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Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je autozomalné dominantni onemocnéni s prevalenci 0,2 % vyznacujici se vétSinou asymetrickou
hypertrofii stén levé komory (LK). Klinicky zavaznéjsi je obstruktivni forma, kterd ma horsi prognézu. Doposud je zndmo cca 200 mutaci
na cca 10 genech, které mohou zptisobovat toto onemocnéni. Symptomatologie a prognéza HKMP jsou velmi riiznorodé - od asympto-
matického pribéhu az po nahlou smrt. Nejcastéjsimi pfiznaky vsak jsou angina pectoris, ndmahova dusnost nebo synkopa. Mortalita je
udavana v rozmezi 1% az 6 %. Obstruktivni forma (HOKMP) se vyznacuje klidovym nebo provokovanym gradientem > 30 mm Hg. Paci-
enti s obstruktivni formou maji vyssi riziko umrti, vyssi riziko mozkové pfihody a srde¢niho selhani a vyssi riziko progrese onemocnéni
do NYHA tridy Il a IV. Symptomatic¢ti nemocni s HKMP jsou lé¢eni medikament6zné, A-V sekvencni stimulaci, chirurgickou myektomii
nebo alkoholovou septalni ablaci (ASA). V 1é¢bé obstruktivni formy je nejucinnéjsi chirurgickad nebo katetrizacni lé¢ba. Obé metody
maji nizkou mortalitu a vyrazné zmirnuji symptomatologii nemocnych, chirurgicka lécba zlepSuje progn6zu nemocnych. Obé metody
vedou k vyraznému poklesu klidového i provokovaného gradientu, k pfiznivé remodelaci LK i levé siné (LS), ke zmenseni vyznamnosti
dopifedného pohybu pfedniho cipu mitrélni chlopné v systole (SAM) a ke zlepseni tolerance namahy. Po ASA je ¢astéjsi AV blokada
s nutnosti implantace trvalého kardiostimuldtoru a castéjsi blok pravého raménka Tawarova (RBBB), po septalni myektomii pak blok
levého raménka Tawarova (LBBB). Z komplikaci chirurgické l1écby jsou uvadény nedomykavost aortalni chlopné, fibrilace sini, centralni
mozkova pfihoda. ASA je provadéna castéji u starsich, polymorbidnich nemocnych, chirurgickd myektomie ¢astéji u pacientd mladsich,
ktefi maji pfidruzenou vadu aortalni nebo mitralni chlopné. Autofi v ¢lanku popisuji metodiky ASA a chirurgické lIécby a obé metody
porovnavaji z riznych aspektu.
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Alcohol septal ablation vs. surgical myectomy in the treatment of hypertrophic obstructive cardiomyopathy

Hypertrophic cardiomyopathy is an autosomal dominant disease with prevalence of 0,2 % and with asymetric hypertrophy of left ventricle
(> 15mm). Obstructive form is clinically more significant and has worse prognosis. As a cause of this disease more than 200 mutations on
more than 10 genes were diagnosed till now. Symptomatology and prognosis of hypertophic cardiomyopathy is heterogenous - from
asymptomatic course to sudden death. Angina pectoris, effort dyspnoe or syncope are the most common symptoms. Mortality is esti-
mated 1% to 6 %. Obstructive form is characterized by resting or provoked gradient > 30 mm Hg. In patients with obstructive form the risk
of death, stroke and heart failure is higher as well as the risk of disease progression into the NYHA class lll or IV. In the treatment of this
disease drugs, A-V sequential stimulation, surgical myectomy or alcohol septal ablation (ASA) are used. The most effective treatment of
obstructive form are surgical myectomy and ASA. Both methods are connected with low mortality, both procedures significantly improve
symptomatology of the patients, surgical myectomy improves patient’s prognosis. Lowering of resting and provoked gradients, favourable
remodeling of the left ventricle and the left atrium, decreasing of the severity of SAM and increasing of effort tolerance are seen during
follow-up. A-V block with permanent pacemaker implantation and right bundle branch block are more common after ASA, left bundle
branch block is more common after surgical myectomy. Aortic valve insufficiency, atrial fibrilation and stroke are sparse complications of
surgical myectomy. ASA is performed more often in older polymorbid patients, surgical myectomy in younger patients with associated
aortic or mitral valve disease. The principles and comparison of both methods from many perspectives are given in this review.
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Uvod

