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Hattér: A hipertrofias cardiomyopathiaban (HCM) észlelhetd heterogén mértékl és eloszlasu balkamra-hipertréfia
(BKH) jellemzésére kilonbdz8, részben szemikvantitativ paramétereket hasznalnak a klinikai gyakorlatban. Munkank-
ban HCM-es betegekben vizsgaltuk a BKH jellemzésére tradicionélisan hasznalt paraméterek és a sziv-MRI-vel pon-
tosan meghatarozott bal kamrai izomtémeg (BKIT) k6zétti 6sszefliggést.

Betegek és moédszerek: Negyvennégy HCM-es beteget vizsgaltunk (27 férfi, atlagéletkor: 43116 év). A betegeknél
standard sziv-MRI-vizsgalat tértént, a bal kamrai izomtémeg (BKIT,,5) meghatarozasaval. A BKIT,g, és az alabbi BKH-
at jellemz8 paraméterek kozott vizsgaltuk a korrelacié mértékét: maximalis balkamra-falvastagsag (BK,.,), Maron—
Spirito-score, Weigle-score, a hipertrofizalt BK-szegmensek szama, illetve az echoparaméterek alapjan kalkulalt bal
kamrai izomtémeg (BKIT,,, @ Deveraux-formula alapjan). A BKIT,-t a standard 16 bal kamrai szegmens falvastagsa-
gainak atlagaval (BK,y,,) is korrelaltattuk.

Eredmények: Mind az 6t BKH-t jellemz6 paraméter szignifikans, de nem szoros korrelaciot mutatott a BKITyg-vel. A
leggyengébb korrelaciot a BK,,,, esetében észleltiik (r=0,385; p=0,01), a Maron—Spirito-score ugyancsak gyenge kor-
relaciot mutatott (r=0,518; p=0,0004). A Wigle-score, valamint a hipertrofizalt szegmentumok szama és a BKIT g, kdzdtt
0,6 feletti korrelacios koefficienst észleltiink (r=0,600, p=0,0001; illetve 0,64 3; p<0,0001). A legszorosabb korrelaciot a
BKITy és az BK,y,, mutatta (r=0,678; p<0,0001). Bar a BKIT g, és BKIT,,, kézétt szignifikans, de gyenge korrelaciot
tapasztaltunk (r=0,445; p=0,0028), a Bland—Altman-analizis alapjan a BKIT,,, jelentésen tdlbecsdili a valés BKIT-t (at-
lagos kilonbség: —194,9 g, £1,96 SD: 46,0 illetve —435,8 g).

Kovetkeztetés: A balkamra-hipertréfia jellemzésére hasznalt tradicionalis paraméterek nem mutatnak szoros korrela-
ciot az MRI-vel meghatarozott pontos balkamra-izomtdmeg mértékével HCM-es betegekben. Fentiek alapjan érdemes-
nek tlinik a balkamratdmeg-index, mint 6énallé paraméter prognosztikus jelentéségét, és kliniko-morfologiai dsszefiig-
géseit vizsgalni hipertrofias cardiomyopathiaban.

Kulesszavak: hipertréfids cardiomyopathia, balkamra-tdmeg, sziv-MRI

A kézirat 2019. november 20-an érkezett a szerkesztéségbe, 2020. februar 18-an kerult elfogadasra.
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Correlation of left ventricular hypertrophy parameters and MRI derived left ventricular mass in hypertrophic
cardiomyopathy

Background: The magnitude and distribution of left ventricular hypertrophy (LVH) shows a remarkable variety in pati-
ents with hypertrophic cardiomyopathy (HCM). To characterise LVH in HCM, several LVH parameters has been tradi-
tionally used in clinical practice. In our study we aimed to look for correlation between traditional LVH parameters and
MRI derived left ventricular mass (LVVM) in patients with HCM.

