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Streszczenie

Obszar zagrozony zawatem, strefa zawatu, strefa braku reperfuzji, a w koricu — funkgja lewej komory sg kluczowymi para-
metrami decydujacymi o bezposrednim i odlegtym wyniku leczenia pacjentéw z ostrym zawatem serca (AMI). Obrazowanie
metoda kardiologicznego rezonansu magnetycznego, stanowiac metode referencyjng do okreslenia wielkosci i funkgcji lewej
komory, stato sie istotnym narzedziem diagnostycznym do oceny pacjentéw z AMI. Rosngca zawartos¢ wody w objetym
zawatem miegsniu sercowym prowadzi do wydtuzenia czasu relaksacji T2, a jego zmiana jest przydatna klinicznie do wyzna-
czenia strefy ryzyka zawatu. Technika pierwszego przejscia kontrastu pozwala uwidoczni¢ obszary o spoczynkowym deficy-
cie perfuzji w miokardium objetym zawatem. Po podaniu kontrastu obszar martwicy zawatowej ulega p6znemu wzmocnie-
niu (DE) w poréwnaniu z prawidtowo unaczynionym miesniem. W badaniach doswiadczalnych i klinicznych potwierdzono,
ze rozlegtos¢ obszaru DE Scile koreluje ze strefg zawatu i pozwala prognozowa¢ powrét funkeji miokardium objetego zawa-
tem. Strefa obstrukcji mikrokrazenia, na ogot zlokalizowana w centrum obszaru péznego wzmocnienia, jest zwigzana
z histologicznie potwierdzonym obszarem no-reflow. Jej obecnos¢ wiaze sie z brakiem poprawy czynnosci lewej komory.

Stowa kluczowe: ostry zawat serca, kardiologiczny rezonans magnetyczny, p6zne wzmocnienie, obstrukcja mikrokrazenia

Abstract

Area at risk, infarct area, the size of no-reflow phenomenon and finally left ventricular function determine immediate and
long-term outcome in patients with acute myocardial infarction (AMI). Cardiac magnetic resonance imaging is a gold stan-
dard technique for evaluation of left ventricular volumes and function and therefore has evolved into an important diagnostic
tool in the assessment of patients with AMI. Increased free water content in the infracted myocardium prolongs the T2-
-relaxation time. Differences in T2-relaxation time are clinically useful for detection of area of risk whereas first-pass technique
is useful for the assessment of areas with perfusion deficit at rest. Myocardial necrosis appears hyper-enhanced in comparison
to the normal myocardium after contrast injection with delayed enhancement (DE) technique. Experimental and clinical
studies indicate that extent of DE closely correlates with infarct size and predicts functional recovery of postinfarcted myocar-
dium. The hypo-enhanced zone usually located in the core of hyper-enhanced region indicates microvascular obstruction
(MVO) and corresponds with the area of no-reflow as defined by histopathology. The presence of MVO is associated with
impaired functional recovery after AMI.
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PATOLOGIA NIEDOKRWIENIA

I REPERFUZJI MIESNIA SERCOWEGO

Okluzja tetnicy wieficowej prowadzi w ciagu kilku sekund
kolejno do przerwania metabolizmu tlenowego miesnia ser-
cowego, w wyniku narastajacej kwasicy wewnatrzkomérko-
wej, zaburzen fazy rozkurczu, nastepnie fazy skurczu, w ko-
lejnych minutach do zmian w zapisie EKG, a w koficu — do
powstania objawdw klinicznych [1]. Po 20-30 minutach nie-
dokrwienia dochodzi do utraty ciggtosci btony komérkowej,
naptywu jonéw wapnia i sodu do komérek, a nastepnie obrze-
ku miocytéw i ich martwicy. Proces ten postepuje w czasie
od najwrazliwszej na niedokrwienie warstwy podwsierdzio-
wej w kierunku nasierdzia [2, 3]. Po uptywie 3—6 godzin do-
chodzi do powstania petnosciennej martwicy, niemniej nie
dzieje sie to liniowo. W pierwszych 2 godzinach niedokrwie-
nia dochodzi do martwicy wiekszosci miocytéw (60-80%),
w kolejnych — proces ten zachodzi znacznie wolniej. Bez-
zwloczna reperfuzja jest najskuteczniejszym sposobem ogra-
niczenia konsekwencji zawatu. Im wczes$niej uda sie przy-
wrdci¢ przeptyw w tetnicy wieficowej, tym mniejsze jest
uszkodzenie migsnia. Mimo zbawiennego dziatania reperfu-
zji, istnieja dowody na to, Ze jej poczatkowa faza wywotuje
dodatkowe, niekorzystne efekty we wczesniej niedokrwio-
nym obszarze [4], dlatego konicowy efekt jest wypadkowa
korzysci i zniszczenia, jakie wiaza sie z falg reperfuzji [5]. Tem-
po martwicy zalezy od stopnia rozwoju krazenia obocznego
do obszaru niedokrwionego [2] i indukcji endogennych me-
chanizméw ochronnych [1, 6], a jej wielkos¢ — od czasu
trwania niedokrwienia [3] i strefy ryzyka [5]. Utrata kurczli-
wosci, spowodowana przez niedokrwienie/reperfuzje (I/R), jest
pochodng nieodwracalnego uszkodzenia wynikajacego z mar-
twicy miokardium oraz komponentu odwracalnego, beda-
cego skutkiem czynnosciowego ogfuszenia. Im wieksza jest
druga sktadowa, tym wieksza szansa na powr6t funkeji lewej
komory.

