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SOUHRN

Sakupova L, Tintéra ], Kautznerova D,
Kockova R. Kvantitativni hodnoceni fibro-
zy v myokardu pomoci MRI - pilotni studie

Cil: Pro ucely kvantitativniho hodnoceni
obsahu fibrézy v myokardu lze pouzit zavis-
lost T1-relaxa¢niho ¢asu na dobé od podani
kontrastni latky. Obsah fibrézy v myokardu
ovliviiuje kinetiku kontrastni latky v myo-
kardu. Zkraceni T1-relaxaéniho ¢asu myo-
kardu je pfimo umérné mnozstvi kontrastni
latky zachycené v extracelularnim prostoru,
jehoz objem souvisi s mnozstvim fibrézy.
Hodnoty Tl-relaxace jsou tedy nepfimo
umérné mnozstvi fibrozy.

Metoda: Pro hodnoceni obsahu fibré-
zy v myokardu pomoci MRI byla pouzita
MOLLI sekvence vyuzivajici inverzni pulzy
pro stanoveni signalu v 11 ¢asovych bodech,
z nichZ je vypoctena hodnota T1-relaxace
myokardu. T1-relaxa¢ni ¢as byl stanoven pred
a po podani jednorazového bolusu kontrastni
latky pro pacienty s rliznym onemocnénim.

Vysledky: Byly zjistény rozdily mezi hod-
notami T1-relaxace pro rtizna onemocnéni
myokardu v zavislosti na dobé od podani
kontrastni latky. Nejkrat$i T1-relaxaéni cas
po podani kontrastni latky, a tedy nejpoma-
lejsi vymyvani kontrastni latky, bylo zjisténo
pro stfadava onemocnéni. Naopak rozdil
mezi T1-hodnotami nebyl zji$tén mezi zdra-
vymi kontrolami a pacienty s myokarditidou.

Zavér: Hodnoty T1-relaxace myokardu
1ze pouzit pro kvantitativni hodnoceni obsa-
hu fibrézy v myokardu. Pro ovéfeni metody
je vhodné porovnat zjisténé hodnoty T1-re-
laxace s bioptickymi vysledky.

Kli¢ova slova: fibréza, kardiomyopatie,
MOLLI sekvence, MRI srdce, T1-relaxace
myokardu.

SUMMARY

Stkupova L, Tintéra J, Kautznerova D,
Kockova R. Quantitative assessment of
myocardial fibrosis using MRI - a pilot
study

Aim: The dependence of T1-relaxation of
myocardium on time since contrast admi-
nistration can be used for quantitative as-
sessment of myocardial fibrosis because ki-
netics of contrast medium is influenced by
the amount of myocardial fibrosis. Shorte-
ning of T1-relaxation time is proportional to
the amount of the contrast medium concen-
trated in the extracellular space. There exists
a dependence between volume of extracellu-
lar space and myocardial fibrosis, therefore
T1-mapping can be used for quantitative
assessment of myocardial fibrosis.

Methods: For myocardial fibrosis as-
sessment, the MOLLI sequence was used
for evaluation of signal of 11 images made
with different effective inversion times and
T1-value was determined. T1-mapping was
performed before and after care bolus of the
contrast medium for patients with different
diagnoses.

Results: A difference between T1-values
for different diagnoses was found. The shor-
test T1-value, therefore the worse wash-out
of the contrast medium, was determined for
storage diseases. On the other hand, there
was not any difference in T1-values between
controls and patients with myocarditis.

Conclusion: The TI1-mapping can be
used for quantification of myocardial fib-
rosis. The results should be compared with
results from myocardial biopsies.

Key words: cardiac magnetic resonance
imaging, cardiomyopathy, fibrosis, MOLLI
sequence, T1-relaxation of myocardium.
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Fibréza v myokardu je jednou z pri¢in selhani srdce (1), pfi-
¢emz lokalni fibrdza (jizva) v dtisledku infarktu myokardu je
celosvétové dokonce hlavni pti¢inou umrti na selhdni srdce
(2). Pravé v duasledku ukladani fibrézy v myokardu dochazi
ke zhorseni systolické a diastolické funkce komory, k remode-
laci srdce a ke zhor$eni pruznosti myokardu (1). Vétsi obsah
fibrézy v myokardu je spojen s pokro¢ilej$im srde¢nim selha-
nim, pfi¢emz samotna pti¢ina vzniku fibrézy zde nehraje roli.
Prestoze v poslednich letech doslo k velkému pokroku v 1é¢bé
srde¢nich selhani, stale mnoho pacientti dospéje az do kone¢-
né faze srde¢niho onemocnéni (3).