Patients and methods: The patient study cohort included 44 HCM patients (27 males, average age: 43116 yrs).
Cardiac MRI examination was performed according to standard methods and left ventricular mass (LVM,,5) was deter-
mined. Correlation was looked for between LVM,,s, and the following left ventricular hypertrophy parameters: maximal
left ventricular wall thickness (LV,,.,), Maron-Spirito score, Weigle score, number of hypertrophized LV segments, and
left ventricular mass calculated from echocardiographic parameters, using the Deveraux equation (LVM..). LVMyg
has been correlated with the average left ventricular wall thickness (LV,...¢, defined as the average thickness of the
standard 16 left ventricular segments.

Results: All the LVH parameters showed a significant, although not strong correlation with LVMyg,. LV, the most
frequently used parameter to characterised LVH in HCM, showed the weakest correlation with L\VVM,,5, (r=0.385; p=0.01),
and the Maron-Spirito score showed also a weak correlation (r=0.518; p=0.0004). The Wiegle score and the number of
hypertrophized LV segments showed a correlation coefficient =0.6 (r=0.600, p=0.0001; 0.643; p<0.0001, respectively).
The best correlation was observed between LVMyz and LV, g (r=0.678; p<0.0001). Although a weak, but significant
correlation was seen between LVM,,5, and LVM,,,, (r=0.445; p=0.0028), according to the Bland-Altman analysis, LVM,,
markedly overestimate real LVM (average difference: —194.9 g, £1.96 SD: 46.0 to —435.8 g).

Conclusion: Parameters, traditionally used to characterise left ventricular hypertrophy in HCM, show weak correlation
with cardiac MRI derived left ventricular mass in patients with HCM. Therefore, it seems imperative to investigate the
prognostic influence and clinico-morphological correlates of LV mass as an independent parameter in patients with
hypertrophic cardiomyopathy.

Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, left ventricular mass, cardiac MRI

Bevezetés ra k6zéps6 szegmentumara lokalizalédik (mid-ventricu-
laris HCM), de el&fordulhat, hogy a hipertréfia diffaz,
A hipertréfias cardiomyopathia (HCM) jelen ESC-defi- koncentrikus formaban jelentkezik A balkamra-hiper-
nicié szerint olyan primer, a balkamra hipertréfiajaval tréfia lokalizacidjanak jellemzésére szolgéal az un. Ma-
jellemezett myocardiumbetegség, ahol a hipertréfia ron-klasszifikacio (18).
mértékét nem magyarazzak egyéb abnormis nyomas- A balkamra-hipertréfia mértékének és kiterjedésének
viszonyok (1). A HCM az esetek t6bbségében o6rdkle- jellemzésére szamos paramétert és score-rendszert
tes korkép, és a familiaris ioncsatorna-betegségekhez  dolgoztak ki. A klinikai gyakorlatban a legegyszer(bb,
(2—-4) hasonl6an tipusosan Mendeli, autoszomalis do- és leginkdbb hasznalt ilyen paraméter a maximalis bal-
minans o6roklédést mutat, valtozé penetranciaval és kamra-falvastagsag (BK,..,), amely a bal kamrai szeg-
expresszioval. A betegséget 40-60%-ban specifikus, mentumok barmelyikében mért legnagyobb bal kamrai
els8sorban szarkomer fehérjéket kddolé géneket érin-  falatmérét jelenti. Egy masik rendszer a hipertrofizalt
t6 mutacidk okozzak (5-13), amelyeket el kell kilénite- (215 mm) szegmentumok szamat veszi alapul: enyhé-
niink mas génelvaltozasok altal okozott HCM-fenoképi- nek definidlja a hipertréfiat amennyiben csak egy kam-
aktél (14, 15). rai szegmentum érintett, kb6zépsulyosként, amennyiben
A hipertrofia lokalizacioja, kiterjedése és mértéke nagy-  ketts, és sulyosként, ha harom vagy t6bb szegmentum
fokd heterogenitast mutat HCM-es betegekben (16, 17).  érintett. Ismert az an. Maron—Spirito-score is (balkam-
Tipusos esetben a hipertréfia excentrikus, nagyobb ra-falvastagsag-index), amely a bal kamrat négy szeg-
mértékben érinti az intraventricularis septumot, mint mentumra osztja (anterior, lateralis, inferior, septalis),
a bal kamra szabad falat, amely esetben aszimmetri- és a szegmentumok barmely magassagaban mért ma-
kus septumbhipertréfiarél (ASH) beszéliink. A hipertrofia ximalis balkamrafal-atmérék 6sszegeként jellemzi a
leggyakrabban az interventricularis septum basalis ré- teljes balkamra-hipertréfia mértékét (19). Osszetettebb
szén a legkifejezettebb, mig maskor a teljes septum- score-rendszer a Wigle-score (1. tablazat), amely a hi-
ra diffizan kiterjed. Ritkdbb esetben a hipertréfia a bal pertrofia mértékén és apex felé val6 kiterjedtségének
kamra apicalis részére (apicalis HCM) vagy a bal kam- pontozasan alapul (20).
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1. TABLAZAT. A Wigle-score pontrendszere a balkamra-
hipertréfia szemikvantitativ jellemzésére hipertréfias cardio-
myopathiaban

