hasznaltunk.

Eredmények

Megnovekedett bal kamrai falvastagsagot okoz6 car-
diomyopathiaval 186 beteget vizsgaltunk, akiknél a
fent felsorolt kizarasi kritériumok nem voltak jelen. A
leggyakrabban, 148 esetben (79,5%) hipertréfias car-
diomyopathia (HCM) volt a diagn6zis. Amyloidosisra
jellegzetes képet 23 betegnél (12,4%), Anderson—Fab-

1. TABLAZAT. Megnévekedett bal kamrai falvastagsagot okozé cardiomyopathiéval diagnosztizalt betegek demogréfiai és CMR

jellemzéi

HCM Amyloidosis Anderson-Fabry-kér EMF
Betegszam 148 (79,5%) 23 (12,4%) 7 (3,8%) 8 (4,3%)
Férfiak aranya 53% 52% 43% 13%
Eletkor (év) 52+14 64+10 58+6 39+8
LVEF (%) 62+8 56+10 65+8 65+8
LVMi (g/m?) 85+28 87+18 72+9 53+20
LVEDVi (ml/m?) 87+15 72+10 80+19 72422
LVESVi (ml/im?) 33+10 35417 2416 26112
LVSVi (ml/m?) 53+11 4110 55+11 46x11
Maximalis végdiasztolés 20+5 18+2 1612 1412
falvastagsag (mm)
Tipusos hiper- aszimmetrikus, koncentrikus koncentrikus csucsi

tréfiamintazat

Tipusos halmozas

septalis/anterior tdlsulyd
hipertrofias szegmentumokban,

fatyolos midmyocardialis

korkoros subendocar-
inzerciods pontokban foltos vagy dialis vagy diffuz

basalis inferolateralis
szegmentumban
midmyocardialis

csucsban és/vagy
subvalvularisan
endomyocardialis

LVEF: bal kamrai ejekciés frakcié, LVMi: bal kamrai izomtdmegindex, LVEDVi: bal kamrai végdiasztolés volumenindex, LVESVi: bal kamrai végszisztolés
volumenindex, LVSVi: bal kamrai verévolumenindex
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1. ABRA. Septalis HCM négyiiregi (a) és révidtengelyi (b)
mozgdfelvétele végdiasztolés fazisban. Az azonos sikokban
készUlt késdi kontrasztanyag-halmozasos felvételeken (c, d)
magas jelintenzitassal abrazolédik a hipertréfias septumban
a foltos midmyocardialis fibrézis

ry-kér szivérintettségét hét betegnél (3,8%), endomyo-
cardialis fibrozist nyolc esetben (4,3%) diagnoszti-
zaltunk. A betegek demografiai és CMR adatait az 1.
tablazatban foglaltuk dssze.

Hipertroéfias cardiomyopathia

Hipertrofias cardiomyopathiat 135 felnéttnél (78 férfi,
49112 év) és 13 gyereknél (7 fiu, 12+3 év) diagnoszti-
zaltunk. Leggyakoribb megjelenési forméaja az aszim-
metrikus, septalis és/vagy anterior tulsulyu hipertrofia-
val jaré6 HCM volt, amit 116 betegnél lattunk (1. abra).
Koziuluik 43 esetben kidramlasi obstrukciora utald
MR-jel abrazolédott a bal kamrai kiaramlasi palya-
ban. Csucsra lokalizalt format 25 betegnél (2. abra),
koncentrikus HCM-et 6t, midventricularis HCM-et ket-
t6 esetben diagnosztizaltunk. Csucsi aneurizma a két
midventricularis HCM esetén, illetve tovabbi 6t beteg-
nél abrazolédott, bal kamrai thrombust egy betegnél
lattunk (3. abra).

HCM-ben a kontrasztanyag-halmozas leggyakrab-
ban latott mintazata a hipertréfidas szegmentumokban
megjelend diffuz vagy foltos midmyocardialis halmo-
z4s (85%), illetve az inzercids pontokat érintd halmozas
(70%) volt.