Lokalni zmény myokardu, pfedev$§im tvorbu a uklada-
ni fibrézy v dasledku ischemickych i neischemickych zmén
myokardu (ischemickda KMP, myokarditida) lze detekovat
a popsat pomoci zobrazeni pozdniho syceni (LGE) myokardu
kontrastni latkou (k.l.), které je zaloZeno na rozdilu v inten-
zité signalu mezi myokardem postizenym jizvou a normal-
nim myokardem po podani k.l Zhodnoceni difuzni fibrézy
v myokardu je obtiznéjsi kvuli témér izointenznimu signalu
myokardu (4). Pravé z dtivodu difuzniho ukladani fibrézy
neni v tomto pripadé postacujici kvalitativni hodnoceni, kte-
ré poskytuje LGE, ale je potfeba kvantitativniho hodnoceni
(3), pro které muze byt pouzito napt. kvantitativni hodnoceni
T1-relaxace myokardu (T1-mapovani).

Pfi T1-mapovani, stejné tak jako u LGE, se vyuzivd jevu,
kdy v myokardu postizeném onemocnénim, napt. fibrézou,
zanétem nebo otokem, dochdzi ke zvétSeni extraceluldrniho
objemu (ECV). V ECV se kumuluje k.1, kterd méni rychlost
relaxace podélné magnetizace. Rychlost relaxace je pfimo
timérna koncentraci k1. v ECV. Cim vét$i koncentrace k..
v ECV, tim vétsi rychlost relaxace podélné magnetizace, tim
krats$i T1-relaxa¢ni ¢as (5). Pfi T1-mapovani jde tedy prak-
ticky o méfeni objemu ECV. Ve fibrotické tkani je mimo
zvétSeny ECV i mensi mnozstvi kapilar, coz zptisobuje zmé-
nu v rychlosti vymyvani k.l. z fibrotické tkané. S pritom-
nosti fibrézy dochézi k pomalej$imu vymyvani k.l. a T1-re-
laxaéni ¢as je krat$i ve srovnani se zdravym myokardem,
u kterého je vymyvani k.1. normaélni. S postupujicim ¢asem
od podani k.l. se mnozstvi k1. v ECV zmensuje, T1-rela-
xacni ¢as se postupné prodluzuje a po urcité dobé dochazi
ke srovnani T1-relaxa¢niho ¢asu pro myokard s fibrézou
a zdravy myokard.

Zkraceni T1-relaxa¢niho ¢asu méfeného post-kontrastné
je tmérné mnozstvi fibrozy ve tkani, a tim ECV; ale je ovlivné-
no i dal$imi faktory, jako je kinetika k.I. (wash-in a wash-out)
do/z intersticialniho a extracelularniho prostoru.

V piipadé pouziti pouhého kvalitativniho hodnoceni di-
fuzni fibrézy pomoci LGE mtize byt myokard postizeny di-
fuzni fibr6zou zhodnocen nespravné (6), popt. muze byt v di-
sledku neptesné diagnézy nevhodné zvolena lé¢ba, kterd je
nakladna a pfesto neudinna (1).

Az do nedéavné doby neexistovala vhodna technika, ktera
by umoznovala kvantifikaci T1-relaxace myokardu. Dtwvo-
dem bylo nedostate¢né rozliSeni zptisobené pohybem srd-
ce. V soucasnosti je mozné provést kvantifikaci T1-relaxace
s podstatné lep$im rozliSenim, proto se tato metoda stala
jednou z hlavnich metod umoznujici neinvazivni hodnoceni
fibrézy v myokardu v klinické praxi. Kvantitativni hodnoceni
fibrézy provedené neinvazivni metodou bylo jiz v nékolika

studiich porovnano s invazivnim hodnocenim pomoci bio-
psie, napt. (2, 3), s velmi priznivym vysledkem.