A hipertrdéfia kiterjedtsége Pont
15-19 1
Septumvastagsag (mm) 20-24 2
(a septum basalis 1/3-a) 25-29 3
>30 4

A hipertréfia kiterjedése a papillaris
izmok szintjéig (a septum basalis 2
2/3-a)
A hipertroéfia kiterjedése a csucsig

: s . 2
(teljes septumérintettség)
A hipertréfia kiterjedése 5
az anterolateralis falra
Osszesen 10

A HCM elsédleges morfolégiai jellegzetessége és a be-
tegség lényege a mas okbdl nem magyarazhato, primer
myocardiumhipertréfia, amely a balkamra-hipertrofia
(BKH) mértékével, a bal kamrai izomtémeggel (BKIT)
jellemezhetd. Ennek megfeleléen a balkamra-hiper-
tréfia szemikvantitativ paraméterei és a HCM patofizi-
olégiai-klinikai jellemz8i k6zétti kapesolodast mar sza-
mos esetben, vizsgaltak, dsszefiiggéseket keresve pl.
a BKH és diasztolés diszfunkcié mértéke, a pitvarfibril-
lacio kialakuldsa, a kamrai tachycardiak jelentkezése,
a hirtelen szivhalal bekévetkezte, vagy a szivelégtelen-
ségbe val6 progresszié szempontjabél (21-30). Utébbi
vizsgéalatokban fenti, echokardiografids paramétereket
hasznaltdk a BKH jellemzésére, mint pl. a BK,,,,, Ma-
ron—Spirito-score vagy Wigle-score. Fenti vizsgalatok
eredményei tehat nem a valés balkamra-hipertréfia
(balkamra-izomtémeg) tényleges mértékével, hanem
az ezt kdzelitéen jellemzé echokardiografias paraméte-
rekkel valé 6sszehasonlitdsokon alapulnak.

Fentiek alapjan célkitlzésunk volt, hogy a balkamra-hi-
pertréfia jellemzésére hasznalt echokardiografias para-
méterek, valamint az MRI-vel meghatarozott tényleges
bal kamrai izomtémeg kbzotti 6sszefiiggést vizsgaljuk
hipertréfias cardiomyopathias betegekben. Vizsgaltuk
tovabba a balkamra-izomtémeg mértékének meghata-
rozasara altalanossagban hasznalt Deveraux-formula
alkalmazhat6sagat ezen betegcsoportban.

Betegek és médszerek

A vizsgalatot a Szegedi Tudomanyegyetem Szent-Gyor-
gyi Albert Klinikai Kézpont Regionalis Human Orvos-
biolégiai Tudomanyos és Kutatasetikai Bizottsaga a
165/2016-SZTE szamon engedélyezte. Mindegyik be-
teg el8zetes tajékoztatas alapjan beleegyezett a vizs-
galatba.