2. ABRA. Cscsi szegmentumokat érinté hipertréfia lthaté a kétiireg( (a), négyliregii (b) és a bal kamrai kidramlasi palya sikjé-
ban (c) készilt mozgéfelvételek végdiasztolés fazisdban. A késdi kontrasztanyag-halmozasos felvételeken (d-f) megfigyelhetd a
hipertréfias szegmentumokban a diffiz kontraszthalmozas
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3. ABRA. Midventricularis HCM bal kamrai kidramlasi palya
sikjaban késziilt nativ (a) és késdi kontrasztanyag-halmoza-
sos (b) felvétele cslcsi aneurizmaval és a bal kamra csticsa-
ban abrazolédé trombussal (nyil)

A felnétt férfiak kdzott csoportbontast végeztiink, 6sz-
szehasonlitottuk a csucsi HCM-es betegek CMR-para-
métereit a nem csucsi formékkal. A csucsi HCM-re jel-
lemzd volt az alacsonyabb bal kamrai izomtémegindex
(81,8416,5 vs. 101,2+35,6 g/m? p<0,01) és maximalis
végdiasztolés falvastagsag (17,3+3,0 vs. 22,5+5,5 mm
p<0,0001). A tobbi paramétert vizsgalva nem kulénbo-
z6tt a csucsi HCM a tébbi morfolégiatol.

A 17 obstruktiv HCM-es férfi betegnél magasabb bal
kamrai végdiasztolés volumenindexet (96,5+20,0
vs. 88,6+14,8 ml/m? p<0,05), verévolumen-indexet
(62,84+11,3 vs. 54,9410,7 ml/m? p<0,001), bal kam-
rai izomtdmegindexet (110,8+38,9 vs. 93,5+31,0 g/m?
p<0,01), valamint maximdlis végdiasztolés falvastag-
sagot (24,315,4 vs. 20,6+5,2 mm p<0,001) talaltunk a
nonobstruktiv HCM-mel 6sszehasonlitva.

Amyloidosis

Szivamyloidosist 12 férfi (64+11 év) és 11 nd (6419
év) betegnél igazoltunk. amit szdvettani vizsgélat is
megerf@sitett. Az amyloidosis CMR-képére jellegze-
tes a koncentrikus balkamra-hipertréfia és a kdrkoros
subendocardialis vagy diffuz kontrasztanyag-halmozas

(4. abra). Jobb kamrai érintettséget hét esetben, pitvari
érintettséget 10 esetben lattunk. Megndvekedett meny-
nyiségl pericardialis folyadék 10 betegnél, pleuralis fo-
lyadék 13 betegnél abrazolddott.

Anderson-Fabry-kor

Anderson—Fabry-kor szivérintettségét hét betegnél di-
agnosztizaltuk (3 férfi, 57+6 év) jellegzetes koncentri-
kus balkamra-hipertrofiaval és a basalis inferolateralis
szegmentumban megjelend midmyocardialis kontrasz-
tanyag-halmozassal (5. abra). Két beteg nem kapott
kontrasztanyagot (egyikik kronikus veseelégtelenség
miatt, a masik beteg nem egyezett bele a kontraszta-
nyag adasaba).

Endomyocardialis fibroézis

A CMR-vizsgalat nyolc esetben (1 férfi, 3917 év) iga-
zolt endomyocardialis fibrézist (6. abra). A kontrasz-
tanyag-halmozas a csucsban és/vagy subvalvura-
lisan jelent meg, amely 6t esetben érintette a jobb
kamrat is.

5. ABRA. Anderson-Fabry-kér szivérintettségére jelleg-
zetes CMR kép. A bal kamra kidramlasi péalya sikjaban (a)
és egy rovidtengelyi sikban (b) késziilt késéi kontraszta-
nyag-halmozasos felvételen megfigyelhetd a koncentrikus
balkamra-hipertréfia és a basalis inferolateralis szegmentu-
mot érinté midmyocardialis kontrasztanyag-halmozas (nyil)

