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SOUHRN

Cíl práce: Předmětem naší studie bylo hodnocení rotačního pohybu myokardu levé komory v dlouhé ose 
u pacientů postižených non-kompaktní kardiomyopatií (LVNC) a jejich srovnání s parametry zjištěnými 
u zdravých dobrovolníků. 
Soubor a metodika: Do studie bylo zařazeno osm pacientů s LVNC potvrzenou echokardiografi cky a magnetic-
kou rezonancí (průměrný věk 41 ± 19 let, čtyři muži, ejekční frakce [EFLK] 45 ± 25 %). Nemocní byli rozděleni na 
skupinu A s EFLK > 50 % (čtyři pacienti, jeden muž) a skupinu B s EFLK < 50 % (čtyři pacienti, tři muži). Ke každé 
z obou skupin byli přiřazeni věkově a pohlavím odpovídající zdraví dobrovolníci. Zaměřili jsme se na vyšetření 
twistu myokardu, rotací hrotu a baze levé komory, časů k dosažení maximální apikální, maximální bazální rotace 
a twistu myokardu, dále pak na korelace mezi systolickou funkcí, rotací jednotlivých rovin a twistem levé komory. 
Výsledky: Srovnáním pacientů s LVNC se zdravými dobrovolníky jsme zjistili statisticky významné snížení sy-
stolické funkce (p = 0,004), větší diastolický rozměr (p = 0,045) a snížení apikální rotace (p = 0,01). Twist levé 
komory byl signifi kantně snížen ve skupině pacientů s LVNC a systolickou dysfunkcí (p = 0,04). Byla zjištěna 
statisticky významná korelace mezi systolickou funkcí a apikální rotací levé komory. 
Závěr: Naše studie prokázala významný pokles apikální rotace a mechanismu twist levé komory, měřené meto-
dou 2D speckle tracking u pacientů s LVNC a sníženou systolickou funkcí levé komory. Měření těchto parametrů 
by mohlo přispět k přesnější diagnostice a rizikové stratifi kaci pacientů trpících tímto onemocněním. 

© 2014, ČKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z o.o. All rights reserved.

ABSTRACT

The study aimed at assessing the rotational motion of the left ventricle around the long axis in patients affected 
by isolated left ventricular noncompaction (LVNC) and comparing their results with those of healthy volunteers.
Patients and methods: The study comprised eight patients with LVNC confi rmed by echocardiography and 
magnetic resonance imaging (mean age 41 ± 19 years; four males; left ventricular ejection fraction [LVEF] 
45 ± 25%). The patients were divided into Group A with an LVEF above 50% (four patients; one male) and 
Group B with an LVEF below 50% (four patients; three males). For both groups, age- and sex-matched vol-
unteers were found. The focus was on myocardial twist, rotation of the LV apex and base, times to reach 
maximal apical and maximal basal rotation and myocardial twist, as well as correlations between systolic 
function, rotation of individual planes and LV twist.
Results: When comparing LVNC patients with healthy volunteers, there were statistically signifi cantly de-
creased systolic function (p = 0.004), larger diastolic dimension (p = 0.045) and decreased apical rotation (p = 
0.01). Left ventricular twist was signifi cantly decreased in the group of patients with LVNC and systolic dysfunc-
tion (p = 0.04). A statistically signifi cant correlation was found between systolic function and LV apical rotation.
Conclusion: The study showed a signifi cant decrease in apical rotation and twist mechanism of the LV as 
measured using two-dimensional speckle tracking in patients with LVNC and decreased LV systolic function. 
Measuring these parameters could contribute to more accurate diagnosis and risk stratifi cation of patients 
affected by this condition.
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Úvod 

Non-kompaktní kardiomyopatie (LVNC) je vzácné dědičné 
onemocnění projevující se srdečním selháním, kardioembo-
lickými příhodami a závažnými arytmiemi [1,2]. Prognóza 
pacienta při projevech srdečního selhání je velmi závažná, 
v literatuře je uváděna až 59% úmrtnost nebo nutnost sr-
deční transplantace do šesti let od stanovení diagnózy [2]. 
Echokardiografi e je základní screeningovou vyšetřovací me-
todou, nicméně prozatím nejsou stanoveny jednoznačné 
diagnostické parametry. Nedávno publikovaná studie srov-
návající jednotlivá kritéria autorů Chin a spol., Jenni a spol. 
a Stölberger a spol. poukázala na jejich nízkou senzitivitu 
[1,3,4]. Jen 30 % pacientů splnilo všechny podmínky [5]. 

Jako slibná metoda další stratifi kace nemocných s LVNC 
se jeví echokardiografi cké vyšetření deformačních para-
metrů metodou 2D speckle tracking, která je na rozdíl od 
vyšetření metodou tkáňového dopplerovského zobrazení 
(TDI) úhlově nezávislá [6–9]. 