Az SZTE Il. sz. Belgyogyaszati Klinika és Kardiologiai
Kdzpontban gondozott, 44 hipertrofias cardiomyopa-

thidban szenvedd beteg kerUlt vizsgalatra, konszekutiv
moédon. A betegek kéziil 27 volt férfi (61%), atlagélet-
koruk 43116 év volt. A betegekben echokardiografiaval
mért maximalis bal kamrai falvastagsag (BK,,.,) 2816
mm (16—39 mm) volt. Tizenegy betegben (25%) észlel-
tiink szignifikans bal kamra kifoly6traktus gradienst, az
obstruktiv betegekben a nyugalmi csucsgradiens 56+32
Hgmm (34-120 Hgmm) volt. Mindegyik beteg sinusrit-
musban volt, két betegben bal Tawara-szar-blokkot ész-
leltiink. A vizsgalatba valé bevonaskor nem valasztot-
tunk be olyan betegeket, akikben korabban ICD- vagy
pacemaker- (PM) beiilietés tértént, de a kivizsgalas
soran meghatarozott magas hirtelen szivhalal rizikds-
tatusz alapjan 6 betegben a kés&bbiekben ICD-imp-
lantacié tortént (5 esetben primer, 1 esetben szekun-
der prevencios indikaciéval). A késébbiekben percutan
transluminalis septalis myocardiumablacién (PTSMA)
atesett betegekben mind az echokardiografias, mind az
MRI-vizsgalat az ablaciét megel8z8en tértént.

rerekK

A betegekben standard médon 2D- és Doppler-echo-
kardiografia tortént, standard parasternalis rovid- és
hossztengely(i, valamint apicalis 2-, 3- és 4-lregi né-
zetekben. A bal kamra 16-szegmentumos modelljét
hasznélva, mindegyik szegmensben megmértiik a vég-
diasztolés falvastagsag atmérdjét a parasternalis révid
tengelyi nézetekben a mitralis billentyl-, a papillaris
izom sikjaban és a cslcsnal. A végdiasztolét EKG-ka-
puzassal hataroztuk meg, az R-hullam csucsanal.
Utébbiakon kiviil tovabbi standard echoparamétereket
hataroztunk meg (aortagydki, bal pitvari, végdiszatolés
és végszisztolés atmérdk, bal kamrai ejekcids frakcio,
mitralis és tricuspidalis insufficientia mértéke, balkam-
ra-kifolyétraktus-gradiens mértéke).

Az echokardiogréfias vizsgalattél szamitott harom hé-
napon beliil minden betegben standard MRI-vizsgélat
tortént, 1-1.5 teslas MRI-rendszereken. A sziv-MR-fel-
vételek kilégzés végi allapotban késziiltek, EKG trigge-
relt médon, T,-sulyozassal, 0-40 msec-mal az R-hul-
lam utan. Szivciklusonként 25 fazist 6rokitettiink meg,
10 mm-es szeletvastagsagokkal. Az alkalmazott
MR-szekvenciak révidtengelyi, longitudinalis négyiire-
gi, vertikalis kétiiregi és jobbkamra-kifolyasi traktus né-
zetekbdl tartalmaztak a tébbszeletes, tébbfazisi moz-
gbképek felvételeiket. A tdbbszeletes, rovid tengelyt
abrazolé videbk felvételi tartomanya az AV-billenty(k
szintje feletti siktdl a szivcsucs szintjéig terjedt. A bal-
kamra-izomtémeg meghatarozasa (BKIT,k) a révid-
tengelyi sikokbél, az endo- és epicardialis kontdr meg-
hatarozasaval, planimetriaval tértént, a MASS-szoftver
alkalmazasaval. Az endokardidlis és az epikardialis
kontar kozétti teriilet felelt meg a miokardialis izom
volumenének, amelyet a szoftver a rovidtengelyi né-
zetb8l a konturok altal kijel6lt dssztertlet és a szelet-
vastagsag szorzataként hatarozott meg, amelybél a
szivizom tdmege adddott.
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2. TABLAZAT. A balkamra-hipertréfiat jellemzé paraméte-
rek és az MRI-vel meghatarozott balkamra-témeg kozétti
korrelécié