Uszkodzenie I/R obejmuje nie tylko kardiomiocyty, ale
rowniez elementy tozyska naczyniowego zaopatrujacego
miokardium [7]. Niedokrwienie/reperfuzja uposledza czyn-
nos¢ srodbtonka, uszkadza jego strukture, ktére, wraz z obrze-
kiem przestrzeni miedzykomérkowej i miocytéw, leza u pod-
toza zjawiska braku reperfuzji (no-reflow phenomenon). Pierw-
szy opis tego zjawiska przedstawili Kloner i wsp. [8] w mo-
delu I/R serca psa in-situ. Woéwczas zaréwno 40-, jak
i 90-minutowe niedokrwienie wywotywafo nieodwracalne
uszkodzenie miocytéw, natomiast uposledzenie perfuzji byto
widoczne dopiero po 90 minutach. Dalsze badania zespotu
Klonera pozwolity ustali¢, ze strukturalne zmiany w obrebie
mikrokrazenia wienfcowego byty poprzedzone przez strefy
nieodwracalnego uszkodzenia kardiomiocytéw i ograniczo-
ne do tych stref [9]. Réwniez klinicysci obserwuja zjawisko
braku reperfuzji. W zaleznosci od rodzaju leczenia i zastoso-
wanej metody diagnostycznej, u 20-80% pacjentéw w pierw-
szych minutach po udroznieniu tetnicy dozawaftowej docho-
dzi do powstania zaburzen perfuzji na poziomie tkankowym.

Najczesciej do korica pierwszej doby ulegaja one nasileniu,
a nastepnie w ciagu kolejnego miesiaca stopniowo ustepuja.
Dynamika zjawiska braku reperfuzji u cztowieka zalezy mie-
dzy innymi od wielkosci dystalnej embolizacji podczas re-
perfuzji, stopnia rozwiniecia krazenia obocznego, czasu nie-
dokrwienia i ma istotny wptyw na powr6t funkcji lewej ko-
mory oraz jej geometrie [10].

Precyzyjne, powtarzalne, niestety, wcigz drogie, ale co-
raz powszechniej dostepne narzedzie diagnostyczne, jakim
jest obrazowanie metoda kardiologicznego rezonansu mag-
netycznego (CMR, cardiac magnetic resonance imaging), stwa-
rza mozliwo$¢ oceny wiekszosci klinicznie istotnych konse-
kwencji zawatu: wielkosci i funkcji komér, strefy zagrozenia
zawatem, strefy zawatu oraz obszaru o uposledzonej perfu-
zji. Obrazowanie metoda CMR pozwala ocenic¢ skutecznosc
terapii reperfuzyjnej na poziomie mikrokrazenia.

