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WYKAZ SKROTOW

e ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy) - arytmogenna
kardiomiopatia prawej komory

e CAD (coronary artery disease) - choroba wiencowa

e CMR (cardiac magnetic resonance) - rezonans magnetyczny serca

e DCM (dilated cardiomyopathy) - kardiomiopatia rozstrzeniowa

e EMB (endomyocardial biopsy) - biopsja endomiokardialna

e ESC (European Society of Cardiology) - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

e HCM (hypertrophic cardiomyopathy) - kardiomiopatia przerostowa

e HF (heart failure) - niewydolnos¢ serca

e HFmrEF (heart failure with mid-range ejection fraction) - niewydolno$¢ serca
z posrednig frakcja wyrzutowa lewej komory

e HFpEF (heart failure with preserved ejection fraction) - niewydolno$¢ serca
z zachowang frakcja wyrzutowsa lewej komory

e HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction ) - niewydolnos¢ serca z obnizong
frakcja wyrzutowa lewej komory

e HNDC (hypokinetic non-dilated cardiomyopathy) - hipokinetyczna kardiomiopatia
nierozstrzeniowa

e LGE (late gadolinium enhancement) - p6zne wzmocnienie pokontrastowe

e LVEDV (left ventricular end-diastolic volume)- objetos¢ koncowo-rozkurczowa lewej
komory

e LVEF (left ventricular ejection fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory

e LVESV (left ventricular end-systolic volume) - objetos¢ koncowo-skurczowa lewej
komory

e LVNC (left ventricular non-compaction) - niescalenie mig$nia lewej komory

e MINOCA (myocardial infarction with nonobstructive coronary arteries) - zawat serca
bez istotnych zwezen w tetnicach wiencowych

e RCM (restrictive cardiomyopathy) - kardiomiopatia restrykcyjna

e SV (stroke volume) - objetos¢ wyrzutowa



1. WSTEP

1.1. Definicja niewydolnosci serca

Niewydolno$¢ serca (HF, heart failure) jest zespotem objawow klinicznych spowodowanych
niedostatecznym przeptywem krwi przez tkanki na skutek dysfunkcji serca [1]. Na podstawie
aktualnej definicji niewydolno$¢ serca rozpoznajemy w momencie pojawienia si¢ objawow
podmiotowych i ewentualnie przedmiotowych, a sama nieprawidtowa funkcja serca nie

wystarcza do rozpoznania jego niewydolnosci.

Bywa, ze przed wystapieniem objawow klinicznych mozna stwierdzi¢ bezobjawowe
nieprawidlowosci budowy lub czynnosci serca (skurczowg lub rozkurczowa dysfunkcje lewe;j

komory [LV, left ventricle]), ktore sa prekursorami jawnej klinicznie choroby.

1.2. Epidemiologia

Populacja 0sob ze zdiagnozowang niewydolnos$cig serca sigga 26 miliondw na catym $wiecie
i ciggle rosnie [2,3]. W Polsce liczba chorych z HF w 2013 roku szacowana byta na 1 milion

chorych [4], a obecnie wynosi 1,24 miliona chorych, czyli az 3,2% populacji kraju [5].

Liczba hospitalizacji z powodu HF w Stanach Zjednoczonych Ameryki i w Europie
przekracza 1 milion rocznie [2], co stanowi przynajmniej 1-2% wszystkich hospitalizacji.
Uwaza sig, ze ta warto$¢ jest wyzsza ze wzgledu na to, 1z niewydolno$¢ serca moze nie by¢
raportowana jako gtoéwna diagnoza przy hospitalizacji albo nie by¢ w ogodle zakodowana,
w przypadku zdiagnozowanych innych choréb sercowo-naczyniowych [3]. W USA liczba
wszystkich hospitalizacji zwigzanych z HF wzrosta trzykrotnie z 1 274 000 w 1979 roku
do 3 860 000 w 2004 roku [6] 1 obecnie jest najczestszg przyczyng hospitalizacji pacjentow
powyzej 65 roku zycia [6]. Prognozy Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego
zakladaja, Ze z populacja dorostych chorych z niewydolnos$cia serca wzro$nie z 2,42% (dane

na rok 2012) do 2,97% w roku 2030 i przekroczy 8 milionow chorych (1 na 33 osoby) [7].

Niewydolno$¢ serca jest obcigzona wysoka $miertelnoscia, w Polsce odpowiada za okoto
60 tys. zgonoéw rocznie (Srednio 164 zgony dziennie) [8] i wynosi az 10,8% w ciagu jednego
roku od rozpoznania [9]. W 2018 roku zmarlo az 142 tys. chorych z HF, z czego u 41 tys.

zostala ona uznana za bezposrednig przyczyng zgonu [5]. W Kategorii liczby wszystkich



hospitalizacji z powodu niewydolnos$ci serca w przeliczeniu na 100 tys. mieszkancow Polska
zajmuje pierwsze miejsce wsrod krajow Organizacji Wspotpracy Gospodarczej i1 Rozwoju
[5,8]. 31% pacjentow z niewydolnoscig serca hospitalizowanych ponownie w ciggu

6 miesigey, a 53,1% w ciggu 1 roku [9]. Przezycie pigcioletnie z powodu HF wynosi okoto
40% [5].

Powszechno$¢ choroby, jej wysoka $miertelno$¢ oraz konieczno$¢ specjalistycznej opieki

zwigzane sg ze znacznymi nakladami finansowymi.

Wydatki Narodowego Funduszu Zdrowia na leczenie niewydolnosci serca (koszty
bezposrednie) w roku 2016 wyniosty 900,3 min zt [8], w 2019 1,7 mld zt [5] i wcigz
wzrastajg. Okoto 90% tych $rodkoéw stanowig wydatki na leczenie szpitalne [8]. Catkowite
koszty niewydolnosci serca w Polsce w 2015 roku wyniosty 3 913 mln ztotych, a w 2018
same koszty bezposrednie wynosity 6,2 mld zt [5]. Na koszty posrednie sktada si¢ przede
utrata produktywnos$ci, zwigzana gtéwnie z przedwczesnymi zgonami, a nastgpnie
obnizeniem produktywnosci zaréwno podczas obecnosci jak i1 nieobecnosci w pracy

(prezenteizm i absenteizm) oraz trwatg niezdolno$cig do pracy [8,10].

Dla poréwnania w Niemczech catkowity koszt niewydolnosci serca w 2006 roku wyniost
2,9 mld € [3]. W USA w 2012 roku wydatki zwigzane z leczeniem niewydolnosci serca
wyniosty 20,9 mld $ i wg prognoz maja wzrosng¢ do 53 mld $ w 2030 roku, a koszty
posrednie nawet do 160 mld $ [3,6] czyli ponad pigciokrotnie wigcej niz w 2007 roku
(33,2 mld $) [6].

1.3. Etiologia

Etiologia HF jest ztozona. Rokowanie jest uwarunkowane wieloma czynnikami, w tym

etiologia niewydolnosci serca.

W krajach Europy Zachodniej [11,12,13], krajach Ameryki Potnocnej [13,14,15,16] oraz
w czesci Azji [13,16] najczestsza przyczyng niewydolno$ci serca jest choroba niedokrwienna
serca. Podobnie, w krajach Europy Wschodniej (w tym w Polsce) etiologia niedokrwienna
jest odpowiedzialna za 56,7% przypadkéw przewleklej niewydolno$ci serca oraz

za 39,9%-53,8% ostrej niewydolnosci serca [11,12].



W populacji polskiej kardiomiopatia rozstrzeniowa (DCM, dilated cardiomyopathy) jest
przyczyng 15,6% przypadkéw HF [17], ale az w 48,9% stanowi przyczyne przeszczepienia
serca [18]. DCM jest glownym rozpoznaniem wsrod pacjentow zakwalifikowanych
do transplantacji serca takze w krajach rozwinigtych [19,20,21]. Ustalenie etiologii
niewydolnosci serca jest kluczowe, pozwala na wdrozenie leczenia przyczynowego,
zmodyfikowanie procesu terapeutycznego czy ustalenie rokowania. W tym procesie wazng

role odgrywa diagnostyka obrazowa.

1.4. Diagnostyka obrazowa

Podstawowym badaniem obrazowym pozwalajacym na rozpoznanie HF jest echokardiografia
[1]. Jest to badanie powszechnie dostepne, nicinwazyjne i doktadne. Pozwala ono na podziat

niewydolnosci serca ze wzglgdu na frakcje wyrzutowsa lewej komory.

W roéznicowaniu HF stosowany jest podziat ze wzgledu na frakcje wyrzutowa lewej komory
(LVEF, left ventricular ejection fraction) na niewydolnos$¢ serca z zachowana (HFpEF, heart
failure with preserved ejection fraction), posrednia (HFmrEF, heart failure with mid-range

ejection fraction) i obnizong (HFrEF, heart failure with reduced ejection fraction) LVEF [1].

O HFrEF méwimy, kiedy frakcja wyrzutowa lewej komory jest mniejsza niz 40%.
Z niewydolnoscig serca z zachowang funkcjg skurczowa mamy do czynienia, jesli
LVEF > 50% 1 wystepuje dysfunkcja rozkurczowa. "Szara strefa" pomiedzy HFrEF i HFpEF
to pacjenci z posrednig frakcja wyrzutowa lewej komory, u ktorych LVEF zawiera si¢
w przedziale 40-49%. Pacjenci w zaleznosci od LVEF majg inng etiologi¢ HF, rokowanie

i leczenie.

Whytyczne Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) dotyczace diagnostyki i leczenia niewydolnosci serca [1] uwzgledniaja
wykonanie badan CMR. Badanie jest zalecane u oséb z wadami wrodzonymi serca, ztym
oknem akustycznym oraz takze w przypadku podejrzenia choroby dotyczacej migénia
sercowego (zapalenie mig$nia sercowego, amyloidoza, sarkoidoza, choroba Fabry'ego,
choroba Chagasa, hemochromatoza) w celu doktadnej oceny funkcji i struktury migénia
sercowego (klasa zalecen I, poziom zalecen C). Nalezy rozwazy¢ (klasa Ila, poziom C)
badanie CMR w celu ré6znicowania kardiomiopatii rozstrzeniowej niedokrwiennej

i nie-niedokrwiennnej. Mozna rozwazy¢ badanie rezonansu magnetycznego serca u pacjentow
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z niewydolnoscig serca 1 chorobg wiencowg w celu oceny ubytku perfuzji, zywotnosci

miokardium i zasadno$¢ rewaskularyzacji - klasa lla, poziom B.

Dotychczasowe dane dotyczace roli rezonansu magnetycznego serca w grupie pacjentow
z niewydolno$cig serca w wigkszos$ci majg poziom C zalecen, gdyz pochodza w wiekszosci

z matych, retrospektywnych badan lub rejestrow 1 wymagaja dalszych badan.

W zaleznosci od prawdopodobienstwa wystepowania choroby wiencowej ponadto zalecane
jest inwazyjne (koronarografia) lub nieinwazyjne (tomografia komputerowa) obrazowanie

tetnic wiencowych w celu wykluczenia obecnosci zwezen.

1.5. Leczenie
Celem farmakoterapii jest poprawienie jakosci zycia oraz redukcja $§miertelnosci.

Podstawowymi lekami w grupie pacjentow z obnizong frakcja wyrzutowa lewej komory
sg leki beta-adrenolityczne, antagonisci receptora dla angiotensyny oraz antagonisci receptora
mineralokortykoidowego. Istnieja duze, randomizowane badania dotyczace skutecznos$ci tych
lekéw (klasa I zalecen, poziom A). Ponadto stosowane sg takze leki moczopedne, inhibitory

neprilizyny, inhibitory kanatu I czy digoksyna w zalezno$ci od przebiegu klinicznego.