Kromě radiální, cirkumferenciální a longitudinální 
kontrakce lze také hodnotit rotační pohyb levé komory 
v dlouhé ose. U zdravého srdce se během ejekční fáze stá-
čí hrot levé komory (LK) proti směru hodinových ručiček, 
v oblasti baze je tomu opačně (obr. 1). Tento pohyb je 

determinován rozličným, na sobě kolmým uspořádáním 
myofi bril v subendokardu a subepikardu (obr. 2) [10–12]. 
Výsledkem je pohyb, který by se dal přirovnat ke ždímá-
ní prádla, jehož pomocí dochází k akumulaci potenciální 
energie, která je uvolňována ve fázi izovolumické relaxa-
ce, a napomáhá tak rychlému plnění, bezprostředně se 
odrážející v diastolické funkci levé komory [13–17]. V sou-
časné době jsou ke kvantifi kaci rotačního pohybu levé 
komory používány dvě metody – měření twistu a rotace. 
Twist je defi nován jako rozdíl maximální okamžité rotace 
roviny baze a hrotu levé komory v krátké ose (uváděno 
ve stupních) [18–20]. Rotace je rozdíl maximální okamžité 
rotace roviny baze a hrotu, vztažené k dlouhé ose levé 
komory. Rotační parametry mohou být změněny při růz-
ných patologických stavech, jako jsou např. infarkt myo-
kardu, srdeční selhání, aortální stenóza, diabetes mellitus 
a kardiomyopatie [21–25]. 

Předmětem naší studie bylo zkoumání mechanismu 
twist levé komory u nemocných s LVNC s normální a sní-
ženou systolickou funkcí ve srovnání se zdravými dobro-
volníky, jež má potenciál přispět k přesnější rizikové stra-
tifi kaci pacientů. 

Soubor a metodika 

Studijní soubor tvořilo osm pacientů (průměrný věk 41 ± 
19 let, čtyři muži, ejekční frakce levé komory [EFLK] 45 ± 
25 %) s LVNC potvrzenou echokardiografi cky a magnetic-
kou rezonancí. Pacienti splnili echokardiografi cká kritéria 
dle Jenniho a spol. a Stölbergera a spol. [3,26]. Soubor byl 
rozdělen na skupinu A s EFLK > 50 % (čtyři pacienti, jeden 
muž) a skupinu B s EFLK < 50 % (čtyři pacienti, tři muži). 
Členové skupiny A byli zachyceni při screeningu příbuz-
ných prvního řádu symptomatických pacientů s LVNC, 
sledovaných v naší kardiologické ambulanci. Ke každé 
z obou skupin byli přiřazeni věkem a pohlavím srovna-
telní dobrovolníci se sinusovým rytmem bez kardiovas-
kulárního onemocnění s dobrou echokardiografi ckou 
zobrazitelností, a utvořili tak kontrolní skupinu A a kon-
trolní skupinu B. Všichni členové měli po dobu vyšetření 
normotenzi a tepovou frekvenci mezi 47–85/min. Charak-
teristika skupin je uvedena v tabulce 1. Krevní tlak byl 
měřen za použití automatického manometru Omron M6 
(Omron Healthcare, Kjóto, Japonsko) podle doporučení 
České kardiologické společnosti z roku 2008. Echokar-
diografi cké vyšetření bylo uskutečněno jedním zkušeným 
echokardiografi stou na stroji Vivid E 9 (GE Ultrasound AS, 
Horten, Norsko). Bylo použito 2D harmonické zobrazení 
sekvencí snímkování („frame rate“) mezi 50–80 snímky/s
a byly zaznamenány smyčky ze dvou srdečních cyklů v ex-
spiriu z parasternální krátké osy v oblasti baze (rovina 
zobrazující cípy mitrální chlopně) a hrotu levé komory (co 
nejblíže hrotu se zachováním dutiny levé komory). Dů-
raz byl kladen na exaktnost příčného řezu se zobrazením 
cirkulárního tvaru komory. Celkové echokardiografi cké 
vyšetření bylo provedeno v souladu s doporučením Evrop-
ské echokardiografi cké společnosti. Obrazová dokumen-
tace byla zpracována v programu EchoPAC PC SW 6.1.0 
(GE Ultrasound AS). Analýza dat byla provedena jedním 
vyšetřujícím. V bazálních a apikálních řezech levou ko-
morou z parasternální krátké osy byl označen endokard 

Obr. 1 – Twist myokardu levé komory v průběhu ejekční fáze

Obr. 2 – Uspořádání myofi bril v subendokardu a subepikardu
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a programem byl vypočítán twist levé komory jako rozdíl 
maximálních rotací jednotlivých řezů. Rotace proti smě-
ru hodinových ručiček (viděno od hrotu) byla označena 
pozitivní hodnotou, rotace po směru hodinových ručiček 
byla označena negativní hodnotou. Konec systoly byl ur-
čen uzávěrem aortální chlopně. Normální a patologické 
rotace jsou prezentovány na obrázcích 3–5.