OCENA FUNKCJI POZAWALOWEGO
MIOKARDIUM W CMR
Kardiologiczny rezonans magnetyczny jest obecnie metoda
referencyjng do pomiaru objetosci i globalnej funkgji lewej
komory [11]. Atutem CMR jest mozliwos¢ precyzyjnej wizu-
alizacji granic wsierdzia i nasierdzia. Uzyskany w CMR wy-
razny kontrast miedzy krwig a miesniem sercowym pozwala
na identyfikacje matych struktur, takich jak beleczkowanie
wsierdzia, miesnie brodawkowate czy ptatki zastawek.
Czynnos¢ komor serca jest oceniana w technice cine-
-CMR na podstawie ruchomych obrazéw uzyskanych w kil-
ku ptaszczyznach, ktérych akwizycja odbywa sie synchronicz-
nie z zapisem EKG. Aby oceni¢ objetosci komér i kurczli-
wosc jej Scian, standardowo cafe serce pokrywa sie kolejny-
mi przekrojami uzyskanymi w osi krétkiej podczas kilkuna-
stosekundowych okreséw bezdechu. Uzyskane obrazy poddaje
sie obrobce komputerowej, umozliwiajacej automatyczne badz
manualne obrysowanie wsierdzia i nasierdzia w dowolnej fa-
zie cyklu serca na kolejnych przekrojach. Umozliwia to oblicze-
nie objetosci pdznorozkurczowej, pdznoskurczowej, objetosci
wyrzutowej, frakcji wyrzutowej, masy miesnia oraz ocene miej-
scowej grubosci Sciany i kurczliwosci odcinkowej jakosciowo
(jako normo-, hipo-, a-, dyskineze) lub ilosciowo (grubienie
Sciany [w mm lub %] i ruch $ciany). Zaleca sig, aby pozycja
przekrojow zastosowanych do oceny funkcji komor byta iden-
tyczna z pozycja ptaszczyzn sekwencji do oceny perfuzji, p6z-
nego kontrastowania i obrzeku miesnia, co rozszerza mozli-
wosci interpretacji wyniku badania czynnosciowego (ryc. 1).
Rezonans magnetyczny daje réwniez mozliwos¢ oceny
kurczliwosci odcinkowej w opcji myocardial tagging. W tech-
nice tej Sciany serca sg podzielone liniami siatki na mate kwa-
draty, ktorych ruch i odksztatcenie mozna sledzi¢ podczas
cyklu serca. Metoda ta pozwala oceni¢ zaburzenia ruchomo-
Sci poszczegoblnych warstw (endo-, mid- i epikardium) $ciany
lewej komory. Ze wzgledu na skomplikowana obrébke ob-
razéw oraz brak jednoznacznych kryteriéw interpretacyjnych,
myocardial tagging nie wyszed! poza obszar opracowan
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Rycina 1. Funkcja lewej komory w technice cine-CMR u pacjenta z ostrym zawatem uwidoczniona w osi dtugiej w projekgji
tréjjamowej w fazie pdznorozkurczowej (A) i pdznoskurczowej (B) oraz w projekcji strzatkowej w fazie pdznorozkurczowej (C)
i pdznoskurczowej (D). Strzatkami zaznaczono akinetyczny segment sciany przedniej

naukowych, a jego kliniczne zastosowanie jest wcigz ograni-
czone.

OBRZEK MIESNIA SERCOWEGO W CMR

Czasy relaksacji T1 i T2, kluczowe dla obrazowania metoda
CMR, sa specyficzne tkankowo. Rosnaca zawarto$¢ wody
w miesniu sercowym podczas ostrej fazy zawatu, bedaca kon-
sekwencjg obrzeku miokardium, prowadzi do wydtuzenia
czas6w relaksacji T1i T2, a to pozwala na odréznienie mie-
$nia zagrozonego zawatem, ktéry ulega obrzekowi, od pra-
widlowego. Bez wczesniejszego podania kontrastu parama-
gnetycznego tylko réznice w czasie relaksacji T2 sa przydat-
ne klinicznie. Strefa objeta zawatem w obrazowaniu T2-za-
leznym wykazuje sygnat o zwiekszonej intensywnosci.
Dowiedziono, ze istnieje liniowa zalezno$¢ miedzy czasem
relaksacji T2 a zawartoscia wody w tkance. Niemniej zalez-
no$¢ miedzy martwica miesnia sercowego a czasem T2 re-
laksacji jest bardziej ztozona i zalezy od czasu, jaki uptynat
od poczatku zawatu. W ostrej fazie strefa martwicy, ocenio-
na tylko na podstawie obrazowania T2-zaleznego, moze by¢

przeszacowana, gdyz obejmuje ona réwniez obszar przyle-
gajacy do strefy martwicy, ktéry nie ulegt nieodwracalnemu
uszkodzeniu. W kolejnych dobach strefa obrzeku, a wraz
z nig — strefa o zwiekszonej intensywnosci sygnatu w obrazo-
waniu T2-zaleznym sie zmniejszajg i wydaje sie lepiej odda-
wac obszar catkowitej martwicy. W miare uptywu czasu, gdy
w obszarze zawatu powstaje blizna, T2-zalezny sygnat zaczy-
na mie¢ mniejsza intensywno$¢ niz zdrowa tkanka. Obecnie
najczesciej stosowana technika do oceny strefy obrzeku kore-
spondujacej ze strefg zagrozenia zawatem jest T2-zalezna tech-
nika STIR (short-tau inversion-recovery) [11] (ryc. 2).