VZNIK FIBROZY V MYOKARDU

V ptipadé zdravého myokardu jsou buniky myokardu - kardio-
myocyty navazany na extraceluldrni matrix, ktera je tvofena
kolagenovymi vlakny a zabira priblizné 6 % extraceluldarniho
prostoru (7).

U hypertrofického postizeni myokardu dochazi nejpr-
ve ke zvétSeni kardiomyocytll a taktéz se zacinaji usazovat
fibrézni bunky, ¢imZz se homogenni tkan myokardu stava
heterogenni. V pripadé chronickych tlakovych pretizeni levé
komory dochazi ke stimulaci prokolagenového genu a k syn-
téze kolagenu, ktery se v myokardu nadmérné uklada. U tézce
postizeného myokardu mtize fibréza zaujimat az 40 % myo-
kardialniho prostoru (8).

Kolagenova sit tak hraje zasadni roli ve funkci, tvaru a ve-
likosti levé komory (LK). Myokardidlni fibréza je definovana
jako vyznamné zvy$ena objemova frakce kolagenu v myokar-
du. V zavislosti na typu patologie se 1isi i ukladani kolagenu,
tedy distribuce fibrézy v myokardu. Podle etiologie se rozlisuji
tfi typy fibrozy (1).

Prvnim typem je reaktivni intersticidlni fibréza (RIF). Jed-
na se o difuzni distribuci fibrozy v intersticiu s progresivnim
pocatkem, kdy v disledku mnoha ¢initeld myofibroblasty
syntetizuji kolagen. Tento typ fibrozy je nejcastéji spojen s hy-
pertenzi a diabetem mellitus, kdy mezi hlavni ¢initele patii
aktivace renin-angiotenzin-aldosteronového systému a také
metabolické poruchy zpusobené hyperglykémii. Pfitomnost
RIF v myokardu je spojena taktéz se starnutim, dale s idiopa-
tickou dilata¢ni KMP, vyskytuje se u tlakovych a objemovych
pretizeni LK indukovanych chlopennimi vadami. RIF mtize
slouzit jako urcity ukazatel zavaznosti onemocnéni a v piipa-
dé odpovidajici specifické terapie je reverzibilni. Soucasné je
predstupném irreverzibilni subtitu¢ni fibrozy (1).

Druhym typem fibrézy je infiltrativni intersticialni fibréza
(IIF). Tento typ fibrézy je zptisoben progresivnim ukladanim
nerozpustného proteinu (v ptipadé amyloiddzy) nebo glykosfin-
golipidu (v ptipadé Anderson-Fabryho choroby) v intersticiu (1).

Tretim typem fibrdzy je substitu¢ni fibréza (SF). Tento typ
fibrézy se objevuje v pripadé poskozeni nebo nekrdzy myo-
cytd, kdy dochazi k jejich nahrazeni kolagenem typu I, a tedy
k vytvoreni jizvy. SF mtize vznikat lokalné, napt. ischemicka
a hypertroficka KMP, myokarditida, sarkoid6za, nebo muze
dochézet k difuznimu ukladani, jako je tomu u chronické re-
nalni insuficience, toxické KMP a u zanétlivych onemocnéni.
Lokalni nebo difuzni distribuce SF zavisi pravé na etiologii
onemocnéni. Obecné vsak plati, Ze jak RIF, tak i IIF v pozdéj-
$ich fazich onemocnéni prechazeji v SF (1).

METODIKA

Pro zjisténi obsahu fibrézy v myokardu lze pouzit metodu
T1-mapovani myokardu zaloZenou na méfeni signalu v néko-
lika bodech relaxa¢ni kiivky podélné magnetizace, z ¢eho? je
mozné stanovit hodnotu T1-relaxa¢niho ¢asu.

Podstata metody je shodna se zobrazenim pozdniho syceni
(LGE), kdy se vyuziva poklesu T1-relaxa¢niho ¢asu v disled-
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Obr. 1. Casové body pro méreni signdlu u MOLLI sekvence
Fig. 1. Time points for measuring of the signal for MOLLI sequence

ku pritomnosti k.l. v tkani, napt. v ischemicky postizenych
oblastech myokardu.