4. ABRA. Szivamyloidosis kétiireg(i (a), négyliregli (b) és a bal kamrai kidramlasi palya sikjaban (c) késziilt késéi kontraszta-
nyag-halmozasos felvétele diffiz, subendocardialis kontraszthalmozassal, mely érinti mind a jobb, mind a bal kamrat és a
pitvarokat
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6. ABRA. Endomyocardialis fibrézist jelzé csticsi falmegvas-
tagodas lathaté a négyiiregli mozgéfelvétel végdiasztolés
fazisdban (a). Az azonos sikban késziilt késéi kontraszta-
nyag-halmozésos felvételen (b) a csticsban magas jeladassal
abrézolddik az endomyocardialis fibrézis (nyil)

Megbeszélés

AWHO 1980-ban megjelent definicidja és osztalyozasa
szerint a cardiomyopathiak a szivizom olyan ismeretlen
eredet(, elsédleges strukturalis és funkcionalis megbe-
tegedései, amelyeket nem magyaraznak a koszoruse-
rek betegségei vagy aramlasi rendellenességek, illetve
nem all a hatteriikben szisztéméas megbetegedés (2).
Ezt a definiciot azota tdbbszér moédositottak. Az Ame-
rican Heart Association 2006-ban kiadott klasszifika-
cioja két nagy csoportot killénboztet meg, az etiolégia
alapjan elkuloniti a primer és szekunder cardiomyo-
pathidkat, majd fenotipus alapjan ezt osztja tovabb al-
csoportokra (3). A World Heart Federation 2013-ban
megjelent MOGE(S) beosztasa minden cardiomyopa-
thidhoz morfologiai, szervérintettségi, genetikai, etio-
I6giai és esetenként stadium tulajdonsagokat rendel,
amivel nagyon pontos kategorizalast tesz lehetévé (4).
Az Eurdpai Kardiologus Tarsasag 2008-as allasfog-
lalasaban megjelent klasszifikacio (amit a 2014-ben
megjelent HCM diagnosztikajardl és kezelésérél szolo
guideline is atvett) a sziv morfolégiai és funkciondlis tu-
lajdonsagai alapjan cardiomyopathiak kdzé sorol olyan
szivizom-megbetegedéseket is, amelyek a sziven kivdl
mas szerveket is érinthetnek (kivéve a hipertoniat, ko-
szoruserek megbetegedéseit, billentylibetegségeket
és a velesziiletett szivrendellenességeket). igy a hiper-
trofias cardiomyopathia csoportba kerlltek az elsédle-
gesen csak a szivizmot érinté genetikai megbetegedé-
sen tul tébbek kozott olyan szivizom-hipertrofiat okozo
korképek, mint a kilénb6z8 tarolasi betegségek (pl.
Pompe-kér, Danon-betegség, Anderson—Fabry-kar),
mitokondrialis megbetegedések, szindromékhoz tarsu-
16 szivizom-hipertréfiak (pl. Noonan-szindroma, Fried-
reich-ataxia), illetve az amyloidosis kilénbdzd formai
(5, 6). Mivel azonban ezeknek a betegségeknek mind
a kezelése, mind a progndzisa eltér egymastdl, a diffe-
rencialdiagnosztikajuk tovabbra is nagy jelentdség,
amiben kiemelt szerepet jatszik a CMR-vizsgalat.

A hipertréfiat okozo cardiomyopathiak hatterében leg-

gyakrabban sarcomer fehérjét kodolé gén mutécio-
ja (40-60%), vagy ismeretlen eredet (25-30%) all (7).
Hagyomanyos értelemben, ezekben az esetekben
beszélink HCM-rél. Egyéb genetikai és nem geneti-
kai okot 5-10%-ban, ezen bellil Anderson—Fabry-kort
0,5-1%-ban irtak le (8). Klinikankon bal kamrai falmeg-
vastagodassal jaré cardiomyopathiaval vizsgalt be-
tegek korében 79,5%-ban HCM-et, 12,4%-ban amy-
loidosist, 3,8%-ban Anderson—Fabry-kort, 4,3%-ban
endomyocardialis fibrozist diagnosztizaltunk. A ritkabb
okok enyhén magasabb aranyat magyarazhatja, hogy
a vizsgalatot CMR-vizsgalatra beutalt betegek koérében
végeztik.