OCENA PERFUZJI MIESNIA SERCOWEGO

W CMR

Badanie perfuzji miesnia przeprowadza sie po podaniu para-
magnetycznego $rodka kontrastowego — gadolinu (Gd-
-DTPA). Bezposrednio po dozylnym podaniu monitoruje sie
dynamike pierwszego przejscia kontrastu przez serce (kolej-
no: przez zyly prézne, jamy prawego serca, naczynia ptucne,
jamy lewego serca, tetnice wienicowe i miesierr). W segmen-

www .kardiologiapolska.pl



S 444

Jarostaw Zalewski

Rycina 2. Obrzek miokardium w technice STIR u pacjenta z ostrym zawatem na kolejnych przekrojach w osi krétkiej. Strzatkami
zaznaczono objetg obrzekiem $ciane przednia i przegrode na poziomie miesni brodawkowatych

tach prawidtowo ukrwionych (jasny miesier) intensywnos¢
sygnatu miokardium narasta szybko i homogennie, natomiast
jest obnizona (strefa hipointensywna, ciemny miesier)) w ob-
szarach o gorszym ukrwieniu. W ostrej fazie zawatu deficyt
kontrastowania w czasie pierwszego przejscia wiaze sie z upo-
Sledzeniem perfuzji na poziomie mikrokrazenia. Typowo roz-
poczyna sie on od warstwy podwsierdziowej i w sposob za-
lezny od stopnia uszkodzenia obejmuje zmienna grubos¢
Sciany komory.

MARTWICA MIESNIA SERCOWEGO

I OBSTRUKCJA MIKROKRAZENIA W CMR
Badanie perfuzji metoda pierwszego przejscia uzupetnia sie
o tzw. p6zne wzmocnienie (DE, delayed enhancement) [11].
Mechanizm DE po podaniu kontrastu zaréwno w ostrej fazie
zawalu, jak i w obserwacji odlegtej jest odmienny oraz nie do
konica poznany, niemniej zalezy on od rezydualnej perfuzji
tkankowej, wielkosci objetosci dystrybucyjnej dla kontrastu
i szybkosci wyptukiwania kontrastu [12-14]. Obojetny biolo-
gicznie paramagnetyk Gd-DTPA na drodze biernej dyfuzji
przenika do przestrzeni miedzykomérkowej. Obrzek miokar-
dium zwigksza objetos¢ dystrybucyjng, a utrata ciagtosci bfo-
ny komérkowej kardiomiocytow, umozliwiajaca bierna pe-
netracje kontrastu do wnetrza komérek, uposledza jego wy-
ptukiwanie. W obrebie blizny pozawatowej zwigksza sie udziat
elementéw poscieliska miedzykomérkowego w stosunku do
elementéw komérkowych, co sprzyja gromadzeniu kontra-

stu w tkance i jednoczesnie utrudnia jego eliminacje. Jedno-
czesnie zywe kardiomiocyty sprawnie usuwaja Srodek kon-
trastowy do przestrzeni pozakomérkowej, co ttumaczy brak
DE w obszarach o zachowanej zywotnosci. W konsekwencji
paramagnetyczny kontrast w obszarze objetym martwicg lub
blizng gromadzi si¢ w wiekszym stezeniu i zalega znacznie
diuzej, wykazujac efekt silnego pdznego wzmocnienia,
w poréwnaniu z prawidlfowo ukrwionym miesniem, ktory
zostat juz wyptukany ze srodka kontrastowego.