Natomiast w grupie chorych z HFmrEF i HFpEF nie ma udowodnionego wptywu
farmakoterapii na przebieg choroby czy $miertelnos$¢ [1]. W praktyce leczenie pacjentow

opiera si¢ na tych samych grupach lekow jak w przypadku HFrEF.

W kazdym przypadku kluczowe znaczenie ma wdrozenie leczenia przyczynowego.

1.6. Idiopatyczna niewydolnos$¢ serca

O idiopatycznej niewydolnosci serca mowimy, kiedy nie udaje si¢ ustali¢ etiologii choroby.
Stosowane jest wtedy glownie leczenie objawowe.

Pacjenci z idiopatyczng dysfunkcja skurczowa lewej komory i w efekcie z jej obnizong
frakcja wyrzutowa (HFrEF 1 HFmrEF) sg diagnozowani jako pacjenci z kardiomiopatig

rozstrzeniowg 1 w zalezno$ci od wskazan klinicznych, kwalifikowani do leczenia

zachowawczego za pomoca farmakoterapii i/lub leczenia kardiochirurgicznego.
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Wielkie trudnosci diagnostyczne sprawia HFpEF, w ktorej dochodzi do dysfunkcji
rozkurczowej lewej komory przy zachowane;j jej funkcji skurczowej. HFpEF dotyka gléwnie
starszych chorych, wystepuje ona czeSciej u kobiet i rzadko zwigzana jest z choroba

niedokrwienng serca [22,23,24].

Szacuje sie, ze wsrod osob hospitalizowanych z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca

ponad potowa ma HFpEF [25].

Jak wspomniano powyzej, etiologia HF jest zlozona i ma bezposredni wplyw na rokowanie.
Dlatego tez ustalenie etiologii w grupie pacjentow z tzw. idiopatyczng niewydolno$cia serca
powinno by¢ jednym z kluczowych elementdw procesu diagnostycznego. Wydaje si¢ wigc

uzasadnione podjecie tego tematu w przedstawionej pracy.
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2. CELE PRACY

Praca ma na celu ocen¢ roli rezonansu magnetycznego serca w diagnostyce przyczyn
niewydolnosci serca o nieznanej etiologii w populacji pacjentow z duzego osrodka

kardiologicznego w codziennej praktyce klinicznej (tzw. real-life population).

2.1. Hipotezy badawcze
I. W grupie pacjentéw z idiopatyczng HF badanie metoda rezonansu magnetycznego
pozwala na ustalenie przyczyny choroby.
Il. W cze$ci przypadkéw znalezienie etiologii HF dzigki zastosowaniu metody rezonansu
magnetycznego ma istotny wpltyw na dalsze postgpowanie 1 moze mie¢ istotne

implikacje kliniczne.
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3. MATERIAL I METODY

3.1. Grupa badana

Praca polegata na retrospektywnej analizie wszystkich badan rezonansu magnetycznego serca

U 0sob z niewydolnos$cig serca o nieznanej etiologii.

W celu wytonienia grupy pacjentow badanych z powodu niewydolno$ci serca o nieznanej
etiologii analizie poddano wszystkie badania CMR z lat 2008-2017 (n=8630) wykonane

w Instytucie Kardiologii w Warszawie (obecnie Narodowym Instytucie Kardiologii).

Nastepnie korzystajac ze wszystkich dostgpnych danych klinicznych (przebieg choroby,
objawy, choroby wspdtistniejace, wywiad rodzinny) oraz wynikow badan dodatkowych

przeanalizowano wstgpne rozpoznanie.

Z dalszej analizy wykluczono pacjentow ze znang lub prawdopodobng przyczyna
niewydolnosci serca, takich jak zaawansowana choroba niedokrwienna serca, przebyty ostry
zespot wiencowy. Ponadto wykluczono rowniez pacjentow z obcigzonym wywiad rodzinnym
w Kkierunku kardiomiopatii oraz pacjentow, u ktoérych objawy kliniczne sugerowaty

amyloidoze, sarkoidoze, kardiomiopati¢ potogowa.

Wszyscy pacjenci mieli wczesniej wykonane badanie echokardiograficzne. Sposrod
pacjentow z wadami zastawkowymi do grupy badanej zostali zakwalifikowani jedynie
chorzy, u ktérych stopnien uszkodzenia migénia sercowego nie korelowat ze stopniem

nasilenia wady zastawkowej.

Pacjenci z czynnikami ryzyka CAD mieli takze wykonang diagnostyke tetnic wiencowych
(badanie CT tetnic wiencowych i/lub koronarografia). W przypadku choroby jednego
naczynia, ktéra nie wyjasniata istotnej dysfunkcji skurczowej, pacjenci byli kwalifikowani

do badania CMR.

Ze wszystkich 8630 badan CMR z okresu 10 lat wyodrebniono 246 badan, ktore byly

wykonane u pacjentéw z idiopatyczng niewydolnoscig serca (Rycina 1).
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Wszystkie badania CMR wykonane w latach 2008-2017
N=8630

Poszukiwanie pacjentow badanych z powodu niewydolnosci serca

Badania wykonane w celu diagnostykiniewydolnosci serca
N=303

Analiza wszystkich dostepnych danych klinicznych oraz wynikow badan dodatkowych

Ostateczna grupa badana
N=246

Rycina 1. Wybor grupy badane;.

3.2. Protokol badania

Wszystkie badania CMR zostaly wykonane za pomocg aparatu Siemens (1.5T Avanto
lub Avanto™ Siemens, Erlangen, Niemcy). Protokoét badania zakladal wykonanie
obrazowania w osi dhugiej i krotkiej lewej komory. Wszyscy pacjenci mieli podany $rodek
kontrastowy oraz wykonang ocen¢ wczesnego (EGE, early gadolinium enhancement)
i poznego (LGE, late gadolinium enhancement) wzmocnienia pokontrastowego. W przypadku
podejrzenia zapalenia mig$nia oceniano rowniez obrzek miokardium w obrazach

T2 zaleznych.

Objetosci koncowo-rozkurczowe (left ventricular end-diastolic volume) i koncowo-skurczowe
(left ventricular end-systolic volume) zostaty obliczone za pomocg programu MASS (MASS
6.2.1 lub wersja pdzniejsza, Medis, Leiden, Holandia). Kontury epikardium i endokardium

zostaly zaznaczone recznie.

Oceniano takze morfologi¢ duzych naczyn. W uzasadnionych przypadkach (widoczne lub
podejrzewane wady zastawkowe) badanie uzupeilniano badaniem przeplywu w aorcie

i/lub pniu plucnym. Oceniano takze funkcje¢ zastawek serca.



Kazde badanie zostalo analizowane przez doswiadczony zespot sktadajacy si¢ z lekarzy

specjalistow kardiologii i radiologii.

3.3. Ostateczne rozpoznanie

W celu postawienia ostatecznej diagnozy analizowano morfologi¢ serca, jego funkcje, a takze

struktur¢ mig$nia sercowego.

Oceniano obecnos¢, rodzaj i rozleglto$¢ pdznego wzmocnienie pokontrastowego. Lewsa
komorg serca podzielono na 17 segmentéw zgodnie z podziatem zaproponowanym przez
Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne w 2002 roku [26], ktory nastepnie zostal

przyjety jako standard w obrazowaniu serca za pomoca rezonansu magnetycznego [27].

Pdine wzmocnienie pokontrastowe

NIEDOKRWIENNE NIE-NIEDOKRWIENNE
Srédmiesniowe LGE

Zawal podwsierdziowy @ © ©

Eardiomiopatia Eardiomiopatia Sarkeoidoza
rozstrEemowa, preerostowa, Zapalenie misdnia

zapalenie migfnia przeciafenie ciénieniowe sercowego
SErCOWego prawe] komory ChorobaFabry ego
[wrodzone wady serca, Choroba Chagasa

nadciénienie plucne)

Podnasierdziowe LGE

Zawalpelnoscienny : :

Sarkoidoza, zapalenie migénia sercowego,
choroba Fabty ego choroba Chagasa

Uogolnione podwsierdziowe LGE

Lmyletdoza, twardzina uogdlniona,
stan po transplantacit serca

Rycina 2. Rézne rodzaje pdznego wzmocnienia pokontrastowego
(opracowano na podstawie Mahrholdt H et al. Delayed enhancement cardiovascular magnetic
resonance assessment of non-ischemic cardiomyopathies. Eur Heart J 2005;26:1461-1474)
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W ocenie pdznego wzmocnienia pokontrastowego uzyto podziatu ze wzgledu na
umiejscowienie  wioknienia  (podwsierdziowe,  podnasierdziowe, sroédmigsnowe
i pelnoscienne), ktore wskazywato na jego etiologie [28] zgodnie ze schematem pokazanym
na Rycinie 2. W niektorych przypadkach widknienie byto obecne w migsniu prawej komory

Serca.

Korelowano obecno$¢ i rozleglos¢ widknienia z funkcja skurczowg serca, zeby mozliwie jak

najdoktadniej oceni¢ etiologi¢ dysfunkcji migsnia sercowego.

Etiologie niedokrwienng rozpoznawano w przypadku wspotistnienia zaburzen kurczliwo$ci

miesnia i typowego obrazu LGE w rejonie hipokinezy/akinezy migs$nia [28, 29].
Wszystkie kardiomiopatie byty klasyfikowane wg kryteriow WHO [30].

Kardiomiopatia rozstrzeniowa byla rozpoznawana w przypadkach, gdy w badaniu CMR
uwidoczniono powickszong lewa komorg lub obie komory, obnizong frakcje wyrzutowa lewej

komory (lub obydwu komor) oraz obecno$é¢ srodmigsniowego LGE lub jego brak [31,32].

Kardiomiopati¢ przerostowg diagnozowano zgodnie z wytycznymi ESC u pacjentow
z asymetrycznym przerostem migsnia lewej komory o grubosci > 15 mm [33]. Pacjenci

z rodzinng kardiomiopatig przerostowa zostali wykluczeni z badania.

Zapalenie mig$nia sercowego rozpoznawano W przypadku spetnienia co najmniej 2 z 3
kryteriow Lake-Louise [34], czyli:

- stwierdzenie obrzgku migénia sercowego (uogélniony lub miejscowy wzrost sygnatu

stwierdzany w obrazach T2 zaleznych);
- obecno$¢ wezesnego wzmocnienia pokontrastowego (przekrwienia mig¢$nia sercowego);
- obecnos¢ pdznego wzmocnienia pokontrastowego o charakterze nie-niedokrwiennym.

W przypadku niejasnego obrazu lub spetnienia 1 kryterium Lake-Louise u pacjenta byla
rozpoznawana prawdopodobna etiologia zapalna dysfunkcji rozkurczowej (do réznicowania

z kardiomiopatig rozstrzeniowa/ kardiomiopatig rozstrzeniowg o etiologii pozapalnej).
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Rycina 3. Uproszczony schemat diagnostyczny.

(opracowano na podstawie: Wassmuth R. Heart failure in patients with normal
coronary anatomy: diagnostic algorithm and disease pattern of various etiologies

as defined by cardiac MRI. Cardiovasc Diagn Ther 2012;2:128-137)
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Kardiomiopati¢ stresowa (tako-tsubo) rozpoznawano, gdy w obrazie CMR obecna byla
akineza/dyskineza obejmujaca segmenty koniuszkowe i/lub srodkowe z odpowiadajacym
obszarem obrzgku mig$nia sercowego uwidocznionym w obrazach T2 zaleznych [35]. Poza
tym, zgodnie z kryteriami Mayo [36], taka diagnoza mogta by¢ postawiona po wykluczeniu

etiologii niedokrwiennej HF.