Statistická analýza 
Z důvodu malého počtu pacientů v jednotlivých skupi-
nách byly ke srovnání použity neparametrické metody. 
K porovnání jednotlivých skupin byl použit Wilcoxonův 
test, který srovnává mediány naměřených hodnot. P < 
0,05 bylo považováno za signifi kantní, p < 0,1 značí vý-
znamnost alespoň na hladině 90 %. Korelace byla počí-
tána také neparametrickým způsobem. 0 byla stanovena 
jako žádný vztah mezi proměnnými. 

Tabulka 1 – Charakteristika skupin

Skupina Skupina A (EFLK > 50 %) Skupina B (EFLK < 50 %) Kontrolní skupina A Kontrolní skupina B

Věk (roky) 30 52,8 30,5 48

Muži (%) 25 75 25 75

Výška (cm) 171 174,8 170,5 177,8

Hmotnost (kg) 66,7 75,8 65,5 91,8

BMI 22,7 26,7 23,5 29

LVDd (mm) 50,3 66,8 48 50

LVDs (mm) 26,5 53,3 25,3 29,8

EFLK (mm) 61,3 30 65 65

Blokáda raménka (%) 0 100 0 0

Srdeční selhání (%) 0 75 0 0

Tepová frekvence (tepů/min) 82,3 70 71,8 67,8

BMI – body mass index; EFLK – ejekční frakce levé komory; LVDd – maximální diastolický rozměr; LVDs – minimální systolický rozměr.

Tabulka 2 – Průměrné hodnoty rotace levé komory a twistu myokardu jednotlivých skupin

Skupina Skupina A (EFLK > 50 %) Skupina B (EFLK < 50 %) Kontrolní skupina A Kontrolní skupina B

Twist levé komory 13,3 5,6 16,4 15,5

Průměrná bazální rotace (stupně) –3,1 –5,3 –2 –4

Průměrná apikální rotace (stupně) 11 2 14 13,8

Obr. 3 – Normální rotace a twist levé komory Obr. 5 – Patologická rotace baze a hrotu ve stejném směru

Obr. 4 – Pokles bazální, apikální rotace a twist levé komory u LVNC
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ve aktivuje endokard a následně epikard. V preejekční 
fázi dochází ke zkrácení subendokardiálních a prodlou-
žení subepikardiálních myofi bril [27,28], což ústí v ne-
výrazný pohyb hrotu po směru hodinových ručiček. Po 
aktivaci mohutnější opačně uspořádané subepikardiální 
vrstvy se směr rotace mění na protisměrný. V oblasti baze 
levé komory je tomu opačně [13,17,29]. Non-kompaktní 
kardiomyopatie je heterogenní onemocnění. Etiopatoge-
neze je vysvětlována zástavou embryogeneze endokar-
du a myokardu mezi pátým a osmým týdnem intraute-
rinního vývoje plodu, kdy by se měly intramyokardiální 
sinusoidy přetvořit na kapiláry, což může vést k poruše 
perfuze myokardu [2]. Hypotézu potvrdila práce švýcar-
ských autorů zkoumající regionální myokardiální perfuzi 
a koronární rezervu pacientů s LVNC pozitronovou emis-
ní tomografi í [30]. Patologické cévní zásobení myokardu 
může být podkladem zvýšené intramyokardiální fi brózy, 
jež je potvrzována u pacientů s LVNC [3,31,32]. Ve dříve 
publikovaných studiích jak u dilatační, tak u non-kom-
paktní kardiomyopatie byla magnetickou rezonancí pro-
kázána zvýšená intramyokardiální fi bróza, jež korelovala 
se systolickou dysfunkcí, remodelací levé komory, horší-
mi klinickými projevy a nižší reverzibilitou onemocnění 
[33,34]. Fibrotická přestavba se může podílet na poruše 
mechanismu twist levé komory. Ve studii Van Dalena 
a spol. byla zjištěna u všech pacientů s LVNC stejnosměrná 
rotace baze i hrotu LK. Byla vyjádřena hypotéza, že u pa-
cientů s LVNC může docházet také k poruše vývoje heli-
kálního uspořádání myofi bril, jež je energeticky výhodné 
a důležité pro adekvátní redistribuci napětí srdeční stěny, 
potvrzené matematickým modelem [35,36]. V naší práci 
jsme zjistili stejnosměrnou rotaci baze i apexu po směru 
hodinových ručiček jen u dvou pacientů, z nichž jeden byl 
ve skupině s LVNC s dobrou systolickou funkcí, druhý ve 
skupině se systolickou dysfunkcí.