A HCM leggyakoribb, az esetek 80%-aban leirt forma-
ja az aszimmetrikus, septalis és/vagy anterior tulsulyud
hipertrofia (9). A septalis szivizom megvastagodésa az
esetek 20-30%-aban bal kamrai kiaramlasi obstrukci-
0t okoz (10). A cslcsi HCM incidenciaja széles skalan
mozog fdldrajzi helytél figgben. Eredetileg azsiaiak
betegségének tartottak, de egyre gyakrabban diag-
nosztizaljak az eurdépai és amerikai populaciot célzé
vizsgalatokban is. Irodalmi adatok alapjan Japanban
az 6sszes HCM-es beteg 25%-aban talalnak csucsi
format, mig nyugati orszagokban ez az arany 2-9% (9,
10). A HCM-es esetek nagyjabdél 6%-aban lathaté min-
den szegmentumra kiterjedé koncentrikus hipertrofia.
Egy ritkdbb megjelenési forma (4%) a midventricula-
ris obstrukcioval jaré kézépsé harmadban megjelend
hipertrofia (11). Sajat vizsgélatunkban hasonlé ara-
nyokat talaltunk. Az esetek 79%-aban aszimmetrikus,
septalis és/vagy anterior tulsulyu hipertréfiat, 17%-ban
csucsi, 3%-ban koncentrikus, 1%-ban midventricularis
HCM-et diagnosztizaltunk. A csucsi HCM-re jellem-
z6 volt az alacsonyabb bal kamrai izomtdmegindex és
maximalis végdiasztolés falvastagsag, amihez hasonlé
eredményt irtak le Kim és munkatarsai (12). Obstruktiv
HCM-es betegeknél magasabb bal kamrai végdiaszto-
Iés volumenindexet, verévolumen-indexet, bal kamrai
izomtdmegindexet, valamint maximalis végdiasztolés
falvastagsagot talaltunk a nonobstruktiv HCM-mel 6sz-
szehasonlitva.

A HCM-es betegek 2-8,5%-aban csucsi aneurizma
alakul ki, ami bal kamrai thrombusképz8déssel és em-
bolizacios szévédményekkel jarhat, ndveli a malignus
kamrai ritmuszavarok és a szivelégtelenség kialakula-
sanak veszélyét (13). Az altalunk vizsgélt HCM-es be-
tegek 4,7%-aban lattunk csdcsi aneurizmat, bal karmai
thrombus egy esetben abrazolédott.

A kontrasztanyag-halmozas tipikus mintazata HCM-
ben a foltos midmyocardialis halmozas, amely az alsé
és fels@ inzercidés pontokban és a hipertréfias szeg-
mentumokban lathaté leggyakrabban (14). A hipertro-
fias szegmentumokban megjelend diffuz vagy foltos
midmyocardialis halmozéast 85%-ban, az inzercios pon-
tokat érint6 halmozast 70%-ban talaltunk.

Az amyloidosis minden formajaban gyakori a szivé-
rintettség, ami meghatarozza a betegek kezelését és
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prognézisat. A szivamyloidosis jellemzéi kézé tartozik a
bal, illetve jobb kamra falanak megvastagodasa, meg-
nagyobbodott pitvarok, megvastagodott papillaris izom
és billentylk, pericardialis és pleuralis folyadékgyulem,
csokkent diasztolés funkcid (1). Az esetek tdbbségé-
ben az amyloidosis koncentrikus hipertrofiat okoz, de
leirtak mar excentrikus hipertrofiat és normal geometri-
at is (15). Az amyloid lerakédasa a szivizomban noveli
az extracellularis tér mennyiségét, ami kontrasztanyag
halmozaséahoz vezet. A tipikus amyloidosisos halmoza-
si mintazat a korkords subendocardialis kontraszthal-
mozas, ami nem koveti az egyes koszoruserek ellatasi
teruletét. Ezen felll azonban egyéb mintazatokkal is
talalkozhatunk, a kontraszthalmozéas megjelenhet lo-
kalizalt, diffuz vagy foltos formaban is (16). Dungu és
munkatarsai azt talaltak, hogy a transztiretin tipusu
amyloidosisban (szenilis szisztéméas amyloidosis) szig-
nifikdnsan gyakoribb a transmuralis kontraszthalmozas
O0sszehasonlitva a kénnyllanc amyloidosissal (17). Iro-
dalmi adatok utalnak arra is, hogy amyloidosisban a
kontraszthalmozéas transmuralitdsa hatassal van a be-
tegek prognozisara (18).