U pacjentdw z pogrubialym mig$niem obydwu komor oraz obecnym typowym "rozlanym"
uog6lnionym podwsierdziowym/srédmiesniowym do petnosciennego pé6znym wzmocnieniem

pokontrastowym wysnuwano podejrzenie amyloidozy serca [37,38].

W przypadku pogrubienia mig$nia sercowego bez stwierdzanego typowego dla amyloidu
LGE obraz CMR wskazywal na chorobe spichrzeniowg z zajeciem serca lub uszkodzenie

wtorne do zle kontrolowanego nadci$nienia t¢tniczego.
Kazdy obraz CMR byt korelowany z obrazem klinicznym pacjenta.

Uproszczony schemat diagnostyczny jest pokazany na Rycinie 3.

3.4. Zbieranie danych

Dane do pracy doktorskiej zostaly zebrane w ramach pracy statutowej nr 4.1/\V//18. Praca
zostala zaakceptowana przez Komisje¢ Bioetyczng Instytutu Kardiologii w Warszawie
(obecnie Narodowy Instytut Kardiologii) w dniu 12.03.2018 roku oraz przez Komisj¢
Naukowg w dniu 23.02.2018 roku.

3.5. Statystyka

Analize statystyczng wykonano za pomoca programu MedCalc (MedCalc 12.1.4.0,
Mariakerke, Belgia).

Normalno$¢ rozkltadu byta sprawdzana za pomoca testu Kolmogorov-Smirnova. Zmienne
ciggle zostaly przedstawione jako $rednia arytmetyczna + odchylenie standardowe
lub mediana + rozstep miedzykwartylowy. Objetosci  koncowo-rozkurczowe

1 koncowo-skurczowe lewej komory zostaty znormalizowane do powierzchni ciata.
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Dla poréownania zmiennych cigglych o rozkladzie normalnym uzyto testu t-Studenta,

a dla zmiennych o rozktadzie innym niz normalny testu Mann-Whitney'a.

W celu poréwnania grup z najczgsciej wystepujacymi diagnozami wykonano analizg

wariancji (ANOVA), a do poréwnania post hoc testu Tukey-Kramer'a.

Za istotne statystycznie przyjeto p<0,05.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka grupy badanej

Do badania zostata wlgczona grupa 246 pacjentow wyodrebniona sposrod 8630 wszystkich
pacjentow. Z analizy badan wykluczono 3 pacjentéw: jednego z powodu niediagnostycznych
obrazéw CMR; kolejnego pacjenta, ktory miat niewydolno$¢ serca wtorng do przetomu
tarczycowego oraz pacjenta po epizodzie ostrej HF, u ktorego doszto do istotnej poprawy
klinicznej w momencie wykonania badania CMR. W 5 przypadkach (2,06%) badanie zostato

skrocone z powodu ztego stanu ogdlnego pacjenta.

Ostatecznej analizie poddano 243 badania CMR. W grupie badanej wigkszo$¢ stanowili
mezezyzni (n=173, 71,19%). Badanie dotyczyto gtownie mtodych pacjentow, Srednia wieku
wynosita 43,8915,19 lat, zakres wieku 15-84 lat. Srednia frakcja wyrzutowa lewej komory
byla znacznie obnizona 28,26+11,86%, zakres LVEF: 6,73-66,13%.

P6zne wzmocnienie pokontrastowe byto wykryte u 75,31% pacjentow. LGE najczgséciej miato
badan),
przypadkéw). LGE podwsierdziowe byto obecne u 14,40%, a petnoscienne u 13,58%

charakter $rodmigsniowy (62,96% a najrzadziej podnasierdziowy (8,64%

pacjentow.

W grupie badanej wigkszo$¢ pacjentdow miata rozpoznang HFrEF (n=198, 81.48%). Grupa
z HFmrEF byta mniej liczna (n=36, 14.81%). Jedynie w 5 przypadkach (2.06%) rozpoznano
HFpEF. U 4 pacjentow doktadne obliczenie LVEF okazato si¢ niemozliwe z powodu

artefaktow oddechowych i ruchowym w trakcie badania.

Wszyscy pacjenci Kobiety Mezczyzni
n, (%) 243 70 (28,81) 173 (71,19)
Wiek, lata 43,89 + 15,19 46,17 £ 16,02 43,96 + 14,27
LVEF (%) 28,26 = 11,86 33,31+ 11,90 25,89 + 10,77
LVEDV, wartos¢ 162,36 £ 59,65 135,03 + 40,80 172,87 £ 59,49

indeksowana (ml/m2)

LVESV warto$¢ 121,07 £ 59,25 93,22 £41,00 132,20 + 59,06

indeksowana (ml/m2)

LGE n, (%) 183 (75,31) 51 (72,86) 131 (75,72)
Podwsierdziowe 35 (14,40) 7 (10,00) 28 (16,18)
Srédscienne 153 (62,96) 41 (58,57) 113 (64,74)
Podnasierdziowe 21 (8,64) 6 (8,57) 15 (8,67)
Pelnoscienne 33 (13,58) 7 (10,00) 26 (15,03)

Tabela 1. Charakterystyka grupy badane;.

19




4.2. Ostateczne rozpoznanie

U ponad potowy wszystkich pacjentow koncowym rozpoznaniem byta kardiomiopatia
rozstrzeniowa (n=143, 58,85%). W grupie z HFrEF az w 65,66% przypadkdw rozpoznano
DCM. Zapalenie mig$nia sercowego (myocarditis) rozpoznano u 17 (7,00%) pacjentow:
u 5 z nich przebyte zapalenie mig¢énia sercowego, a u 12 aktywne. U czgsci chorych
(n=24, 9,88%) podejrzewano zapalenie mig¢snia sercowego, jednak obraz CMR nie spetniat
kryteriow Lake-Louise i wymagat ro6znicowania z kardiomiopatig rozstrzeniowa. U 7 (2,88%)
pacjentow zdiagnozowano niescalenie mig$nia sercowego (LVNC, left ventricular

non-compaction).

Inne kardiomiopatie byty znacznie rzadsze. Kardiomiopatia przerostowa w fazie progresji
do rozstrzeni byla obecna u 3 pacjentow (1,52%). Obraz kardiomiopatii stresowej
(tako-tsubo) wystapit u 2 pacjentow (0,82%). Inne kardiomiopatie zdiagnozowano
u 6 chorych: dysfunkcja skurczowa lewej komory bez rozstrzeni (hypokinetic non dilated
cardiomyopathy) obecna byla u 4 pacjentow, 1 pacjent mial kardiomiopati¢ arytmiczng,

a u kolejnego wysnuto podejrzenie choroby spichrzeniowej.

Kardiomiopatia restrykcyjna (RCM, restrictive cardiomyopathy) obecna byta u 13 pacjentow.
U 7 z nich (53,85%) obraz LGE byt typowy dla amyloidozy.

Az w 23 przypadkach (9,88%) obraz CMR wskazywat na niedokrwienng etiologi¢ HF.

Jedynie u 5 (2,06%) pacjentow HF rozwingto si¢ z powodu wad zastawkowych serca. 3 z nich
miato wadg¢ zastawki aortalnej: u 2 rozpoznano stenoze aortalng, a u 1 ztozong wade aortalng.
1 pacjent mial prawokomorowa niewydolno$¢ serca na tle niedomykalnosci trojdzielne;.
U 1 pacjenta rozpoznano wypadanie ptatkow zastawki mitralnej, ktoére doprowadzito
do niewydolnosci serca, a w badaniu echokardiograficznym wada (niedomykalno$¢ mitralna)

wydawala si¢ mniej istotna.

Ostateczne rozpoznania sa przedstawione na Rycinie 4.
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m kardiomiopatia rozstrzeniowa

M zapalenie migénia sercowego
® kardiomiopatia rozstrzeniowa/ zapalenie mig$nia sercowego
B kardiomiopatia restrykcyjna (z wylaczeniem amyloidozy)
m kardiomiopatia przerostowa w fazie rozstrzeni lewej komory
B niescalenie mig$nia lewej komory
i tako-tsubo
¥ choroba wieficowa
zastawkowe choroby serca
¥ inne kardiomiopatie

= amyloidoza

Rycina 4. Ostateczne rozpoznanie.

4.3. Pézne wzmocnienie pokontrastowe

Wykonano takze dodatkowe analizy w celu poréwnania pacjentow z obecnym LGE z grupa

pacjentow bez LGE, w ktorych nie wykazano istotnych statystycznie réznic (Tabela 2).
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LGE nieobecne w LGE obecne w Warto$¢ p
badaniu CMR badaniu CMR
Kobiety, n (%) 19 (27,14) 51 (72,86)
Mezczyzni, n (%) 42 (68,85) 132 (72,53)
Wiek, lata
Wszyscy pacjenci 43,00 45,00 0,72
(34,75-54,25) (32,00-56,00)
Kobiety 45,58 + 15,14 45,35+ 16,34 0,51
Me¢zczyzni 41,00 45,00 0,57
(34,00=54,00) (31,00-55,00)
LVEF (%)
Wszyscy pacjenci 29,82 + 11,66 27,38 £ 11,45 0,52
Kobiety 35,40 + 11,48 32,36 + 11,77 0,51
Mezczyzni 27,40 +£ 10,87 25,40 £10,70 0,52
LVEDV, warto$¢ indeksowana (ml/m2)
Wszyscy pacjenci 140,50 156,00 0,39
(116,00-190,00) (119,00-194,00)
Kobiety 125,44 + 38,46 137,92 + 41,87 0,52
Mezczyzni 158,00 162,00 0,82
(126,50-205,00) (125,00-218,00)
LVESV, wartos$¢ indeksowana (ml/m2)
Wszyscy pacjenci 97,00 114,00 0,25
(72,00-146,00) (79,00-160,75)
Kobiety 83,44 + 38,24 96,61 +41,81 0,58
Mezczyzni 116,50 123,00 0,59

(83,00-156,50)

(86,25-175,50)

Tabela 2. Porownanie pacjentéw z obecnym i nieobecnym LGE w badaniu CMR.

4.4. Rozpoznanie w réznych grupach w zaleznosci od LVEF

Zgodnie z wytycznymi ESC wszystkich pacjentow podzielono na grupy w zaleznosSci

od frakcji wyrzutowej lewej komory. Rozpoznania w zaleznosci od LVEF sa przedstawione

w Tabeli 3.

W 4 przypadkach z powodu artefaktow nie bylo mozliwe doktadne obliczenie frake;ji
wyrzutowej lewej komory. Jednakze, uzyskane obrazy wystarczyly do postawienia

ostatecznej diagnozy, czyli w 1 przypadku kardiomiopatii rozstrzeniowej, w kolejnym

kardiomiopatii restrykcyjnej, a 2 pozostatych choroby wiencowe;.
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HFreF HFmrEF HFpEF Doktadna
_ _ _ wartos¢
n=198 n=36 n=5 LVEE
nieznana
n=4

Kardiomiopatia rozstrzeniowa | 130 (65,66%) | 12 (33,33%) 0 1 (25,00%)
Zapalenie mig$nia sercowego 13 (6,57%) 4 (11,11%) 0 0
Kardiomiopatia rozstrzeniowa/ 17 (8,59%) 7 (19,44%) 0 0
zapalenie mi¢$nia sercowego
Kardiomiopatia restrykcyjna (z 2 (1,01%) 2 (5,56%) 1 (20,00%) 1 (25,00%)
wylaczeniem amyloidozy)
Kardiomiopatia przerostowa w 3 (1,52%) 0 0 0
fazie rozstrzeni lewej komory
Niescalenie mig$nia lewej 7 (3,54%) 0 0 0
komory
Tako-tsubo 0 1 (2,78%) 1 (20,00%) 0
Choroba wiencowa 16 (8,08%) 5 (13,89%) 0 2 (50,00%)
Zastawkowe choroby serca 3 (1,52%) 1 (2,78%) 1 (20,00%) 0
Inne kardiomiopatie 3 (1,52%) 3 (8,33%) 0 0
Amyloidoza 4 (2,02%) 1 (2,78%) 2 (40,00%) 0

Tabela 3. Rozpoznania w zaleznosci od frakcji wyrzutowej lewej komory.