Pro posouzeni obsahu fibrézy v myokardu je nutné znat
mimo lokalni depozici k.l i kinetiku k.1, tj. rychlost vymyvani
k.l z myokardu. Proto je méfeni T1-relaxa¢niho ¢asu prove-
deno pred podanim kl. a v nékolika okamzicich po podani
kL (2., 5.,10. a 20. minuta).

Pouzitou kontrastni latkou byl Gadovist 1 mmol/ml
(Bayer), s davkovanim 9 ml/50 kg a na kazdych dalsich 5 kg
hmotnosti 1 ml Gadovistu navic (80 kg — 15 ml).

Pro zjisténi T1-relaxace myokardu byla pouzita Modified
Look-Locker Inversion Recovery (MOLLI) sekvence na MR
systému Siemens Magnetom Avanto 1,5T. Jedna se o sekvenci
steady-state free precession (SSFP, TrueFISP) trvajici v ideal-
nim pripadé 17 RR cykla, vyuzivajici tfi inverzni RF pulzy,
pricemz signal kazdého pixelu myokardu je méfen v jedenacti
rtiznych ¢asovych bodech relaxaéni ktivky vidy ve stejné fazi
srde¢niho cyklu diky EKG-triggeringu v pribéhu jednoho
nadechu pacienta. Na zakladé 11 hodnot signdlu pro kazdy
pixel je vypocten T1-relaxa¢ni ¢as pro kazdy pixel.

Parametry MOLLI sekvence jsou nasledujici: FoV =
340 mm, FoV phase = 228 mm, tloustka fezu 8 mm, velikost
matice 128 x 192, prostorové rozliSeni 2,1 mm x 1,8 mm x
8 mm, skldpéci uhel a = 35°, $itka pasma (BW)= 1090 Hz/
pixel. Signél byl méfen v rtiznych ¢asovych usecich od inverz-
niho pulzu, pticemz platilo: TI = 105 ms, TT, = 80 ms.

increment

V prubéhu relaxace prvniho inverzniho pulzu jsou zjistény

Tab. 1. Tl éasy pro méreni signdlu u MOLLI sekvence
Table 1. Tl times for measuring of the signal for MOLLI sequence

hodnoty signélu ve tfech bodech z jedenacti pottebnych hod-
not, v priubéhu druhého pulzu opét tfi hodnoty a v pribéhu
tretiho pulzu zbyvajicich pét hodnot. VSechny tfi hodnoty
méfené v ramci prvniho inverzniho pulzu jsou od sebe posu-
nuty o délku RR, takze pro prvni tfi hodnoty v ramci prvniho
inverzniho pulzu plati hodnoty TT uvedené v tabulce 1 v prv-
nim sloupci. Pro dalsi tfi hodnoty v ramci druhého inverzni-
ho pulzu plati hodnoty TI uvedené ve druhém sloupci a pro
pét hodnot v ramci tfetiho inverzniho pulzu plati hodnoty TI
uvedené ve tietim sloupci.

Grafické znazornéni ¢asovych bodi, ve kterych je méfen
signal pro vypocet hodnoty T1, je uveden na obrazku 1.

Hodnota T1-relaxa¢niho ¢asu pro dany fez myokardem je
stanovena prokladem v$ech jedenacti hodnot signélu kifivkou
pomoci programu MRmap (9) pro kazdy pixel. Ukazka véech
jedenacti obrazti pro stanoveni T'1-relaxa¢niho ¢asu je uvede-
na na obréazku 2.