Hypertrofickd kardiomyopatie (HKMP) je
onemocneéni, které se vyznacuje vétsinou asy-
metrickou hypertrofii stén levé komory (LK)
srdec¢ni (> 15mm) (1). Dutina LK je mald a LK je
hyperkontraktilni. Jde o onemocnéni s autozo-
malné dominantni dédi¢nostf s prevalenci 0,2 %
(1:500 narozenych). Doposud je zndmo vice

jak 200 mutaci na vice jak 10 genech. S HKMP
se mUzZeme setkat u déti, adolescentl i dospé-
lych. Diferencidlné diagnosticky je tfeba odlisit
vyraznou (vétsinou symetrickou) hypertrofii
LK u dlouhodobé $patné 1é¢ené arteridIni hy-
pertenze nebo u vyznamné stendzy aortalnf
chlopné, a déle také srdce sportovcl. HKMP
mUzZe mit formu neobstruktivni a obstruktiv-
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ni. Obstrukce nejcastéji vznikd subaortalné
ve vytokovém traktu LK v dUsledku vyrazné
hypertrofie bazalni ¢asti interventrikuldrniho
septa a SAMu. Subvalvarni obstrukce ma ty-
picky dynamicky charakter a méni se s hemo-
dynamickou situaci. Dale mGze byt obstrukce
pfitomna midventrikuldrnée (pfi vyrazné hy-
pertrofii sttednich segmentd LK a papilarnich



svald) a nebo apikélné (pfi hypertrofii apikal-
nich segmentd LK).

Klinicky obraz,
diagnostika, prognéza

NejcastéjsSim pfiznakem onemocnéni byva
namahova dusnost, angina pectoris, presynkopa
nebo synkopa. Ndmahova dusnost je vysvétlova-
na diastolickou dysfunkci LK, ischemii myokardu,
vznikem mitraIni insuficience a fibrilace sini. Cca
u 5% nemocnych se vyvine systolickd dysfunk-
ce LK se srde¢nim selhdnim (tzv. ,burned-out”
faze onemocnéni). Nejvice jsou srde¢nim selha-
nim ohroZeni nemocnf s tloustkou myokardu
20-24 mm, nejméné pacienti s malou (< 15mm)
nebo naopak extrémni (> 30 mm) hypertrofii (2).
Cést nemocnych prodéla centralni mozkovou
prthodu, nejcastéji pri vzniku fibrilace sinf. U vét-
diny nemocnych probihd onemocnénfasympto-
maticky. PfeZitf asymptomatickych pacientd bez
obstrukce se nelisi od bézné populace, pacienti
s obstrukef a s rizikovymi faktory (viz nize) maji
preziti kratsi, nez vékové a pohlavné srovnatelnd
populace (26). Progndzu nemocnych s HOKMP
neptiznive ovliviuje pfitomnost ischemické ne-
moci srde¢ni (32). Bylo prokazéno, Ze pacienti
s obstrukct, ktefi podstoupi chirurgickou myek-
tomii, maji preziti stejné, jako bézna populace,
a Ze odstranéni obstrukce u nich vede k lepsimu
pfeziti v porovnani s nemocnymi s ponechanou
obstrukci (30, 48).