441 HFreF

Najliczniejszg grupe stanowili pacjenci z obnizong frakcja wyrzutowsg lewej komory
(198 oso6b, 81,48% wszystkich pacjentow, 147 me¢zczyzn). Przed badaniem CMR pacjenci
z tej grupy byli leczeni jak w przypadku kardiomiopatii rozstrzeniowej/hipokinetycznej
kardiomiopatii rozstrzeniowej (diagnoza z wykluczenia). Ostatecznie kardiomiopatia
rozstrzeniowa byta stwierdzona az w 130 (65,66%) przypadkach. Zapalenie mig$nia
sercowego zdiagnozowano u 13 pacjentow (6,57%), a u kolejnych 17 wysnuto podejrzenie
zapalnej etiologii dysfunkcji skurczowej (do roéznicowania zapalenie mig¢$nia sercowego
z kardiomiopatig rozstrzeniowg). Kardiomiopatia przerostowa w fazie progresji do rozstrzeni
lewej komory wystgpita u 3 pacjentow. U kolejnych 7 pacjentéw rozpoznano kardiomiopati¢
z niescalenia migs$nia lewej komory. U 1 pacjenta obraz CMR wskazywatl na niewydolnos¢

serca wtorng do choroby spichrzeniowej. U 1 pacjenta obraz kliniczny oraz obraz CMR
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sugerowal  kardiomiopati¢ = tachyarytmiczng.  Nieokreslona  kardiomiopatia  byta
zdiagnozowana u 1 pacjenta. U 2 (1,01%) pacjentéw na podstawie badania CMR rozpoznano
kardiomiopatig¢ restrykcyjna, a u kolejnych 4 (2,02%) wysnuto podejrzenie amyloidozy.

Lacznie choroby dotyczace migénia sercowego stanowily az 90,40% wszystkich rozpoznan

w grupie pacjentéow z HFrEF.

Tlo niedokrwienne uszkodzenia serca bylo rozpoznane u 17 (8,08%) pacjentow.
Zaawansowane wady zastawkowe powodujgce istotng dysfunkcje skurczowg zdiagnozowane

zostato u 3 pacjentow (1,52%).

4.4.2. HFpEF

Grupa pacjentéw z zachowana frakcja wyrzutowa lewej komory byta najmniejsza i liczyla
5 pacjentéw, w tym 4 kobiety i 1 mezczyzne. Srednia wieku wynosita 50,60+12,03 lat. W tej
grupie najczestszym rozpoznaniem byta kardiomiopatia restrykcyjna (3 osoby), gléwnie
w przebiegu amyloidozy serca (2 przypadki). Jedno badanie CMR u pacjenta z HFpEF
sugerowalo kardiomiopati¢ stresowa. Stwierdzitam jeszcze jeden przypadek HFpEF, ktorej
przyczyna bylo uznano wypadanie ptatkow zastawki mitralnej z towarzyszaca istotng

niedomykalnoscig zastawki mitralne;.

4.4.3. HFmrEF

Pacjenci z posrednig frakcja wyrzutowa lewej komory stanowili 14,81% wszystkich
pacjentow (36 os6b, 21 megzczyzn). Najczestszym rozpoznaniem w tej grupie byta
kardiomiopatia rozstrzeniowa (12 pacjentow, 33,33%). Zapalenie mig$nia sercowego
rozpoznano u 4 osob (11,11%), a u kolejnych 7 (19,44%) CMR wykazalo cechy mogace
odpowiada¢ zapaleniu lub DCM. Kardiomiopati¢ restrykcyjng stwierdzono u 3 oséb (8,33%) -
u wszystkich wystapity cech amyloidozy serca. Kardiomiopatia stresowa wystgpita

u 1 pacjenta (2,78%). U 3 pacjentdw rozpoznano kardiomiopati¢ nieokreslona.
Chorobe niedokrwienng serca zdiagnozowano u 5 0sob (13,89%).

Jeden pacjent mial rozpoznang réwniez prawokomorowa niewydolno$¢ serca na wskutek

duzej niedomykalnosci trojdzielne;.
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4.5. Najczestsze rozpoznania

Najczestszym rozpoznaniem w calej grupie badanej byta kardiomiopatia rozstrzeniowa (143
osoby), a nastepnie kardiomiopatia rozstrzeniowa pozapalna/zapalenie migénia sercowego (24
osoby), choroba wiencowa (23 osoby) oraz zapalenie migénia sercowego (17 0sob).

Poréwnano grupy pacjentdw z ww. rozpoznaniami 1 wyniki umieszczono w Tabeli 4.

Kardiomiopatia Zapalenie Kardiomiopatia Choroba p value
rozstrzeniowa miesnia rozstrzeniowa/ wiencowa
sercowego zapalenie mig$nia
sercowego
LVEDV 159,00 151,00 145,00 162,00 0,926
(127,75-191,75) | (111,25-245,50) | (121,50-203,75) | (121,00-211,00)
LVESV 118,00 111,00 85,00 119,00 0,840
(86,75-155,50) | (79,75-199,00) | (72,25-175,25) | (79,75-167,00)
LVEF 26,82 25,83 30,85 29,46 0,646
(18,78-33,07) (18,08-39,99) (16,82-41,13) (20,22-36,22)
LVSV 40,00 41,00 44,00 39,00 0,802
(33,00-47,00) (29,00-45,75) (30,50-49,00) (37,75-48,50)
Wiek 43,00 35,00 35,00 51,00 0,005
(32,25-54,75) (22,50-44,75) (26,00-50,00) (41,00-56,00)

Tabela 4. Porownanie parametréw badan z najczgstszymi rozpoznaniami.

Nie znaleziono istotnych statystycznie rdznic pomigdzy zadnymi poréwnywanymi
parametrami tzn. objetoSciami koncowo-skurczowymi i koncowo-rozkurczowymi, frakcja

wyrzutowa lewej komory i objetoscig wyrzutowa lewej komory (Ryciny 5-8).
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Rycina 6. Objetosci koncowo-skurczowe pacjentOw z najczestszymi rozpoznaniami.
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Rycina 8. Objetosci wyrzutowe pacjentdw z najczgstszymi rozpoznaniami.

27



Poréwnano takze wiek pacjentdéw z najczestszymi rozpoznaniami, ktéry w odpowiednich

grupach wynosil 44,26+14,63 lat dla pacjentow z kardiomiopatia rozstrzeniowa,

35,82+15,63 lat dla os6b z zapaleniem migénia sercowego, 37,63+13,37 lat dla grupy

wymagajacej roznicowania DCM z zapaleniem mig$nia i 49,22+11,15 lat dla oséb z chorobg

wiencowa. Istotne statystycznie roznice stwierdzono pomiedzy pacjentami ze stwierdzonym

zapaleniem 1 podejrzewanym zapaleniem do réznicowania z kardiomiopatig rozstrzeniowg

i grupami pacjentow ze chorobg wiencowa oraz z pacjentow kardiomiopatig rozstrzeniowg

(Rycina 9, Tabela 5).

Zapalenie mi¢$nia

Kardiomiopatia

Choroba wiehcowa

sercowego rozstrzeniowa/
zapalenie mi¢$nia
Kardiomiopatia 0,027 0,039 0,122
rozstrzeniowa
Zapalenie mig$nia 0,694 0,003
sercowego
Kardiomiopatia 0,002

rozstrzeniowa/ zapalenie
mig$nia sercowego

Tabela 5. Warto$¢ p w poréwnaniu wieku pacjentdéw z najczestszymi rozpoznaniami.

=l
=

wiek (lata)

(=]
=]

kardiomiopatia rozstrzeniowa  zapalenie miesnia
sercowego

kardiomiopatia rozstrzeniowa' choroba wiencowa
zapalenie miesnia sercowego

Rycina 9. Wiek w grupach pacjentow z najczgstszymi rozpoznaniami.
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Na Wykresach 5-9 dane zaprezentowano na wykresach pudetkowych, ktore przedstawiaty
median¢ warto$ci wraz z odstepem migdzykwartylowym, a wasy reprezentowaty wartosci
najwicksze 1 najmniejsze w zbiorze. Kropki na wykresie odpowiadaly warto$ciom

odstajacym.

4.6. Porownanie mezczyzn i kobiet

Porownano takze czesto$¢ poszczegdlnych rozpoznan w zalezno$ci od pici. Zaré6wno
z Tabeli 6 jak i jej graficznego przedstawienia (Rycina 10) wynika, Ze czgstosc¢

poszczeg6lnych rozpoznan w calej populacji byla porownywalna przy podziale pacjentow

wedhug pfci.

Diagnoza n, (%) Wszyscy Kobiety Mezczyzni
' pacjenci

Kardiomiopatia rozstrzeniowa 143 (58,85) 42 (17,28) 101 (41,56)

Zapalenie mig¢$nia sercowego 17 (7,00) 4 (1,65) 13 (5,35)

Kgr(,jlqmlopatla rozstrzeniowa/ zapalenie 24 (9,88) 7(2.88) 17 (7,00)

migsnia SErcowego

Choroba wiencowa 23 (9,47) 4 (1,65) 19 (7,82)

Kardiomiopatia restrykcyjna

(z wylaczeniem amyloidozy) 6(247) 3(1.23) 3(1.23)

Amyloidoza 7 (2,88) 4 (1,65) 3(1,23)

Choroby zastawkowe serca 5 (2,06) 2 (0,82) 3(1,23)

Kardloml_opatlg przerostowa w fazie 3 (1,23) 0 3 (1,23)

rozstrzeni lewej komory

Niescalenie mig$nia lewej komory 7 (2,88) 2 (0,82) 5(2,09)

Tako-tsubo 2 (0,82) 1(0,41) 1(0,41)

Inne kardiomiopatie 6 (2,47) 1(0,41) 5 (2,06)

Tabela 6. Diagnozy w zaleznos$ci od plci.
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Rycina 10. Czesto$¢ rozpoznahn w zaleznosci od plci

Porownano réwniez parametry serca mierzone przy pomocy badania CMR w grupach kobiet
1 mezczyzn (Tabela 7). Analiza wykazata istotne statystycznie rdznice w objetosciach
koncowo-skurczowych i koncowo rozkurczowych serca oraz frakcji wyrzutowa lewej
komory. Natomiast nie wykazano istotnych statystycznie rdéznic w objetosci wyrzutowej

(SV, stroke volume).

Istotnej r6znicy nie stwierdzono pordwnujac wiek w poszczegdlnych grupach pacjentow.

Kobiety Mgzczyzni Warto$¢ p
Wiek, lata 46,17 + 16,02 43,96 + 14,27 0,29
LVEF (%) 33,31+11,90 25,89 + 10,77 <0,0001
LVEDV, warto$¢ 135,03 £ 40,80 172,87 + 59,49 <0,0001
indeksowana (ml/m2)
LVESV, warto$¢ 93,22 + 41,00 132,20 + 59,06 <0,0001
indeksowana (ml/m2)
SV, wartos¢ 42,00 39,50 0,38
indeksowana (ml/m2) (34,75-46,25) (31,00-49,00)

Tabela 7. Porownanie grupy kobiet i mezczyzn.
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4.7. Rozpoznania w zalezno$ci od wieku

Przeprowadzono analize czgstosci wystepowania poszczegolnych rozpoznan w réznych

grupach wiekowych (Rycina 11).