VYSLEDKY

V prabéhu nasi pilotni studie byla zjisténa T1-relaxace myo-
kardu u 50 pacienttl, z nichZ 14 bylo postizeno kardiomyopatii
(KMP, bez dalsiho déleni), osm myokarditidou, ¢tyti pacienti
méli jizvu v dusledku ischemické choroby srde¢ni, tfi pacienti
trpéli stfadavym onemocnénim, pét pacientti mélo omezenou
funkci levé komory a jedendct pacientt slouzilo jako zdravé

1. inverzni pulz

2. inverzni pulz

3. inverzni pulz

TI(1-1) =105 ms

TI(2-1)=105ms+Ti___=185ms

TI(3-1) = 105 ms + 2*TI. =265ms

increment

TI(1-2) = 105 ms + RR

TI(2-2) =185 ms + RR

TI(3-2) =265 ms + RR

TI(1-3) = 105 ms + 2*RR

TI(2-3) = 185 ms + 2*RR

TI(3-3) = 265 ms + 2*RR

TI(3-4) = 265 ms + 3*RR

TI(3-5) = 265 ms + 4*RR.
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TTee = 105 ms Tl = 185 ms

Tl = 765 ms TLe = 837 ms

Tl = 1957 ms

Tl = 265 ms Tl = 655 ms

Tl =1 227 ms Tl =1 340 ms

Tlyn = 105 ms
TIincrernent = 80 ms

RR = 550-570 ms

A Obr.2

Obr. 2. Obrazy ziskané pomoci MOLLI sekvence
Fig. 2. Images gained by MOLLI sequence

kontroly. Kontroly netvorili zdravi dobrovolnici, ale jednalo
se o pacienty, u kterych nebylo zji$téno onemocnéni, které by
ovliviiovalo funk¢nost levé komory, napt. pacient s Gspés$né vy-
lé¢enou myokarditidou nebo pacient s tumorem v levé sini. Dal-
$ich pét pacientti nebylo nadéle uvazovano, protoze trpéli jinym
onemocnénim, napt. arytmogenni dysplazii pravé komory.

Nejprve byla u pacient zkoumana shoda mezi LGE zobra-
zenim a T1-mapou, ukazka LGE a T1-mapy je uvedena na ob-
razku 3.

Z obréazku 3 je zfejmé, ze pokles hodnoty T1-relaxa¢niho
¢asu v inferoseptalni ¢asti myokardu odpovida opacifikované
oblasti na LGE zobrazeni. (Grafické vyjadfeni v riznych stup-
nich barev vyjadiuje, ze del$i T1-relaxaéni Cas, a tedy zdra-
véjsi ¢ast myokardu, je vyjadrena cervenéjsi barvou, naopak
krat$i T1-relaxac¢ni Cas, a tedy postizeny myokard, ktery vice
koncentruje k1. pravé v disledku fibrézy, je vyjadien barvou
zlutou, popt. zelenou. Toto barevné schéma plati pro vSechny
T1-mapy uvedené v tomto ¢lanku.)

Nésledné byla zjisténa zavislost Tl-relaxa¢niho casu
na dobé od podani k I, ktera je graficky zndzornéna v grafu 1.
Na ose X je vynesena doba od podani k.. v minutach, na ose
Y je hodnota T1-relaxa¢ni konstanty v ms spoleéné se smé-
rodatnou odchylkou. V grafu jsou uvedeny pramérné hod-
noty T1-relaxa¢niho ¢asu pro vyse zminéné skupiny pacientt
a také pro zdravé kontroly spole¢né se smérodatnymi odchyl-

Tl =2527 ms
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Graf 1. Zdvislost T1-relaxaéniho ¢asu na dobé od poddni k..
Graph 1. Dependence of the T1-relaxation time on time after contrast
administration

kami. Pro ptehlednost nejsou v grafu 1 uvedeny hodnoty T1
pred podanim k.. Hodnota T1 pfed podanim k.I. pro zdravy
myokard je 1010 + 77, pro KMP je 1022 + 68 a pro myokardi-
tidu je 1013 + 68.