W technice DE wybér odpowiedniego czasu inwersji (Tl,
time inversion) jest kluczowy w uzyskaniu optymalnej rézni-
cy intensywnosci miedzy prawidtowym miesniem (ciemno-
szarym) a objetym zawatem (jasnym) [11, 14, 15]. Optymal-
ny dla zobrazowania p6znego wzmocnienia Tl ulega wydtu-
zeniu w miare uptywu czasu od podania kontrastu. W obra-
zowaniu CMR obszar o uposledzonej perfuzji lub jej braku
nosi nazwe obstrukcji mikrokrazenia (MVO, microvascular
obstruction). W obrazach uzyskiwanych miedzy 10.a 25. mi-
nuta od podania kontrastu zostaje uwidoczniona strefa
martwicy zawatowej (ryc. 3). llosciowe oszacowanie wielko-
Sci martwicy czy MVO (w gramach) migsnia odbywa sie na
drodze manualnego obrysowania obszar6w o okreslonej in-
tensywnosci sygnatu, na kazdym z przekrojéw w osi krotkiej
pokrywajacych w cafosci lewa komore oraz przemnozeniu
przez grubos¢ warstwy przekroju i wspétczynnik gestosci mie-
snia (1,05 g/ml). Potilosciowym sposobem oszacowania roz-
miaru strefy p6znego kontrastowania jest przyporzadkowa-
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Panel A Panel B

Rycina 3. Strefa zawatu i obstrukcji mikrokrazenia w technice péznego wzmocnienia u pacjenta z ostrym zawatem po 3 (panel A)
i 15 (panel B) minutach od podania kontrastu, uwidoczniona w osi dtugiej w projekgji tréjjamowej (1), w projekgji strzatkowe;j (1)

i w osi krétkiej na poziomie migsni brodawkowatych (lll). Strzatkami zaznaczono obszar pdznego wzmocnienia w zakresie $ciany
przedniej, przegrody i koniuszka (jasny miesien) otaczajacy podwsierdziowo zlokalizowang strefe obstrukcji mikrokrgzenia (ciemny
miesien). Obszar poza strzatkami jest miesniem nieobjetym zawatem. Miedzy 3. a 15. minutg dochodzi do penetracji kontrastu do
obszaru obstrukgji, ktéra tym samym ulega zmniejszeniu

nie kazdemu segmentowi lewej komory wartosci w skali W badaniach eksperymentalnych wykazano, ze techni-
0-4, w zaleznosci od stopnia transmuralnosci DE w danym  ka DE dokfadnie odzwierciedla wielkos¢ strefy martwicy
segmencie (0: brak DE, 1: 1-25%, 2: 26-50%, 3: 51-75% w modelu zawatu z reperfuzja i bez reperfuzji. Doswiadczenia
i 4: 76-100%). w modelu zawatu u psa pokazaty, ze obszar DE mierzonego
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ex vivo écidle koreluje (r > 0,95) z wielko$cig martwicy w bar-
wieniu TTC od 4. godziny do 8 tygodni od poczatku zawatu
[16, 17]. Istnieja doniesienia dotyczace ostrej fazy zawatu,
wskazujace na fakt, ze technika DE, zastosowana w ciggu kil-
ku godzin od poczatku zawatu, wiaze sie z przeszacowaniem
strefy martwicy, w poréwnaniu z wynikiem barwienia TTC.
Postuluje sie, ze paramagnetyk, penetrujac obszar obrzeku
tkanki i odczynu zapalnego zwiazanych z wczesng faza za-
watu, wyznakowuje raczej strefe zagrozenia martwicg niz stre-
fe samej martwicy [18]. Jednoczesnie wyniki badan histolo-
gicznych dowodzg, ze we wczesnej fazie zawatu ubytki kon-
trastowania widoczne w obrebie strefy DE, czyli obszary MVO,
koresponduja z obszarami uszkodzenia mikrokrazenia i upo-
Sledzonej perfuzji [19, 20]. Wykazano, ze CMR wykonany
w ostrej fazie zawatu pozwala uwidoczni¢ obszary MVO utrzy-
mujace sie mimo skutecznej rekanalizacji nasierdziowej tet-
nicy wieficowej [21]. Obecnos¢ petnosciennego DE czy stre-
fy MVO wiaze sie z brakiem rezerwy inotropowej, brakiem
poprawy czynnosci lewej komory w odlegtej obserwacji, jak
réwniez z jej niekorzystna przebudowa [19-22]. Poréwnanie
obszaru deficytu perfuzji podczas pierwszego przejscia kon-
trastu ze strefg DE pozwala przewidzie¢, jak duzy obszar moze
by¢ ,uratowany” podczas reperfuzji.