WSszyscy pacjenci

70 .
amyloidoza

60 M inne kardiomiopatie

zastawkowe choroby serca
50

= choroba wiencowa

40 ™ tako-tsubo

30 H niescalenie mig$nia lewej komory

Liczba pacjentow

= kardiomiopatia przerostowa w

20 fazie rozstrzeni lewej komory

m kardiomiopatia restryjcyjna (z
wylaczeniem amyloidozy)

10 = kardiomiopatia rozstrzeniowa/
zapalenie mig$nia sercowego
B zapalenie migénia sercowgo
0

<20 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80 m kardiomiopatia rozstrzeniowa
Wiek

Rycina 11. Ostateczne rozpoznania w réznych grupach wiekowych.

Najliczniejszg grupa stanowili pacjenci pomiedzy 50 a 59 rokiem zycia (58 osob), niewiele
mniej liczna byla grupa osob pomigdzy 40 a 49 rokiem Zycia (56 osob). Trzecia najliczniejsza
grupa zawierata pacjentow pomiedzy 30 a 39 rokiem zycia (50 osob). We wszystkich grupach

wiekowych najwiecej pacjentow jest z kardiomiopatia rozstrzeniows.

Podobne zestawienie przeprowadzono takze przy podziale pacjentow ze wzgledu na wiek
1 pte¢ (Rycina 12). Linig przerywang zaznaczono granice wieku produkcyjnego, czyli
odpowiednio 60 lat dla kobiet i 65 lat dla m¢zczyzn. Z analizy wynika, ze wigkszo$¢
pacjentdow z grupy badanej byla w wieku produkcyjnym.
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Rycina 12. Ostateczne rozpoznania w roznych grupach wiekowych i w zaleznos$ci od pici.

4.8. Zmiana pierwotnego rozpoznania

Analizowano zmiang pierwotnego (sprzed badania CMR) rozpoznania (Rycina 13). Pacjenci

z obnizong oraz posrednia frakcja wyrzutowa lewej komory poczatkowo byli traktowani jak

pacjenci z kardiomiopatig rozstrzeniowg lub hipokinetyczng kardiomiopatig nierozstrzeniowa

(diagnoza z wykluczenia - brak dowoddéw na inng przyczyne dysfunkcji skurczowej serca).

Natomiast pacjenci z HFpEF mieli rozpoznawang dysfunkcjg rozkurczows.
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Rycina 13. Weryfikacja pierwotnego rozpoznania.

Analizowano zmian¢ rozpoznania w kazdej z grup oraz jej znaczenie Kkliniczne.
Za szczegoblnie istotng zmiang uznano konieczno$¢ niezwlocznego wykonania dodatkowych
badan oraz zmiany leczenia. Do tej grupy wlaczono pacjentdw z etiologia niedokrwienng

niewydolnosci serca, amyloidoza, wadami zastawkowymi i kardiomiopatig nieokreslona.

Zmiana pierwotnego rozpoznania nastapita az w 94 przypadkach (38,7%), z czego az w 41
przypadkach (16,9%) zostala uznana za wyjatkowo istotng 1 zwigzang z powaznymi

implikacjami klinicznymi.

Istotnos¢ zmiany rozpoznania oceniano zgodnie ze schematem pokazanym na Rycinie 14.
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5. SZCZEGOLNE GRUPY CHORYCH

W populacji badanej mozna wyr6zni¢ grupy chorych z tozsamymi rozpoznaniami.
Poszczegolne grupy majg charakterystyczny obraz CMR, ktory pozwolil na znalezienie
przyczyny HF, a przez to wptyna¢ postepowanie kliniczne oraz okresli¢ rokowanie, ktore jest

Scisle zwigzane z jego etiologia [39].

5.1.1. Kardiomiopatia rozstrzeniowa

Najwicksza grupe stanowili chorzy z kardiomiopatig rozstrzeniowa. W tej grupie nie bylo

potrzeby wykonywania dalszych badan ani nie zmieniano pierwotnego leczenia.

Kardiomiopatia rozstrzeniowa byla rozpoznawana u chorych z LVEF <45% [40] bez

widocznej innej przyczyny dysfunkcji skurczowej.

Rycina 15. Obraz kardiomiopatii rozstrzeniowej w CMR:

poszerzenie wszystkich jam serca (A,B), ptyn w obydwu optucnych (A)

1 w osierdziu (A,B) oraz obszary §rddmig$niowego widknienia (C).
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Badanie CMR pozwolito na oceng struktury mi¢$nia i obecno$ci wtdknienia.

U kazdego chorego ze zdiagnozowang kardiomiopatiag rozstrzeniowg nalezy rozwazy¢
wykonanie przynajmniej raz badania CMR [40]. U okoto 1/3 pacjentow z DCM stwierdza si¢
obecno$¢ wildknienia $rodmigsniowego [41], ktéra jest zwigzana ze S$miertelno$cia
ze wszystkich przyczyn, wzrostem hospitalizacji oraz wystepowaniem arytmii komorowej
[40, 41].

W grupie badanej obecno$¢ LGE stwierdzono 97 pacjentéw (67,83%). W 91 przypadkach
LGE miato typowy, s$rodmigéniowy charakter (przyktad na Rycinie 15), z czego
w 13 przypadkach oprécz S$rédmigsniowego stwierdzono takze inny rodzaj LGE.
W pozostatych 6 przypadkach LGE byto zblizone do petnosciennego i/lub miato charakter

podnasierdziowy/podwsierdziowy, ale obraz CMR odpowiadal kardiomiopatii rozstrzeniowe;.

5.1.2. Zapalenie mie$nia sercowego

17 pacjentow miato zdiagnozowane zapalenie migsnia sercowego. U kolejnych 24 osob obraz
CMR sugerowato obecno$¢ procesu zapalnego aktywnego lub przebyte zapalenie. Badanie
rezonansu magnetycznego serca miato kluczowe znaczenie w postawieniu rozpoznania

(sekwencje, ktore ukazywaty obrzgk i przekrwienie oraz charakterystyczny obraz LGE [34]).

Na Rycinie 16 wida¢ obraz badania CMR u pacjentki z zapaleniem mig$nia sercowego.
W tym przypadku poszerzenie jam serca, dysfunkcja skurczowa oraz ptyn w optucnych
1 w osierdziu przy $cienczalym mig$niu w badaniu echokardiograficznym mogloby sugerowac
kardiomiopati¢ rozstrzeniowa. Dopiero badanie serca metoda rezonansu magnetycznego
pozwolito uwidoczni¢ charakterystyczne dla zapalenia migsnia sercowego obszary poznego
wzmocnienia pokontrastowego. Ponadto, w takich przypadkach dodatkowo stosowano
sekwencje T2 zalezne, ktore wskazywaty na aktywny proces zapalny w migs$niu sercowym
(Rycina 17).

W populacji badanej zapalenie mig¢énia sercowego rozpoznane za pomocg badania CMR
lub wymagajace rdéznicowania z kardiomiopatia rozstrzeniowa dotyczyto stosunkowo
miodych pacjentow, srednia wieku wynosita odpowiednio 35,82+15,63 lat i 37,63+13,37 lat.
Te grupy istotnie statystycznie bytly mtodsze od populacji z chorobg wiencowa (Rycina 9).
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Nie stwierdzono statystycznie istotnych roznic pomigdzy tymi grupami a pacjentami

z kardiomiopatig rozstrzeniowq.

Rycina 16. Obraz zapalenia migénia sercowego w CMR:

poszerzenie wszystkich jam serca (A,C), ptyn w obydwu optucnych (A)

1 w osierdziu (A,C) oraz obszary $rédmigsniowego i podnasierdziowego wtdknienia (B,D).

W grupach z najczgstszymi rozpoznaniami (DCM, zapalenie migénia, choroba wiencowa)
nie bylo réznicy istotnej statystycznie w zadnym z mierzonych parametréw, tj. objgtosci
koncowo-skurczowej, objetosci koncowo-rozkurczowej, frakcji wyrzutowa lewej komory
czy objetosci wyrzutowej. Oznacza to, ze badanie echokardiograficzne bylo niewystarczajace

do postawienia ostatecznej diagnozy, a etiologia niewydolnosci serca byta znaleziona dzigki
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ocenie poznego wzmocnienia pokontrastowego i, w przypadkach sugerujacych zapalenie,

obrazach T2 zaleznych.

Rycina 17. Cechy aktywnego zapalenia mig$nia sercowego w obrazach T2 zaleznych

(mapowanie T2).

5.1.3. Choroba wiencowa

Choroba niedokrwienna serca na tle choroby wieficowej jest najczestszg przyczyng zgonu

w Krajach rozwinigtych, w tym w Polsce [42, 43].

Do grupy badanej wiaczeni byli pacjenci z wykluczong (na podstawie wywiadu i innych
badan dodatkowych) choroba niedokrwienng serca lub z choroba wiencowa dotyczaca
jednego naczynia, ktora nie wyjasniata przyczyny dysfunkcji skurczowej. Jednakze, u czesci

0s0b badanie CMR wskazywato na tlo niedokrwienne.

Przyktad takiego badania jest pokazany na Rycinie 18. U tego pacjenta stwierdzono obszary
Scienczenia migsnia sercowego w obrebie przegrody migdzykomorowej (Rycina 18 A,C)
1 odpowiadajace temu obszar petnosciennego widknienia obejmujacy réwniez segmenty

srodkowe i koniuszkowe $ciany przedniej i dolnej oraz koniuszek (Rycina 18 B,D,E).
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W badaniu echokardiograficznym uwidoczniono obszary rozleglej akinezy 1 hipokinezy
mie¢snia, ale wczesniejsza diagnostyka tetnic wiencowych nie wykazata istotnych zmian.
W przypadku istnienia istotnej dysfunkcji skurczowej i rozstrzeni lewej komory moze
wystgpi¢ silniej zaznaczona hipokineza/akineza dotyczgca niektorych segmentow, ktorej
moze towarzyszy¢ Scienczenie migsnia [44]. Dlatego tez pierwotnym rozpoznaniem u tego
pacjenta byla wiec kardiomiopatia rozstrzeniowa, a dopiero badanie CMR udowodnito

niedokrwienng etiologi¢ niewydolnosci serca.

Rycina 18. Obraz niedokrwiennego uszkodzenia migénia sercowego w CMR

1 charakterystyczne pelnoscienne wtdknienie (B,D,E).

5.1.4. Niescalenie mi¢$nia lewej komory

Niescalenie migs$nia lewej komory bylo rozpoznawane u pacjentéw, u ktorych stosunek

warstwy niescalonej miokardium do scalonej wynosit >2,3 [45].

Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne zalicza LVNC do kardiomiopatii genetycznych
[46], natomiast Europejskie  Towarzystwo Kardiologiczne do  kardiomiopatii
niesklasyfikowanych [47]. Szacuje si¢, ze podloze genetyczne wystepuje w 30-50%
przypadkow [48].
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Rycina 19. Obraz niescalenia mig$nia lewej komory w badaniu CMR.

Uwidocznione wzmozone beleczkowanie mig$nia lewej komory (A,B),
szczegllnie w obrebie $ciany bocznej oraz LGE w obrebie beleczek migsniowych

oraz widoczna skrzeplina w koniuszku lewej komory (C)

Niescalenie mig$nia lewej komory moze by¢ zwigzane z powaznymi arytmiami, nagla
$miercig sercowg czy incydentami zakrzepowo-zatorowymi. Na Rycinie 19 pokazany jest

przyktad pacjenta z niescaleniem migsnia i kulistg skrzepling w koniuszku lewej komory.