Z grafu 1 je zfejmé, ze prumérné hodnoty T1-relaxa¢ni-
ho ¢asu jsou nejdelsi pro zdravy myokard, pro myokard po-
stizeny KMP nebo stfadavym onemocnénim jsou priamérné
hodnoty T1 nizsi, pfi¢emz po stfadavd onemocnéni jsou pri-
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4 Obr. 3

Obr. 3. Srovndni LGE zobrazeni a T1-mapy
Fig. 3. Comparison of LGE imaging and T1-map

4 0br4

Obr. 4. LGE a T1-mapa pro pacienta s hypertro-
fickou KMP

Fig. 4. LGE image and T1-map for the patient
with hypertrophy cardiomyopathy

4 Obr. 5

Obr. 5. LGE a T1-mapa pro pacienta s dilataéni
KmP

Fig. 5. LGE image and T1-map for the patient
with dilatation cardiomyopathy

4 0br.6

Obr. 6. T1-mapa pro méreni v ES a ED
Fig. 6. T1-maps measured in end-systole and in
end-diastole

End-syvstola End-diastola
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Graf 2. Histogram T1-hodnot
Graph 2. Histogram of T1-values

Lo
440 4
S0l 4 *
" -
0 1 0
+
in
& .
'-ﬂ' #
.
0 4
T - y & apeam
- = Lamraisl Bara
e 4 = Lol - IvisSumi e
158 T T T T T T
] ] ] ] F ] = ]
Coba of pedind kL (mis)

Graf 3. T1-hodnoty pro pacienta s hypertrofickou KMP
Graph 3. T1-values for the patient with hypertrophy cardiomyopathy

mérné hodnoty T1 niz$i ve srovnani s KMP. Vice vypovidajici
nez pramérna hodnota T1 je histogram hodnot pro dany fez
myokardem. Histogram T1 hodnot pro pacienta s KMP a pro
zdravého pacienta je uveden v grafu 2.

Z nékterych T1-map je mozné odlisit vizualni kontrolou
loziska se zménénou intenzitou, ackoliv se v myokardu uklada
fibréza difuzné (obr. 4). Na obrazku 4 je ukazka LGE a T1-
-mapy pro pacienta s hypertrofickou KMP, na T1-mapé jsou
jiz pouhym okem patrna dvé loZiska s velmi pravdépodobné
vy$$im podilem fibrézy. Lateralni sténa odpovida podle T1-
-hodnot oblasti s nizsim stupném fibrézy. Pro tfi oblasti myo-
kardu - septum, laterdlni sténu a lozisko ve spodni sténé byly
stanoveny primérné hodnoty T1-relaxa¢niho ¢asu, které jsou
znazornény v grafu 3.

Na obrazku 5 je ukazka LGE a T1-mapy pro pacienta s dila-
ta¢ni KMP. Barevné spektrum T1-mapy v zavislosti na signalu
bylo nastaveno naprosto stejné pro pacienta s hypertrofickou
i dilataéni KMP (obr. 4 a 5).

Pro porovnani bylo T1-mapovani provedeno u nékterych
pacientt v end-systole (ES) i end-diastole (ED). Ukazka T1-
-mapy pro méfeni v ES a ED je uvedena na obrazku 6. Vysled-
ky T1-mapovani pro méteni v ED a ES jsou graficky znazor-
nény v grafu 4.

Graf 4. T1-hodnoty pro méreniv ES a ED
Graph 4. T1-values measured in end-systole and end-diastole

DISKUSE

S vyhodnocenim T1-map myokardu je stéle spojeno nékolik
problémil. Priimérna hodnota T1 pro jeden fez myokardem
nemusi dostate¢né vypovidat o rozlozeni fibrézy v daném
fezu myokardu a uz viibec ne v celém myokardu. Podstatné
vice informaci pro dany fez myokardem je mozné ziskat z his-
togramu T1 hodnot, jako je napf. v grafu 2, ve kterém pik
s lokalnim maximem pro 360-370 ms vyjadiuje skute¢nost,
ze v myokardu se vyskytuje lozisko fibrézy. Z histogramu je
rovnéz patrné, ze rozlozeni hodnot T1 je posunuto k niz$im
hodnotdm, tedy v myokardu s KMP ztstava vice kontrastni
latky pravé v dasledku fibrézy. Pro lepsi zhodnoceni rozlozeni
fibrézy v myokardu je potfeba provést T1-mapovani ve vice
fezech myokardem.