Az altalunk vizsgalt 23 amyloidosisos betegnél koncent-
rikus balkamra-hipertréfiat és korkérds subendocar-
dialis vagy diffuz kontrasztanyag-halmozast talaltunk.
Jobb kamrai érintettséget 30%-ban, pitvari érintettsé-
get 43%-ban irtunk le.

Az a-galaktoziddz génmutécié okozta Anderson—Fab-
ry-kor sziv manifesztaciéja esetén tipusos esetben
koncentrikus balkamra-hipertréfiat és a basalis infe-
rolateralis szegmentumot érint6 midmyocardialis kont-
raszthalmozast latjuk. Azonban ennek a betegségnek
is van a szokasostol eltéré6 megjelenési formaja, leirtak
csucsi, illetve septalis tulsulyu hipertrofiat is igazolt An-
derson—Fabry-kér esetén. A kontraszthalmozast vizs-
galva Deva és munkatarsai 21%-ban atipusos minta-
zatot talaltak az inferolateralis régio érintettsége nélkil
(19). Klinikdnkon Anderson—Fabry-kér miatt vizsgalt
betegek kozil hét esetben igazoltunk szivérintettséget,
mindnél koncentrikus hipertréfiat lattunk. Tipusos infe-
rolateralis kontraszthalmozas 6t betegnél abrazolodott,
ketten nem kaptak kontrasztanyagot.

A hypereosinophil szindroma 40-50%-ban érinti a szi-
vet, leggyakrabban endomyocardialis fibrozist, mas
néven Loffler-endocarditist okoz (20). A betegségnek
altaldban harom stadiuma van: az elsd, tébbnyire ti-
netmentes stadiumban akut nekrézis és eozinofil infilt-
racio alakul ki. Ezt kdveti a trombotikus felrakodas, ami
érintheti mindkét kamrat, de leggyakrabban a bal kam-
ra csucsaban jelenik meg. Végul kialakul a fibrotikus
stadium, ami restriktiv cardiomyopathiahoz vezet (21).
A fibrotikus, trombotikus felrakédas a bal kamra Ure-
gében megvastagodast okoz és jellegzetes kontraszta-
nyag-halmozéasi mintazatot eredményez. A nyolc vizs-
galt endomyocardialis fibrozisos betegnél 6t esetben
jobb kamrai érintettséget is lattunk.

A CMR-vizsgalat kivitelezését nehezitheti a targyalt

korképekben gyakran el&forduld pitvarfibrillacié, amely
a valtozo szivfrekvencia révén EKG-szinkronizaciés
probléméakat okoz. Amyloidosisban ugyancsak gyakori
a csokkent vesefunkcié, ami 30 ml/perc/1,73 m? alatti
GFR esetén a kontrasztanyag adasanak relativ kontra-
indikaciojat képezi. Ez utébbira megoldast jelenthet a
T1 mapping technika, amely az amyloidlerakédas okoz-
ta T1 id6 megnyulasat kontrasztanyag adasa nélkul is
képes kimutatni (16).

Kovetkeztetések

A CMR-vizsgélatnak kiemelt szerepe van a balkam-
ra-hipertrofiaval, illetve megndvekedett bal kamrai fal-
vastagsaggal jaré cardiomyopathiak differencialdiag-
ndzisaban, segit a hipertrofias cardiomyopathia és a
ritkabb, hipertréfiat okozo korképek, ugymint amyloido-
sis, kulénb6zd tarolasi betegségek, endomyocardialis
fibrézis elkilonitésében, ami az egyes kérképek eltérd
kezelése és progndzisa miatt nagy jelent6ségu.
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