KLINICZNE IMPLIKACJE WYNIKAJACE Z CMR
Strefa zawatu, wyznaczona i oszacowana na podstawie tech-
niki DE, u cztowieka koreluje z uszkodzeniem enzymatycz-
nym, wyrazonym w postaci maksymalnej wartosci uwolnio-
nego CK-MB [23], jak réwniez z wynikami badan izotopo-
wych. Wspéfczynniki korelacji rozlegtosci DE oraz strefy za-
watu wyznakowanej w badaniu SPECT izotopami TI-201 [24]
oraz Tc99m-sestamibi [25] wyniosty odpowiednio 0,731 0,86.
Zasadnicza zaleta CMR w poréwnaniu z technikami izoto-
powymi jest jej znacznie wieksza rozdzielczos¢ przestrzenna
(1-2 v. 10 mm), co umozliwia detekcje znacznie mniejszej
strefy zawatu, zwtaszcza w obrebie warstwy podwsierdzio-
wej [14]. W badaniach poréwnujacych CMR i SPECT,
czuto$¢ obu metod w rozpoznawaniu matego zawatu
(TropT < 3,0 ng/ml) wyniosta odpowiednio 92% i 69% [25],
a 20% matych zawatéw stwierdzonych w CMR nie rozpo-
znano w badaniu izotopowym [24].

Technika DE jest przydatna do prognozowania poprawy
funkcji zaréwno po rewaskularyzacji dfugotrwale niedokrwio-
nego miokardium, jak i po zastosowaniu terapii reperfuzyjnej
w zawale. W odniesieniu do ostrej fazy zawatu brak lub obec-
nos¢ DE obejmujacego co najwyzej 25% szerokosci Sciany
komory wigze sie z 75-procentowa wartoscia predyktywna
dodatnig i 60-75-procentowa wartoscig predyktywna ujemna
w prognozowaniu powrotu funkcji po okresie 2—7 miesiecy
od zawatu [14, 26]. Gdy zawatem jest objete 25-75% grubo-
Sci Sciany komory, warto$¢ prognostyczna DE znacznie sie
obniza. Istniejg doniesienia, ze pozytywna reakcja inotropo-
wa takich segmentéw na podanie matej dawki dobutaminy

zwieksza prawdopodobiefistwo powrotu funkcji w zakresie
77-95% [14, 27]. Ostatnio wykazano, ze strefa zawatu, osza-
cowana 2 dni, tydzien i 2 miesigce po zawale, jest najsilniejsza
determinanta przebudowy lewej komory, z kolei MVO jest
istotng determinanta gojenia sie strefy zawatu [28].

Kliniczne znaczenie zaréwno DE, jak i MVO nie jest wy-
starczajaco przebadane, a dotychczasowa wiedza pochodzi
z badan obserwacyjnych w grupach o mafej liczebnosci. Wu
i wsp. wykazali, ze duza strefa martwicy (DE > 30% lewej
komory) wiaze sie z 71-procentowa czestoscig wystapienia
zlozonego punktu koficowego (zgonu, niewydolnosci serca,
ponownego zawatu lub niestabilnej dfawicy piersiowej) w sto-
sunku do 30-procentowej w przypadku malego zawatu
(DE < 18% lewej komory) w obserwacji 16-miesiecznej. Nie-
zaleznie od wielkosci obszaru DE, obecnos¢ MVO wigzata
sie ze znamiennie czestszym wystapieniem ztozonego punk-
tu koficowego (45 v. 9%, p = 0,016), tworzeniem blizny
i niekorzystng przebudowa lewej komory [29]. Z kolei w po-
nad péttorarocznej obserwacji 231 pacjentéw po przebytym
zawale wielkos¢ duzej blizny pozawatowej obejmujacej po-
nad 6 segmentéw wigzata sie z 6-krotnie wiekszym prawdo-
podobienstwem zgonu [30]. Ponadto rozlegtos¢ DE byta sil-
niejszym czynnikiem prognostycznym zgonu niz wielko$¢
lewej komory czy frakcja wyrzutowa.

Procedura CMR umozliwia zaawansowang ocene poza-
watowego miokardium, niemniej sg potrzebne dalsze bada-
nia, ktére w duzych grupach pacjentéw umozliwig kliniczng
weryfikacje poszczegolnych parametréw uzyskiwanych dzieki
tej obiecujacej technice obrazowania.

Praca powstafa dzieki wsparciu stypendialnemu Fundacji na
rzecz Nauki Polskiej.
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