Primérnd hodnota T1-relaxa¢nich ¢ast by neméla byt sta-
novena pro cely fez myokardu najednou, jsou-li na fezu pa-
trnd loziska s vyrazné zménénou intenzitou signalu, jako je
na obrazku 4. Prestoze bylo prokdzano na zakladé biopsie, Ze
uklddani fibrézy v pripadé hypertrofické KMP mad vét$inou
difuzni charakter (10, 11), je z obrazku 4 zfejmé, Ze se i v myo-
kardu postizeném hypertrofickou KMP mohou vyskytovat lo-
ziska fibrdzy, lisici se T1-relaxaénim ¢asem od ostatnich ¢asti
myokardu.

Velky rozdil v hodnotdch T1-relaxaénich ¢asti je patrny
mezi obrazky 4 a 5 (barevné spektrum T1-mapy v zévislosti
na signalu bylo nastaveno naprosto stejné pro pacienta s hy-
pertrofickou i dilata¢ni KMP). V ptipadé hypertrofické KMP
(obr. 4) jsou T1-hodnoty del$i nez v ptipadé myokardu po-
stizeného dilata¢ni KMP, coz odpovidd mens$imu mnozZstvi
fibrézy v myokardu. Naopak u pacienta s dilata¢ni KMP se-
trvava k.. v ECM prostoru myokardu déle, coz je velmi prav-
dépodobné zptisobeno vétsim objemem fibrézy v myokardu.

Pro vypocet T1-relaxa¢niho ¢asu musi byt véech jedenact
pottebnych obrazti naméfeno striktné ve stejné fazi srde¢ni-
ho cyklu. Nabér obrazti je proveden prospektivné a je spustén
v presné stanoveném okamziku od R vlny. U vétsiny pacien-
td se zadrzenym dechem dochazi ke zméné délky RR cyklu
v prubéhu nabéru dat, coz zptsobuje problém pfi vypoctu
T1-relaxa¢niho ¢asu, protoze prifez myokardem na vsech
jedenacti snimcich se nemusi presné prekryvat pravé kvuli
pohybu srdce. Problém pohybu pacienta béhem zadrzeného
dechu muze byt fesitelny napt. manualni korekci polohy myo-
kardu. Av$ak jsou-li obrazy méfeny v rtizné fazi, napt. nékteré
obrazy v diastole a jiné v systole, pak neni pohybova korekce
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Pied korekei

FPo koreken

Late enhancement

A Obr.7

Obr. 7. Pohybovd korekce a porovndni s LGE zobrazenim
Fig. 7. Motion correction and comparison with LGE image

pouzitelna. Ukazka T1-mapy pred a po pohybové korekei je
uvedena na obrazku 7.

Hlavni rozdil je patrny v anteriorni a anterolateralni sténé,
kde je pred korekei na vnéjsim okraji myokardu patrny cerve-
ny pruh, ktery by vyjadroval, Ze je zde nejdelsi T1, tedy myo-
kard vymyva k.l. 1épe nez zbyvajici ¢ast myokardu. Na LGE
zobrazeni v$ak tento pruh ,,zdravého myokardu patrny nen,
je to pouze dusledek pohybu srdce na jednotlivych snimcich.

Dal$i otazkou je provedeni nabéru dat, tedy konkrétné zda
nabirat data v ED nebo ES. Pro zjisténi T1-relaxa¢niho ¢asu
myokardu je samoziejmé vhodnéj$i nabirat data v ES, kdy je
plocha prifezu myokardu nejvét$i. Kvili kratké dobé trva-
obrazi v ES, proto je mozné provést nabér dat v ES pouze
u pacientt s témét konstantni délkou RR cyklu nebo s vel-
kou plochou myokardu, jako je tomu u hypertrofické KMP.
V ostatnich ptipadech se provadi ndbér dat v ED, kdy je prav-
dépodobnost nabéru dat ve stejné fazi RR cyklu vétsi kvili
del$imu trvani ED.

Hodnoty T1-relaxa¢niho ¢asu zjisténé pri ndbéru dat v ES
a ED se li$i o 1-3 %, pricemz hodnoty T1 myokardu v ED
jsou niz$i. To je v souladu se studii (2) a (4). Duvodem je roz-
dilny objem krve v myokardu v ED a ES, pti¢emz objem krve
v myokardu v ED je cca 0 40 % vyssi (4). Post-kontrastné ma
krev krat$i hodnotu T1 nez myokard, proto vys$si objem krve
v kapilarach zpusobuje posun T'1-relaxa¢niho ¢asu myokardu
ke kratsim hodnotdm. Proto je v ED hodnota T1-relaxa¢niho
¢asu kratsi nez v ES.