Hipertréfia-paraméter Korreldcié  Szignifi-
(r v. rho) kancia

Maximalis BK-falvastagsag 0,385 p=0,01

(BKnax)

Hipertrofizalt 0,643 p<0,0001

BK-szegmentumok szama

Bal kamrai falvastagsag-index 0,518 p=0,0004

(Maron—Spirito-score)

Wigle-score 0,600 p=0,0001

Atlagos BK-falvastagag (BK4tiag) 0,678 p<0,0001

Az echokardiografias alapadatokbdl a kévetkez§, bal-
kamra-hipertréfia jellemzésére hasznalt paramétereket
hataroztuk meg:

1. maximalis balkamra-falatméré (BK,,.,): a bal kamrai
szegmentumok barmelyikében mért legnagyobb bal
kamrai falatmérs;

. a hipertrofizalt (215 mm) szegmentumok szama;

. Maron-Spirito-score (balkamra-hipertréfia-index): a
bal kamrat négy szegmentumra osztva (anterior, la-
teralis, inferior, septalis), a szegmentumok barmely
magassagaban mért maximalis balkamrafal-atmé-
rék osszege (19);

4. Wigle-score: 6sszetett score-rendszer (1. tablazat),
amely a hipertréfia mértékén és szivcsucs felé valé
kiterjedtségének pontozasan alapul (21).

Fentieken kivil a 16 balkamra-szegmens falatméré-

inek atlagat is meghataroztuk (BK,,,,). Az echokar-

diografids alapadatokbdl a balkamra-izomtémeget

a Deveraux-formula (31) segitségével szamitottuk ki

(BKITecho)-

w N

A folyamatos valtozokat atlag+SD formaban fejeztiik ki.
Az MRI-vel meghatarozott bal kamrai izomtémeg és az
echokardiografidval meghatarozott adatokbdl szamitott
hipertréfiaindexek kdzotti korrelaciot linearis regresszi-
0s analizissel vizsgaltuk. A 0,05-nél kisebb p-értéket
tekintettiik statisztikailag szignifikansnak. A bal kamrai
izomtdmeg MRI-vel meghatarozott és az echokardio-
grafias paraméterekbél Deveraux-formulaval szamolt
értékeit a regressziés vizsgalaton kiviil a Bland-Alt-
man-analizissel is vizsgaltuk.

Eredmények

? " r41 Ll D

Mind az 6t, siegmentélis echokardiografids adatok-
bél szamitott balkamra-hipertréfiat jellemz8 paraméter

szignifikdns korrelaciét mutatott az MRI-vel meghata-
rozott balkamra-tdmeggel (2. tablazat). Mindazonaltal,
a korrelacios koefficiens értéke egyik esetben sem érte
el a 0,7-et, igy a korrelacié mértéke egyik esetben sem
volt kuléndsen erés. A leggyengébb korrelaciét a bal-
kamra-hipertréfia jellemzésére leggyakrabban hasznalt
paraméter, a maximalis bal kamrai falvastagsag (BK,,.,)
esetében észleltiik (r=0,385; p=0,01; 1. abra A-panel).
A szintén gyakran hasznalt index, a Maron—Spirito-sco-
re ugyancsak gyenge korrelaciét mutatott a balkam-
ra-tomeggel (r=0,518; p=0,0004; 1. abra, B-panel).

A Wigle-score, valamint a hipertrofizalt szegmentumok
szama és a balkamra-tdmeg kdz6tt azonban 0,6 feletti
korrelaciés koefficienst észleltiink (=0,600, p=0,0001;
1. &bra C-panel, illetve 0,643; p<0,0001; 1. abra, D-pa-
nel).