Jednakze, pacjenci z LVNC majg pordownywalne rokowanie jak osoby z podobnym stopniem

kardiomiopatii rozstrzeniowej [48].
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5.1.5. Kardiomiopatia przerostowa

Rycina 20. Obraz kardiomiopatii przerostowej w fazie rozstrzeni lewej komory
w badaniu CMR. Uwidoczniony przerost mig¢snia lewej komory (A,B)
oraz masywne §rodmig$niowe, zblizone do petnosciennych

obszary widknienia w przero$ni¢tych segmentach lewej komory (C-F)
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Kardiomiopatia przerostowa byta zgodnie z wytycznymi ESC [33] w przypadku

asymetrycznego przerostu mi¢snia >15mm bez stwierdzenia innych przyczyn przerostu.

U pacjentow z HCM obszary p6znego wzmocnienia pokontrastowego stwierdza si¢ u 65-85%
pacjentow [33,49], typowo jest widknienie srddmigsniowe, jak na Rycinie 20 C-F. Wykazano,
ze obecno$¢ widknienia koreluje z $miertelnoscia z przyczyn sercowych, w tym

niewydolnos$ci serca i $miertelno$cig ze wszystkich przyczyn [50].

U dorostych pacjentéw kardiomiopatia przerostowa w wigkszosci przypadkow ma podtoze
genetyczne: u 60% wystgpuje dziedziczenie autosomalne dominujgce mutacji gendéw dla
biatek sarkomeru, a u kolejnych 5-10% za HCM odpowiedzialne s3 inne schorzenia
genetyczne [33]. Poradnictwo genetyczne zaleca si¢ w przypadku, kiedy nie stwierdzono

innych, nie-genetycznych przyczyn kardiomiopatii przerostowej [33].

W naszej populacji kardiomiopatia przerostowa byla zdiagnozowana u 3 pacjentdéw,
u wszystkich choroba byla w fazie rozstrzeni lewej komory. U tych pacjentdéw zmiana
rozpoznania nie byla zwigzana ze zmiang leczenia (w HCM bez istotnego zawezania
w drodze odpltywu lewej komory 1 z LVEF<50% stosuje si¢ leczenie przyczynowe takie same
jak w niewydolnosci serca z HFrEF z innych niewiencowych przyczyn). Jednakze
w przypadku rozpoznania kardiomiopatii przerostowej wskazane jest badanie przesiewowe

krewnych pierwszego stopnia.

5.1.6. Tako-tsubo

Kardiomiopatia stresowa (tako-tsubo) wystapita u 2 pacjentow. W obrazie CMR uwage
zwracala akineza segmentéw koniuszkowych i srodkowych lewej komory (Rycina 21 A,B).
Nie stwierdzono obecno$ci widknienia, obecny byt natomiast obrzgk widoczny w obrazach

T2 zaleznych (Rycina 21 C,D).

W przypadku utrzymywania si¢ regionalnych zaburzen kurczliwosci nalezy roéznicowac

tako-tsubo z przebytym zawatem migs$nia sercoweg0 z samoistng rekanalizacja [51].
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Rycina 21. Obraz tako-tsubo w badaniu CMR.

Uwidoczniono poszerzenie koniuszka i segmentow koniuszkowych (A,B),

obrzek w sekwencjach STIR (C,D) oraz w mapowaniu T2 (E,F)
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5.1.7. Kardiomiopatia restrykcyjna

W grupie pacjentow z nieposzerzong lewa komora oraz rozkurczowa niewydolnoscig serca
wstepnym (sprzed badania CMR) byta kardiomiopatia restrykcyjna - diagnoza z wykluczenia.
W tej grupie uprzednio wykluczono inne przyczyny dysfunkcji rozkurczowej, takie jak

nadci$nienie tetnicze, cukrzyca prowadzgce do przerostu migsnia lewej komory [52].

Przyczyny RCM mogg by¢ zaréwno wrodzone (podtoze genetyczne) jak 1 nabyte
(np. na skutek przerzutdow nowotworowych, radioterapii czy niektorych lekow) [53]. Gtowne
przyczyny kardiomiopatii restrykcyjnej, czyli amyloidoza, sarkoidoza i hemochromatoza

z zajgciem migsnia sercowego maja charakterystyczny obraz CMR.

W populacji wiaczonej do badania kardiomiopatia restrykcyjna byta rozpoznawana w grupie
z HFpEF, u ktoérych nie znaleziono innej przyczyny dysfunkcji rozkurczowej prowadzacej
do objawdw niewydolnosci serca. RCM w tej grupie zdiagnozowano u 3 pacjentéw, 2 z nich

miato obraz CMR charakterystyczny dla amyloidozy mig$nia sercowego [54] - Tabela 3.

Chociaz kardiomiopatia restrykcyjna zazwyczaj zwigzana jest z zachowang lub nieznacznie
obnizong funkcjg skurczowa [54], w populacji badanej RCM zostalo zdiagnozowane Iacznie
u 6 pacjentow z HFrEF i 3 pacjentow z HFmrEF. W grupie z obnizong frakcja wyrzutowa
lewej komory u 4 pacjentow obraz CMR wskazywal na amyloidoze serca, a w grupie

z posrednig LVEF 1 badanie miato charakterystyczny dla amyloidozy obraz.

Rycina 22. Obraz kardiomiopatii restrykcyjnej w CMR.

Uwidoczniono prawidlowa wielko$¢ obu komor i powiekszenie obydwu przedsionkow.
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5.1.8. Amyloidoza

Szczegdlnym przypadkiem kardiomiopatii restrykcyjnej jest ta w przebiegu amyloidozy
z zajgciem migsnia sercowego. Amyloidoza byta rozpoznawana u pacjentow z RCM oraz

charakterystycznym obrazem LGE [34,35], jak na Rycinie 23.

Ponadto stosowano mapowanie T1 w celu oceny miokardium. Wykazano, ze podwyzszenie
sygnatu T1 jest obecne wczesniej niz pdézne wzmocnienie pokontrastowe [55]. Ponadto
warto$¢ sygnalu T1 moze pomaga¢ w roznicowaniu amyloidozy tancuchow lekkich oraz
amyloidozy transtyretynowej [56,57]. Natomiast istnieja sprzeczne doniesienia dotyczace

jego wartosci prognostycznej [56,57].

Na Rycinie 24 przedstawiono podwyzszenie sygnatu miokardium w mapowaniu T1.

Rycina 23. Obraz amyloidozy w badaniu CMR. Uwidoczniono powigkszenie obydwu
przedsionkow i1 pogrubiaty migsien obu komor (A,B) oraz charakterystyczne,
rozlegle podwsierdziowe zblizone do pelnosciennego widknienie (C,D).

Obecny jest ptyn w obu jamach optucnej (A).
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Rycina 24. Obraz amyloidozy w badaniu CMR (mapowanie T1).

5.1.9. Inne kardiomiopatie

U 6 pacjentow obraz CMR wskazywat na chorobe mig$nia sercowego, jednakze nie mozna
bylo jej jednoznacznie sklasyfikowaé. Wszyscy pacjenci z tej grupy mieli uposledzong
funkcje skurczowa, 3 osoby z HFrEF, a pozostate 3 HFmrEF. U jednego pacjenta przebieg
Kliniczny wskazywal na kardiomiopati¢ tachyarytmiczng, ale wymagal roznicowania
z kardiomiopatig rozstrzeniowg. U kolejnych 4 osob lewa komora byta nieposzerzona
1 wystgpowal niecharakterystyczny przerost migsnia. Obraz CMR wymagat réznicowania
hipokinetycznej kardiomiopatii nierozstrzeniowej [58] z choroba nadci$nieniowg serca

1 innymi przyczynami przerostu migsnia lewej komory.

U jednego pacjenta obraz CMR wskazywat na kardiomiopati¢ na wskutek choroby
spichrzeniowej 1 wymagal dalszej weryfikacji klinicznej 1 dodatkowych badan. Choroby

spichrzeniowe rokuja gorzej niz kardiomiopatia nie-niedokrwienna [39].

5.1.10. Wady zastawkowe

Wady zastawkowe w populacji badanej stanowity znikoma czg$¢ ostatecznych
rozpoznan. Jedynie u 5 pacjentdw zostaly one uznane za jedyng przyczyng¢ niewydolnosci
serca. Wszyscy pacjenci mieli wykonane badania echokardiograficzne, ktére uwidocznity

wady zastawkowe, natomiast wedlug echokardiografisty stopien uszkodzenia serca nie
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korelowat z ci¢zkoscig wady. Badanie CMR miato na celu poszukiwanie dodatkowej, innej
przyczyny HF. Niewielki udzial wad zastawkowych serca w ostatecznych rozpoznaniach
przemawia za wysokg rozpoznawalnoscig tych choréb zwigzang z wysoka jakosciag badan

echokardiograficznych.
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6. DYSKUSJA

Rosnaca populacja pacjentow z niewydolnos$cig serca pokazuje potrzebg rozwijania metod
diagnostycznych. Ustalenie etiologii HF wplywa na zmiang¢ postepowania klinicznego,
pozwala w niektorych przypadkach na wlaczenie a co jest z tym zwigzane takze poprawe
rokowania czy zmniejszenia liczby hospitalizacji. Ma to ogromne znaczenie ekonomiczne
1 spoteczne. Grupa badana sktada si¢ gléwnie z ludzi w wieku produkcyjnym (Rycina 12),
ktorych mozliwos¢é powrotu do aktywnosci zawodowej jest wazna nie tylko dla pacjenta, ale

tez z punktu widzenia spoleczenstwa.

W pracy wykazalam, ze w grupie pacjentdw z idiopatyczng niewydolno$cig serca badanie
CMR przyczynia si¢ do ustalenia jego etiologii. Zmiana pierwotnego (sprzed badania CMR)
rozpoznania nastapita az w 94 przypadkach (38,7%), z czego az w 41 przypadkach (16,9%)

zostata uznana za wyjatkowo istotng i zwigzang z powaznymi implikacjami klinicznymi.,

6.1. Przewaga rezonansu magnetycznego nad innymi badaniami obrazowymi

Badanie serca metodg rezonansu magnetycznego jest zlotym standardem w pomiarze

objetosci komor oraz frakcji wyrzutowa [59].
Ponadto pozwala na oceng struktury migs$nia, obecnosci widknienia oraz obrzeku.

Rezonans magnetyczny jest zalecany w przypadkach, kiedy bardziej powszechne 1 tansze
badania echokardiograficzne nie s3 w stanie odpowiednio uwidoczni¢ struktur serca (wady

wrodzone serca, stabe okno akustyczne [1]).

Badanie CMR taczy ze sobg mozliwos$ci badan echo (ocena morfologii serca) i scyntygrafii
perfuzyjnej (badania CMR z adenozyna/dipirydamolem/regadenozonem w celu oceny

niedokrwienia).

Wadg badania jest jego cena, czas trwania i niewielka dostepno$¢. Dlatego badanie serca

metoda rezonansu magnetycznego nie jest zalecane jako badanie pierwszego rzutu.
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6.2. Wytyczne dotyczace badania CMR w diagnostyce HF

W diagnostyce niewydolnosci serca pierwszym zalecanym badaniem jest echokardiografia
[44]. Wedlug obecnie obowigzujacych wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego dotyczacych leczenia i diagnostyki HF [1] badanie serca metodg rezonansu
magnetycznego jest zalecane jedynie w przypadkach trudno$ci w obrazowaniu oraz przy

podejrzeniu pierwotnej choroby mig$nia sercowego.

We wspolnym stanowisku ACCF, ACR, AHA, NASCI i SCMR (the American College
of Cardiology Foundation, the American College of Radiology, American Heart Association,
North American Society for Cardiovascular Imaging, the Society for Cardiovascular Magnetic
Resonance: Fundacji Amerykanskiego Instytutu Kardiologii, Amerykanskiego Instytutu
Radiologii, Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Poétnocnoamerykanskiego
Towarzystwa  Obrazowania  Sercowo-naczyniowego i  Towarzystwa Rezonansu
Magnetycznego Serca) z 2010 roku u pacjentdw z niewydolnoscig serca badanie CMR moze
by¢ wykonywane w celu oceny wielko$ci i morfologii lewej i prawej komory, funkcji
skurczowej i rozkurczowej oraz oceny migénia sercowego w celu okreslenia etiologii

dysfunkcji skurczowej lub rozkurczowej [60].