Dal$i nejasnosti spojenou se zjisténim T1-relaxa¢niho ¢asu
je aplikace kontrastni latky. Jedna se o to, zda pouzit jedno-
razovy bolus, nebo navodit ustaleny stav pomoci déle trvaji-
cf pomalé infuze k1. Navozeni ustileného stavu je mnohem
méné praktické a komplikovanéjsi, kdy je nejprve potieba
aplikovat bolus kontrastni latky a poté nasleduje infuze s kon-
trastni latkou (az 90 minut), pti které je pacient mimo MR
systém (2). Z praktickych duvodu byl v nasem ptipadé pro
zjisténi T1-relaxa¢nich ¢astt myokardu pouzit pouze jednora-
zovy bolus kontrastni latky bez nasledujici infuze kontrastni
latky.
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Dédle je potieba zvolit vhodné ¢asové intervaly po podani
kontrastni latky, ve kterych se nabiraji data pro vypocet T1-
-map. Nejvétsi zmény v T1-relaxa¢nim Case zdravého myo-
kardu a myokardu postizeného fibrézou byly zaznamenany
v ¢ase 2-5 minut po podani kontrastni latky. S rostoucim
¢asem od podani kontrastni latky dochazi k postupnému vy-
rovnani T1-relaxa¢niho ¢asu pro zdravy myokard a myokard
postizeny fibrézou.

Ve studii (7) byly zjistény a porovnany hodnoty T1 na3 T MR
systému pred podanim k.l pro pacienty s dilata¢ni a hypertro-
fickou KMP a taktéz pro zdravé kontroly. Ze studie vyplynulo,
ze hodnoty T1 pro pacienty s KMP byly statisticky vyznamné
vys$si (a = 0,05) ve srovnani s hodnotou T1 pro zdravé kontroly.
V této studii vSak nebyly zjistény rozdily mezi hodnotu T1 pred
podanim k1. pro pacienty ze véech tfi skupin. To je v souladu se
studii (3), ve které taktéZ nebyly zjistény statisticky vyznamné
rozdily mezi hodnotami T1 zji$ténymi pfed podanim k.. pro
pacienty s onemocnénim a pro zdravé kontroly.

Limitaci nasi studie je nemoznost zjisténi vztahu mezi in-
vazivné a neinvazivné zjisténym obsahem fibrézy v myokar-
du. Bézny zpusob odbéru bioptickych vzorkt neni totiz nijak
navigovan vysledky MR zobrazovani a prostorova shoda je
témét vyloucena. Navic zdaleka ne u vSech pacientit s KMP
je invazivni biopsie provadéna. Ackoliv nékolik studii proved-
lo porovnani hodnot T1-relaxa¢niho ¢asu s obsahem fibrozy
zjisténym biopsii, napt. (2), (3), nejsou hodnoty T1 ziskané
v téchto studiich pouzitelné pro jinou studii v diisledku roz-
dilného postupu pfi kvantifikaci T1-relaxace myokardu.

ZAVER

Ve studii bylo zji$téno, ze oblasti myokardu s niz§imi hodno-
tami v T1-mapé odpovidaji oblastem opacifikovanym na LGE
zobrazeni. Dale plati, ze pro myokard postizeny KMP nebo
sttddavym onemocnénim jsou pramérné hodnoty T1 nizsi
ve srovnani se zdravym myokardem, zatimco hodnoty T1 pro

myokard postizeny myokarditidou jsou srovnatelné s hodno-
tami pro zdravy myokard.
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I pres nékolik pretrvavajicich problémt spojenych s T1-
-mapovanim myokardu se jevi byt metoda T1-mapovani
pouzitelna pro kvantifikaci myokardialni fibrézy. Vyhodou
T1-mapovani ve srovnani s LGE zobrazenim je moznost
kvantitativniho vyhodnoceni konkrétnich hodnot T1, zatim-
co hodnoceni pomoci LGE je pouze kvalitativni hodnoceni,
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