A legszorosabb korrelaciot az eddig nem hasznalt pa-
raméter, a 16 bal kamra szegmentum falvastagsaganak
atlaga, a BK,,,, adta (r=0,678; p<0,0001; 2. abra).

A bal kamrai izomtémeg MRI-vel és a Deveraux-for-
mulaval meghatarozott értéke kozott szignifikans, de
gyenge korrelaciét talaltunk (r=0,445; p=0,0028; 3. ab-
ra, A-panel). Mindazonaltal a Bland—Altman-analizis
azt mutatta, hogy az echokardiografidas paraméterek
alapjan kalkulalt érték jelent8sen, mintegy 200 g-mal
tulbecsilli a valés bal kamrai izomtdémeg értékét (—194,9 g,
11,96 SD: -435,8 — 46,0 g; 3. dbra; B—panel).

Megbeszélés

Munkank a szegmentalis balkamra-falvastagsag echo-
kardiogréafiaval mért és ezen adatok alapjan kalku-
lalt hipertrofia score-ok és az MRI-vel meghatarozott
tényleges balkamra-izomtémeg kdzotti korrelaciot vizs-
galta. Eredményeink szerint a korrelacié a tradiciona-
lis BKH-paraméterek és a valés BK-izomtémeg kozott
gyenge vagy kézepes er8sségl; a leggyengébb pedig
az eddig leggyakrabban hasznalt balkamra-hipertréfia
paraméter, a maximalis bal kamrai falvastagsag ese-
tén. Olivotto és munkatarsai 264 HCM-es beteget vizs-
galva sajat vizsgalatukban hasonléképpen alacsony
korrelaciés koefficiens értéket (r?=0,38) kaptak a ma-
ximalis BK-falvastagsag és a bal kamrai témegindex
kdzott (32). Utdbbi nem meglepd, hiszen a maximalis
BK-falatméré balkamra-hipertrofia mértékét egyetlen
mért adattal prébalja jellemezni. Megfigyelhets, hogy
amennyiben egyre tobb mérés adatat inkorporaljuk
az adott hipertréfia-indexbe (pl. Maron—Spirito-score,
Wigle-score), annal magasabb korrelaciés értéket ka-
punk. Mindez a balkamra-hipertréfia kiterjedtségének
és heterogenitasanak egyenes kdvetkezménye. Ered-
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Hipertrofizal BK-szegmensek széma

1. ABRA. Korrelécié az MRI-vel meghatarozott balkamra-izomtémeg (BKIT, ) és a maximalis bal kamrai falvastagsag (BK ..
A-panel), a Maron-Spirito-score (B-panel), a Wigle-score (C-panel) és a hipertréfizalt BK-szegmensek széma (D-panel) kzott

ményeink mindazonaltal arra utalnak, hogy korabban a
HCM klinikai eltérései és lefolydsa szempontjabdl vizs-
galt balkamra-hipertrofia score-ok a balkamra-hiper-
trofia tényleges mértékét nem megfelelen jellemzik,

350 — r=0,678; p<0,0001

14
BK,, (mm)

2. ABRA. Korrelacié az MRI-vel meghatarozott balkamra-
izomtémeg (BKIT,) és 16 balkamra-szegmentum
falvastagsaganak atlaga (BK,,,.) kézétt

4tlag

igy a korabbi vizsgalatok eredményei fenti 6sszefiig-
gésben nem megbizhatdak. Kiildbnésen l1ényeges lehet
ez azon jellemzék esetén, ahol a balkamra-hipertréfia
globélis mértéke elvileg meghatarozo lehet, mint pl. a
diasztolés diszfunkcié mértéke vagy szivelégtelenség-
be val6 progresszié esetén.