Azjatyckie Towarzystwo Obrazowania Sercowo-Naczyniowego okresla badanie CMR jako
wlasciwe 1 przydatne u pacjentdéw z §wiezo rozwini¢tg lub podejrzewang niewydolnoscig
serca w celu okreslenia budowy 1 funkcji serca, u os6b zar6wno z objawami sugerujgcymi
niedokrwienie jak i bez nich oraz w przypadku stwierdzania etiologii niedokrwiennej w celu

oceny zywotnos$ci migs$nia [61].

Z kolei Sekcja Niewydolnosci Serca Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
u pacjentdw z rozpoznanym za pomocg innych badan HFpEF zaleca badanie CMR w celu
poszukiwania etiologii niewydolnosci serca [25]. Rowniez w tej grupie chorych

podstawowym badaniem stuzacym do rozpoznania HFpEF jest echokardiografia [62].

Ponadto badanie CMR jest wykonywane u pacjentow z niewydolnoscig serca w celu
roznicowania etiologii niedokrwiennej od nie-niedokrwiennej, a w przypadku stwierdzenia

nie-niedokrwiennego uszkodzenia pozwala na znalezienie jego etiologii [63,64].
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6.3. Dotychczasowy stan wiedzy

Istniejg prace badajagce wplyw badania CMR na zmiang¢ pierwotnego rozpoznania oraz

wynikajace z niego implikacje kliniczne w roznych grupach chorych (Tabela 8).

W europejskim rejestrze CMR zawierajagcym dane z 57 osrodkéw w 15 krajach obejmujacym
tacznie ponad 27 000 pacjentdow wykazano, ze koncowe rozpoznanie na podstawie badania
CMR znaczaco rozni si¢ od poczatkowego az w 8,7% przypadkach w populacji wszystkich
pacjentow kierowanych na badanie serca metodg rezonansu magnetycznego serca [65].
W subpopulacji niemieckiej powyzszego rejestru [66] analizujacej badania rezonansu
magnetycznego serca u tacznie 11 040 pacjentéw z 20 osrodkow, zmiana postepowania
klinicznego roéwniez wystapita w 62%, natomiast zmiana pierwotnego rozpoznania byla
czestsza niz w catym rejestrze i wynosita az 16%. Z kolei Dancy i wsp. [67] wykazali,
ze w grupie 444 pacjentéw, ktorzy mieli wykonane badania CMR do zmiany pierwotnego
rozpoznania doszto w 23%. Zmiana w postepowaniu klinicznym podobnie jak w europejskim

rejestrze CMR zostata stwierdzona w 62% przypadkow.

Autorzy Kryteria wiaczenia Liczebnos¢ Zmiana Zmiana
grupy rozpoznania | postepowania
klinicznego
Bruder i wsp. [65] Wszyscy pacjenci 27 396 9% 62%
Bruder i wsp. [66] Wszyscy pacjenci 11 040 16% 62%
Dancy i wsp. [67] Wszyscy pacjenci 444 23% 62%
De Garate i wsp. | Hospitalizacja z powodu 275 37% 41%
[68] nagtych przyczyn
kardiologicznych
Abbasi i wsp. [69] HF z LVEF <50% 150 30% 52%
Kanagala i wsp. HFpEF 154 27%
[70]

Tabela 8. Wptyw badania CMR na zmiang pierwotnego rozpoznania

oraz postepowanie kliniczne w réznych grupach pacjentow.
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De Garate i wsp. badali wptyw badania CMR na zmian¢ rozpoznania i post¢powania
klinicznego w populacji pacjentow hospitalizowanych z nagtych przyczyn kardiologicznych
I z tego wzgledu kierowanych na badanie CMR [68]. Sposréd 275 pacjentdéw zmiana
rozpoznania wystgpita u 27% z nich, wplyw na postgpowanie kliniczne u 31% oséb, a w 10%

przypadkow stwierdzono zarowno zmiang¢ diagnozy jak i leczenia.

W populacji pacjentdow z niewydolnoscig serca istniejg pojedyncze badania sprawdzajgce

wplyw rezonansu magnetycznego serca na modyfikacje diagnozy i jego implikacje kliniczne.

Abbasi i wsp. [69] przeprowadzili takg analize¢ dla 150 pacjentow z niewydolnos$ciag serca
z frakcja wyrzutowa lewej <50%, ktoérzy mieli wykonane badanie rezonansu magnetycznego
serca. W swoim badaniu udowodnili, ze w populacji 0s6b z niewydolnoscig serca badanie
CMR az w 65% ma istotne znaczenie kliniczne, w 30% prowadzi do postawienia nowej

diagnozy, a az w 52% zmienia dalsze postepowanie.

Podobne badanie dla grupy pacjentow z niewydolnoscig serca z zachowang frakcja lewej
komory przeprowadzone przez Kanagala i wsp. [70] wykazato, ze wsrod 154 osob z HFpEF
badanie CMR prowadzi do postawienia nowej diagnozy w 27%, a nowe rozpoznanie jest

silnie skorelowane z niekorzystnym rokowaniem.

Ponadto Lin i wsp. wykazali, ze w badaniu histologicznym serca u pacjentow
po transplantacji niezdiagnozowana wczes$niej choroba niedokrwienna serca wystepuje
czesciej w populacji, ktora nie miata badania CMR przed transplantacja niz u oséb, u ktorych
te badanie bylo wykonane [71]. Pokazuje to wysoka warto§¢ badania rezonansu

magnetycznego serca w diagnozowaniu etiologii niedokrwiennej niewydolnosci serca.

6.4. Postep ponad dotychczasowy stan wiedzy

Wedlug naszej wiedzy, prezentowana przez nas praca jest pierwsza, ktora bada znaczenie
badan CMR w populacji 0séb z niewydolnoscig serca o nieznanej etiologii. Do badani zostali
wiaczeni zardwno pacjenci z dysfunkcja skurczowa, jak i rozkurczowa. Badanie dotyczylo

grupy pacjentéw z duzego osrodka kardiologicznego.

Ponadto praca wskazuje takze na duze znaczenie kliniczne badania CMR w ww. populacji
na skutek zmiany pierwotnego rozpoznania. Rozpoznaniem sprzed badania CMR byto

kardiomiopatia rozstrzeniowa/ hipokinetyczna kardiomiopatia nierozstrzeniowa w grupie
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z HFrEF 1 HFmrEF oraz dysfunkcja rozkurczowa u oséb z HFpEF. Zmiana pierwotnego
rozpoznania wystgpita w 38,7% przypadkéw 1 w kazdym z nich zwigzana byla
Z konsekwencjami terapeutycznymi, z czego az W 41 przypadkach (16,9%) zostata uznana

za wyjatkowo istotna.

6.5. Implikacje kliniczne

Istotna zmiana pierwotnego rozpoznania pocigga za sobg znaczace implikacje kliniczne.
Oceniatam wplyw zmiany rozpoznania na leczenie, konieczno$¢ dalszej diagnostyki oraz

zmiang rokowania (Rycina 14).

W grupie badanej zmiana rozpoznania, a zarazem postgpowania klinicznego dotyczyla
94 pacjentow (38,7%). Najczestszym rozpoznaniem w tej grupie bylo stwierdzone
lub podejrzewane (do réznicowania z DCM) zapalenie mig$nia sercowego. U wszystkich
pacjentow z zapaleniem migénia sercowego, a szczegOlnie w  przypadkach
nierozstrzygajacych nalezy rozwazy¢ wykonanie biopsji endomiokardialnej (EMB,
endomyocardial biopsy) w celu postawienia ostatecznego rozpoznania wykorzystujac
klasyczne kryteria histologiczne (kryteria Dallas): nie-niedokrwienne uszkodzenie

kardiomiocytéw oraz naciek limfocytarny wokot nich [72].

Badanie CMR jest, w przeciwienstwie do biopsji, nieinwazyjne 1 wigze si¢ ze znikomym
ryzykiem powiktan. Na przelomie ostatnich lat wida¢ zwigkszenie roli badah obrazowych
zamiast badan inwazyjnych. W wytycznych dotyczacych roli biopsji endomiokardialnej
w terapii choréb sercowo-naczyniowych z 2007 roku [73] badanie to bylo zalecane
w przypadku niewydolno$ci serca o nieznanej etiologii trwajacej krocej niz 2 tygodnie
z niestabilno$cig hemodynamiczng (klasa I, poziom B zalecen) lub trwajaca od 2 tygodni
do 3 miesiecy z towarzyszacymi zaburzeniami rytmu serca (klasa I, poziom zalecen B).
Rozwazenie wskazan do badania (zalecenia w klasie Ila C) bylo zalecane w przypadku HF
o nieznanej etiologii, ktéra trwata ponad 3 miesigce 1 nie odpowiada na leczenie przez
1-2 tygodnie lub pojawily si¢ zaburzenia rytmu serca. W przypadku idiopatycznej
niewydolnos$ci serca trwajacej od 2 tygodni do 3 miesigcy z dobra odpowiedzia na leczenie
oraz bez zaburzen rytmu serca zalecenia do biopsji endomiokardialnej byty w klasie IIb

1 miaty poziom wiarygodnosci B.
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Wedlug aktualnych zalecen ESC wskazania do wykonania biopsji sg takie same i pozostaje
ztotym standardem w rozpoznawaniu zapalenia mig$nia i jego etiologii [74]. Natomiast
badanie CMR mozna rozwazy¢ przed wykonaniem biopsji endomiokardialnej u kazdego
stabilnego pacjenta, jednakze nie zastepuje ono EMB ani niec moze op6znia¢ jej wykonania
w przypadkach zagrozenia zycia pacjenta [73]. Badanie CMR pozwala na rozpoznanie
zapalenia mig$nia sercowego, natomiast jedynie biopsja pozwala na okreslenie jego etiologii,

a przez to takze rokowania [75,76].

Badanie serca za pomocg rezonansu magnetycznego moze by¢ takze stuzy¢ do monitorowania
przebiegu choroby [74]. Wykazano, ze obecno$¢ i ilos¢ LGE koreluje z ryzykiem powaznych

zdarzen sercowo-naczyniowych [77,78].

Kolejng liczng grupa byly osoby ze stwierdzonym niedokrwiennym uszkodzeniem mig¢énia
sercowego. U pacjentow z typowym, niedokrwiennym uszkodzeniem mig$nia, w badaniu
CMR widocznym jako podwsierdziowe/pelnoscienne obszary LGE oraz bez stwierdzanej
choroby wiencowej mozna podejrzewaé przebyty zawat serca bez istotnych zwezen
w tetnicach wiencowych (MINOCA, myocardial infarction with nonobstructive coronary
arteries). MINOCA w poréwnaniu z zawatem mig$nia sercowego na tle choroby wiencowe;j
wystepuje u mlodszych pacjentow, czeSciej u pici zenskiej i jest zwigzany z lepszym
rokowaniem [79]. U pacjentéw z podejrzewanym zawatem MINOCA powinno si¢ rozwazy¢

dodatkowe obrazowanie t¢tnic wiencowych oraz metody oceny czynnosciowej [51]

W poréwnaniu z kardiomiopatia rozstrzeniowa (rozpoznanie sprzed badania CMR)
uszkodzenie migénia na tle niedokrwiennym rokuje gorzej [39]. Jednakze, wykazano,
ze etiologia niedokrwienna W przypadku pacjentow z ostrg niewydolnos$cig serca zwigzana

jest z lepszym rokowaniem niz etiologia nie-niedokrwienna [12].