Nejvétsi pozornost je tfeba vénovat pacien-
tam, ktefi jsou ohrozeni ndhlou smrti (10-20 %
nemocnych). Jedna se o nemocné s anamné-
zou resuscitované srdecni zastavy pro fibrilaci
komor nebo pro setrvalou komorovou tachy-
kardii, 0 nemocné s rodinou anamnézou na-
hlé smrti u pfimych pfibuznych, o nemocné
s rizikovou mutaci (tzv. maligni genotyp) ne-
bo o nemocné s ,nevysvetlitelnou” synkopou.
Rizikovymi faktory pro vznik néhlé smrti jsou
déle extrémni hypertrofie LK (> 30 mm), pokles
krevniho tlaku pfi zatéZi (nebo neschopnost
zvysit krevnf tlak o vice nez 20mm Hg pfi za-
téZi) a nesetrvald komorova tachykardie pfi
Holterové monitorovani. Vyssi mortalitu majf
i nemocni s nitrokomorovou obstrukci nebo
s mikrovaskularn{ obstrukci, detekovatelnou
pfi scintigrafii nebo pfi vysetfeni magnetickou
rezonanci (4). Pfi vyskytu 2 a vice rizikovych
faktord je dle guidelines indikovéna implantace
kardiovertru-defibrildtoru (5, 6). Pacienti, ktefi
maji implantovan kardiovertr-defibrildtor a kteff
podstoupi chirurgickou myekotmii, maji mensi
frekvenci vybojl a tim nepfimo mensi riziko
nahlé srdecni smrti (44).

Mortalita pacientt s HKMP je 1% ro¢né, u ri-
zikovych stoupé az na 6% (7). Pacienti s obstrukcf
maji cca 2x vyssi riziko mortality, nez pacienti
bez obstrukce. Nejvice jsou ndhlou smrti ohroze-
ni pacienti < 30 let, pacienti > 70 let maji nejvyssi
riziko srde¢nfho selhani a mozkové prihody.

Nejuzivanéjsf diagnostickou metodou v roz-
vinutém stadiu je echokardiografie. Ta zobrazf
rozsah a lokalizaci hypertrofie stén LK, vyjadfi
se k ejekeni frakci LK, je schopna diagnostikovat
diastolickou dysfunkci LK, zobrazi pfipadny SAM,
mitralni insuficienci nebo anomalii papilérnich
svall. Pfi UZ vysetfeni mUZeme méfit klidovy
i provokovany gradient ve vytokovém traktu
LK nebo midventrikuldrné, mdzeme sledovat
vyvoj onemocneni (progresi tloustky stén LK,
diastolické i systolické dysfunkce, mitrdIni insu-
ficience, velikostilevé sing, atd.). UZ vysetreni je
cennym pomocnikem pfi provadéni alkoholové
septalni ablace (viz nize) a pfi sledovani pacientd
po tomto vykonu a po chirurgické myektomii.
Pfi srdec¢ni katetrizaci mizeme simultdnné méfit
subvalvérni gradient pomoci dlouhého zavadeé-
Ce, ktery zasahuje az do vytokového traktu LK,
a pomoci koaxidlné zavedeného katétru pigtail,
ktery méff tlak v dutiné LK (obrazek 1). Pfi ka-
tetrizaci Ize méfit klidovy, postextrasystolicky
i provokovany gradient a |ze se presné vyjadfrit,
zda se jednd o obstrukci midventrikuldrnf, sub-
valvarni, valvarni nebo jejich kombinaci (napf.
koincidence HOKMP a stendzy aortaInf chlop-
né). Stale castgji se ve vysetfovacim algoritmu
nemocnych uplatriuje magnetické rezonance
(stupen a rozsah hypertrofie LK, hmotnost
a funkce LK), v posledni dobé i v predikci rizika
nahlé smrti (kontrastnf vysetfeni k posouzenf
rozsahu fibrézy) (53).

EKG vysetfeni nebyva pfilis pfinosné — na-
chdzime voltdzova kritéria pro hypertrofii LK,
pomalu nardstajici R viny v prekordidlnich svo-
dech, ST deprese nésledované negativni vinou
T ve svodech z levého prekordia, raménkovou
blokadu cifibrilaci sini. Endomyokardilni biop-
sie je provadéna jen z diferencidlné-diagnostic-
kych ddvodd (@myloiddza, glykogendzy, Fabryho
choroba aj.) (8).