Eredményeink szerint az echokardiografias paraméte-
rek alapjan kalkulalt bal kamrai izomtémeg és annak
MRI-vel meghatarozott tényleges mértéke kozoétt is
jelent8s kilénbség van, el6bbi utébbit jelentdsen tul-
becsili. Ez nem meglep6, hiszen a Deveraux-képlet
alapjan szamolt bal kamrai izomtémeg két falvastagsag
értéket inkorpolal a képletbe, amely Iényegileg uniformis
balkamra-falvastagsagot és szabalyos balkamra-geo-
metriat feltételez, amely HCM esetén azonban nem igy
van. Ez elemi meggondolasok alapjan is feltételezhet§,
de a Deveraux-formula alapjan meghatarozott balkam-
ra-izomtdémeg, mint klinikai paraméter szamos alkalom-
mal feltlinik HCM-mel kapcsolatos kdzleményekben.
Ennek tételes cafolata, amely eredményeinkbdl kitlinik,
eddig hianyzott a szakirodalombol.

A balkamra-hipertréfia meghatarozasanak kiilonés
jelent8séget adtak azok a vizsgalatok, amelyek azt
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r=0,445; p=0,0028

100 200 300 400 500 600 700 800
BKIT .. (gr)

50
0

B
100 -
_______ e e
o »® 7 46,0
5 o
3 -100 - o o o ,
E - i fop Atlag
57 nd L O 1949
= —300 - o_o °
% S
L Z136D
o -4358
_500 1 1 1 1 1 1 |
0 100 200 300 400 500 600 700
BKIT, ,, és BKIT ,_ (gr)

3. ABRA. Korrelacié az MRI-vel meghatarozott bal kamra izomtémeg (BKIT, ) és a Deveraux-formuléval, echokardiogréfias
paraméterek alapjan meghatarozott balkamra-izomtomeg (BKIT,.,,,) kézott (A-panel), valamint a BKITyy, és BKIT,,, Bland-Alt-

man-analizise (B-panel)

igazoltak, hogy a maximalis BK-falvastagsag a be-
tegségben megfigyelhetd hirtelen szivhalal predik-
tora és a maximalis BK-falvastagsag >30 mm feletti
mértéke hirtelen szivhalal-rizik6t jelent (21, 28, 29,
33). A BK-falvastagsag mértékét jelen hirtelen sziv-
halal prediktal6 algoritmusok is figyelembe veszik (1).
Utébbi szempontbol érdekes adat, hogy Olivotto és
munkatarsai 256 beteget feldleld vizsgalataban az
MRI-vel meghatarozott BK-izomtémeg-index az ad-
verz kardialis kimenetel szempontjabél szenzitivebb
paraméter volt (100%, 39%-o0s specificitassal), mint a
>30 mm BK,,.,, ami pedig specifikusabbnak bizonyult
fenti tekintetben (90%, 41%-0s szenzitivitassal) (32).
Vizsgalatukban 10 HCM-mel kapcsolatos halaleset
fordult el6, akikben a BK-témegindex szignifikansan
magasabb volt, mint a tulélékben, és mindegyikik ab-
ban az alcsoportban volt, ahol a BK-tdomegindex je-
lentésen emelkedett volt. A kézel normalis vagy mér-
sékelten emelkedett BK-témegindexld alcsoportban
halaleset nem fordult el8. Egy kés8bbi, japan vizs-
géltban nem talaltak 6sszefliggést a BK-tdmegindex
és a klinikai kimenetel kdz6tt, de abban Iényegesen
alacsonyabb esetszdmu (109 beteg) betegcsoportot
vizsgaltak (34).

Kovetkeztetések

A balkamra-hipertréfia jellemzésére hasznalt paramé-
terek szignifikans, de tulnyomérészt gyenge, vagy ko-
zepesen erds korrelaciét mutatnak csak a bal kamrai
izomtdmeg MRI-vel meghatarozott értékével. Az elté-
rés kuldndsen jelentds az echokardiografia alapjan kal-
kulalt és az MRI alapjan mért bal kamrai izomtdmeg
kdzott. Fentiek alapjan érdemesnek tlinik a balkamraté-
meg-index, mint 6nallé6 paraméter prognosztikus jelen-
téségét és kliniko-morfolégiai dsszefliggéseit vizsgalni
hipertréfias cardiomyopathidban.
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