Ponadto, zmiana pierwotnego rozpoznania nie tylko wptywa na rokowanie, ale tez zwigzana
jest zmiang postepowania klinicznego (do rozwazenia inne metody obrazowania, wigczenie
leczenia przeciwplytkowego czy statyny), w zwigzku z czym zostata uznana za szczegolnie

istotna.

Rozpoznanie kardiomiopatii restrykcyjnej u pacjenta zwiagzane jest z koniecznoscia doktadnej
analizy wywiadu Klinicznego oraz wynikéw badan dodatkowych w celu poszukiwania
jej przyczyn, ktore moga by¢ zarowno wrodzone jak i nabyte [53]. W przypadku ustalenia

etiologii RCM mozliwe jest jej leczenie przyczynowe. Glowne przyczyny kardiomiopatii
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restrykcyjnej, czyli amyloidoza, sarkoidoza i hemochromatoza z zajeciem migsnia sercowego
maja charakterystyczny obraz CMR. W grupie badanej stwierdzono 13 przypadkow
kardiomiopatii restrykcyjnej, z czego 7 badan CMR bylo charakterystyczne dla amyloidozy.

Amyloidoza z zajeciem mig$nia sercowego jest zwigzana ze zlym rokowaniem, szczegdlnie
amyloidoza tancuchow lekkich [80,81]. Bardzo wazne jest jak najwczes$niejsze postawienie
rozpoznania typu amyloidu i wlagczenie leczenia przyczynowego, dlatego tez pacjenci z takim
rozpoznaniem wymagaja niezwlocznej diagnostyki hematologicznej i/lub reumatologiczne;.
W zwiazku z tym stwierdzenie amyloidozy w badaniu CMR zostato uznane za szczegdlnie

istotng zmiane¢ diagnozy sprzed badania CMR.

Za wyjatkowo znaczace koncowe rozpoznanie uznano réwniez wady zastawkowe serca.
Ta grupa pacjentOow wymaga rozwazenia leczenia inwazyjnego. W grupie badanej wada
zastawkowa serca zostala uznana za jedng przyczyne niewydolnosci serca jedynie u 5 oséb
(2,06%). Wszyscy pacjenci mieli wykonane badanie echokardiograficzne przed witaczeniem
do grupy badanej, a analizowano badania CMR jedynie w przypadku watpliwosci, dotyczace;j
stopnia uszkodzenia serca w stosunku do zaawansowania wady zastawkowej. Wedhlug
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego oraz Europejskiego Towarzystwa
Kardiochirurgicznego [82] badanie CMR jest wskazane u pacjentow ze zlym oknem
akustycznym oraz w celu pomiarow frakcji niedomykalno$ci przy niejednoznacznych
wynikach echokardiografii. Ponadto badanie CMR pozwala oceni¢ wymiary i anatomi¢ aorty
oraz moze by¢ stosowane jako badanie kontrolne, jednakze badanie referencyjnym,
szczegblnie przy kwalifikacji do leczenia operacyjnego, jest tomografia komputerowa [82].
Badanie serca metodg rezonansu magnetycznego serca moze pozwoli¢ na ocen¢ obecnosci i

rozlegtos$ci widknienia migénia sercowego oraz doktadng ocene objetosci komor i ich funkcji.

W przypadku kardiomiopatii w przebiegu choroby spichrzeniowej nalezy poszerzy¢
diagnostyke enzymatyczng oraz badania genetyczne. Rozpoznanie umozliwia wiaczenie
celowanego leczenia (przeszczep szpiku, enzymatyczna terapia zastgpcza, leczenie

nieenzymatyczne) i zahamowanie progresu choroby.

Podejrzenie kardiomiopatii tachyarytmicznej wigze si¢ z potrzeba dalszej diagnostyki
elektrofizjologicznej, wlaczenia leczenia antyarytmicznego a takze z rozwazeniem leczenia
inwazyjnego (ablacja podloza arytmii) czy wszczepienia automatycznego kardiowertera-

defibrylatora.
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U 3 o0s0b badanie CMR wskazywalo na kardiomiopati¢ przerostowa w fazie rozstrzeni lewej
komory. HCM najczes$ciej ma podloze genetyczne, mutacje sa dziedziczone glownie
auotosomalnie dominujaco. Dlatego tez rozpoznanie kardiomiopatii przerostowej wigze si¢

z konieczno$cig przeanalizowania wywiad rodzinnego [33].

Do grupy badanej zostali wilaczeni jedynie pacjenci z ujemnym wywiadem rodzinnym
w kierunku kardiomiopatii. Pomimo tego, nalezy ponownie doktadnie przeanalizowa¢ dane
kliniczne, podda¢ krewnych pierwszego stopnia obserwacji klinicznej, a w przypadkach,
w ktoérych nie mozna jednoznacznie okresli¢ niedziedzicznego podtoza HCM zalecane jest

poradnictwo genetyczne [33].

Badanie serca metoda rezonansu magnetycznego jest zalecane przynajmniej raz u kazdego
pacjenta z kardiomiopatig przerostowa [33]. Ponadto, CMR jest przydatnym badaniem
w réznicowaniu HCM od innych przyczyn przerostu mig¢$nia sercowego czy guzow serca oraz
postawienia ostatecznego rozpoznania w przypadkach niejednoznacznych, w ktorych badania

echo wskazywato na mozliwos¢ HCM [49].

U 7 pacjentéw stwierdzono niescalenie mig$nia lewej komory. Chociaz LVNC moze by¢
zwigzane z powaznymi arytmiami, nagla $miercig sercowa czy incydentami zakrzepowo-
zatorowymi, rokowanie w tej chorobie jest poréwnywalne z rokowaniem w podobnym

stopniu kardiomiopatii rozstrzeniowej [48].

Tylko w przypadkéw 2 pacjentéw z kardiomiopatiag stresowa zmiana pierwotnego
rozpoznania zwigzana byta z istotnie lepszym rokowaniem. Rokowanie w kardiomiopatii
stresowe] jest dobre, lepsze niz w przypadku kardiomiopatii rozstrzeniowej

czy niedokrwiennego uszkodzenia migé$nia sercowego [35].

6.6. Ograniczenia badania

Ograniczenia badania wynikaty gtownie z jego retrospektywnego charakteru. Pacjenci byli
kierowani na badanie serca metoda rezonansu magnetycznego przez swoich lekarzy

prowadzacych. Analizowane byly jedynie dane zawarte w dokumentacji medyczne;.

Ponadto badanie, pomimo, ze dotyczy stosunkowo duzej populacji, byto przeprowadzane

jedynie u osob rasy bialej, pochodzenia kaukaskiego, az w 99,18% przypadkoéw Polakow.
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7. WNIOSKI

Praca wskazuje na istotng przydatnos¢ rezonansu magnetycznego w diagnostyce etiologii

niewydolnosci serca.

Badanie CMR pozwolito na znalezienie przyczyn zaréwno dysfunkcji skurczowe;,
jak 1 rozkurczowej serca u pacjentow z obnizong, posrednia i zachowana frakcja wyrzutowa
lewej komory. W ponad 1/3 przypadkéw rozpoznanie postawione za pomoca badania serca
metoda rezonansu magnetycznego réznilo si¢ istotnie od pierwotnego rozpoznania i wigzato

si¢ z istotnymi implikacjami klinicznymi.

Praca utwierdza dotychczasowe miejsce badan CMR u pacjentow z HF, a ponadto pokazuje

jego zasadno$¢ we wszystkich grupach w zalezno$ci od frakcji wyrzutowa lewej komory
(HFrEF, HFmrEF oraz HFpEF).
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8. STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM
Cel pracy:

Praca miata na celu sprawdzenie roli badan rezonansu magnetycznego serca w populacji 0sob

z niewydolno$cig serca o nieznanej etiologii.
Material i metody:

Na podstawie retrospektywnego przegladu dokumentacji medycznej wszystkich pacjentow
z niewydolnos$cia serca (HF, heart failure) przyjetych do Narodowego Instytutu Kardiologii
pomiedzy styczniem 2008 a grudniem 2017 do naszego badania wiaczono 243 pacjentow
z HF o nieznanej etiologii, ktorzy mieli wykonane badanie serca metoda rezonansu
magnetycznego serca (CMR, cardiac magnetic resonance). Wszyscy pacjenci ze znang

lub podejrzeniem choroby prowadzacej do HF zostali wykluczeni.

Analizie poddano badania CMR w celu znalezienia przyczyny HF. Najczestsza przyczyna
niewydolnos$ci serca byta kardiomiopatia rozstrzeniowa (n=143, 58,8%), a nastepnie choroba
wiencowa (n=23, 9,5%), zapalenie migsnia sercowego (n=17, 7,0%) oraz niejednoznaczna
diagnoza wymagajaca roznicowania pomig¢dzy zapaleniem mig¢énia a kardiomiopatig
rozstrzeniowg (N=24, 9,9%). 13 pacjentow (5,3%) miato zdiagnozowang kardiomiopati¢
restrykcyjna, zZ czego u 7 (2,9%) wysnuto podejrzenie amyloidozy. 7 (2,9%) pacjentow miato
niescalenie mig$nia lewej komory, 2 (0,8%) pacjentow kardiomiopati¢ stresowa, 3 (1,2%)
pacjentow malo zdiagnozowang kardiomiopati¢ przerostowg, 6 kolejnych (2,5%)
kardiomiopati¢ nieokreslong. W 5 przypadkach (2,1%) choroby zastawkowe serca zostaly
uznane za jedyng przyczyne HF.

Analizowali$my takze wptyw badania CMR na postepowanie kliniczne. W 38,7% (n=94)
przypadkéw badanie CMR prowadzito do nowej diagnozy, a w rezultacie do konsekwencji
terapeutycznych i/lub zmiany rokowania. U 16,9% (n=41) pacjentow implikacje kliniczne

zostaty uznane za szczegodlnie istotne.
Whioski:

Praca pokazuje, ze obrazowanie serca metoda rezonansu magnetycznego jest wartosciowym
badaniem w poszukiwaniu etiologii niewydolnosci serca oraz ma wptywa na postgpowanie

kliniczne.
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9. STRESZCZENIE W JEZYKU ANGIELSKIM
Aims:

The aim of this study was to evaluate the role of cardiac magnetic resonance (CMR) imaging

in patients with heart failure (HF) of unknown aetiology.
Methods and results:

After retrospective review of medical records of all patients with heart failure admitted to the
National Institute of Cardiology between January 2008 and December 2017 we included to
our study 243 patients with HF of unknown aetiology who underwent CMR study. Patients
with any known or suspected disease leading to HF were excluded.

All CMR studies were analyzed in order to find HF aetiology. The most common cause was
dilated cardiomyopathy (n=143, 58.8%), following by coronary artery disease (n=23, 9.5%),
myocarditis (n=17, 7.0%) or ambiguous diagnosis pointing out myocarditis or dilated
cardiomyopathy (n=24, 9.9%). 13 patients (5.3%) were diagnosed with restrictive
cardiomyopathy, of which 7 (2.9%) patients were suspected to have amyloidosis. 7 (2.9%)
patients had left ventricular non-compaction, 2 (0.8%) patients had tako-tsubo
cardiomyopathy, 3 (1.2%) patients were diagnosed with hypertrophic cardiomyopathy and
other cardiomyopathies in 6 patients (2.5%). In 5 cases (2.1%) valvular disease was revealed a
sole cause of HF.

We also analyzed CMR impact on clinical management. In 38.7% (n=94) patients CMR study
led to new diagnosis and resulted in therapeutic consequences and/or prognosis. In 16.9%

(n=41) cases CMR impacted on patients' management was judged crucial.
Conclusion:

Our study strongly suggests that cardiac magnetic resonance imaging is a valuable tool for

determining the aetiology of heart failure and impacts patients' management.
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