V souladu s dříve publikovanými studiemi Van Dalena 
a spol. a Bellavii a spol. jsme potvrdili významnou redukci 
apikální rotace a twistu LK u pacientů s LVNC a systolickou 
dysfunkcí [35,37]. Ovšem snížení bazální rotace publiko-
vané ve studii Bellavii a spol. v podskupině se systolickou 
dysfunkcí nedosáhlo v naší práci statistické významnosti. 

Výsledky 

Skupiny pacientů s LVNC měly významně nižší ejekční frak-
ci než kontrolní skupiny (p = 0,004) a významně větší ma-
ximální diastolický rozměr levé komory (p = 0,045). Všichni 
členové kontrolních skupin měli v ejekční fázi zachovánu 
fyziologickou rotaci baze levé komory po směru a apexu 
proti směru hodinových ručiček. U skupiny nemocných (A + 
B) byla u 93,7 % zachycena fyziologická bazální rotace po 
směru hodinových ručiček. Pouze u jednoho člena byla za-
chycena rotace patologická. U jednoho člena skupiny B se 
systolickou dysfunkcí a jednoho člena skupiny A se zacho-
vanou systolickou funkcí byla zachycena patologická rota-
ce hrotu po směru hodinových ručiček, tedy baze i hrot srd-
ce se stáčely v systole stejným směrem. Průměrné hodnoty 
rotace a twistu levé komory jsou dokumentovány v tabulce 
2. Ve srovnání skupin s LVNC a zdravých kontrol nebyl shle-
dán významný rozdíl v hodnotách bazální rotace (p = 0,60), 
zato apikální rotace byla ve skupině všech nemocných vý-
znamně snížena (p = 0,01). Hodnoty twistu levé komory 
byly u pacientů s LVNC a systolickou dysfunkcí ve srovnání 
se zdravými dobrovolníky také statisticky významně nižší 
(p =0,04) (obr. 6). Stejně tak skupina pacientů se systolic-
kou dysfunkcí B měla významně sníženou apikální rotaci (p 
= 0,02) (obr. 7). Čas k dosažení maximální bazální, apikální 
rotace a twist ve srovnání skupiny B s kontrolní skupinou 
nedosáhly statistické významnosti (p = NS). Při srovnání sku-
piny nemocných se zachovanou systolickou funkcí A a skupi-
ny kontrol nebyla shledána statistická významnost v apikál-
ní, bazální rotaci ani v twistu LK. Čas k dosažení maximální 
apikální rotace (p = 0,02) a twistu (p = 0,02) byl statisticky vý-
znamně nižší ve skupině nemocných A. Čas k dosažení twis-
tu LK (p = 0,007) koreloval s vyšší tepovou frekvencí skupiny 
A. Prokázali jsme významnou korelaci mezi apikální rotací 
a systolickou funkcí LK (p = 0,0006). 

Diskuse 

Twist levé komory je podmíněn helikálním, na sobě kol-
mým uspořádáním myofi bril. U zdravého srdce se nejdří-

Obr. 6 – Srovnání apikální rotace pacientů s LVNC a systolickou dys-
funkcí (skupina B) a zdravých dobrovolníků (kontrolní skupina B)

Obr. 7 – Srovnání twistu levé komory pacientů s LVNC a systolickou 
dysfunkcí (skupina B) a zdravých dobrovolníků (kontrolní skupina B)
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Mechanismus twist je důležitou komponentou systolické 
i diastolické funkce LK a zejména pak jeho apikální složka. 
V naší práci byla zjištěna významná korelace mezi apikál-
ní rotací a celkovou systolickou funkcí LK. Snížená apikální 
rotace a twist levé komory je známkou pokročilosti one-
mocnění, jež může být vysvětlena pokročilou fi brotickou 
přestavbou myokardu, a tedy i ukazatelem horší prognózy 
pacientů s LVNC. V ostatních podobně koncipovaných stu-
diích došli k podobným výsledkům zdůrazňujícím vztah api-
kální rotace k celkové systolické funkci LK [38,39]. Limitací 
všech podobných studií je nižší počet zařazených pacientů, 
což je pochopitelné vzhledem k nízké incidenci LVNC.

Závěr

Naše studie prokázala významný pokles apikální rotace 
a mechanismu twist levé komory měřené metodou 2D 
speckle tracking u pacientů s non-kompaktní kardiomyo-
patií a sníženou systolickou funkcí levé komory. Vzhledem 
ke zmiňovaným omezením diagnostických kritérií LVNC by 
mohlo měření apikální rotace a twistu LK přispět k přes-
nější diagnostice a rizikové stratifi kaci pacientů trpících 
tímto onemocněním.
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