Obstruktivni forma HKMP

Klidova obstrukce se vyskytuje u 1/4 az 1/3
viech nemocnych s HKMP, pfi zatéZi vsak vznika
obstrukce az u 70 % pacientt (11). U obstruktivni
formy HKMP je pfitomen klidovy vrcholovy gradi-
ent > 30mm Hg a nebo je gradient latentni, tzn.
v klidu je < 30mm Hg a stoupa > 30 mm Hg pfi
provokacnich manévrech (Valsalviv manévr,
postextrasystolicky stah, télesnd zatéz). Za nej-
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lepsi provokacnf test je povazovana télesna za-
téZ. U neobstruktivniformy HKMP nenf gradient
pritomen ani pti provokacnich testech. Pacienti
s obstruktivni formou HKMP maji dle nékterych
autorl az 2,4x vyssi riziko ndhlé smrti (45), pfi-
Cem?z pfi zvySovan( gradientu nad 30 mm Hg
jiz riziko dale nestoupd, 4x vyssi riziko vzniku
centrdlnf pffhody mozkové a srde¢niho selhanf
a vyssiriziko progrese onemocnénido NYHA tifi-
dy llla IV (7,47). Vyssi riziko umrti je vysvétlovano
vyssim napétim stény LK, myokardialniischemif,
apoptézou myokardidlnich bunék a vznikem
fibrozy.

Lécba

Lécbu symptomatickych pacientd s HOKMP
zahajujeme podavanim betablokétorl nebo
bradykardizujicich kalciovych blokétor( nebo
jejich kombinaci. Nebylo jednoznac¢né proka-
zano, ze by A-V sekvenc¢ni kardiostimulace vy-
razné ovliviiovala symptomatologii nemocnych.
Zmiméni symptomU po implantaci kardiostimu-
l&toru hlavné u starsich nemocnych je vysvét-
lovéno placebo efektem — studie M-PATHY (14).
U pacientl se dvéma a vice rizikovymi faktory
nahlé smrti je v rdmci primarni prevence indi-
kovéna implantace kardiovertru — defibrildto-
ru. Pacienty, kteff jsou vyrazné symptomaticti
i po nasazeni medikamentézni lécby, indikujeme
k alkoholové septalni ablaci nebo chirurgické
myektomii.

Chirurgicka lé¢ba (septalni myektomie)

Septalni myektomie se v rliznych modifi-
kacich provadi od 60. let minulého stoletf a ja-
ko takova se stala milnikem v [é¢bé HOKMP.
V roce 1958 proved| Cleland tzv. myotomii
hypertrofické bazalni ¢asti septa, ndsledovan
byl Morrowem, ktery prostou myotomii rozsiFil
v roce 1960 na myektomii, tj. odstranéni blo¢-
ku hypertrofického septa ve vytokovém traktu
levé komory. PFistup k septu byl pres aortalnf
chlopen, tzv. transaortalni myektomie (obra-
zek 2).V pribéhu let doslo k cetnym modifikacim
septalni myektomie, a to zejména ve smyslu
pristupu k hypertrofickému septu: v roce 1961
proved| Kirklin tzv. transaortaini a transventri-
kuldrni myektomii, nasledovén byl v roce 1963
Lilliheiem, ktery popsal pfistup k septu pfes
levou s, po odpojeni pfedniho cipu mitrainf
chlopné. Z dalsich pfistupl byly popsany myek-
tomie z pravostranné ventrikulotomie, nékteff
chirurgové rovnéz nahrazovali mitrélni chlopen,
a to bud v kombinaci s myektomii nebo bez
ni (excize mitralni chlopné a subvalvularniho
aparatu vede k odstranéni dynamické obstrukce
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Obrdzek 1. Do ascendentni aorty je zaveden dlouhy zavadéc (zluté Sipka),
do dutiny levé komory pak koaxidlné katétr pigtail (¢ervend Sipka), kterym
je provedena ventrikulografie. Dlouhym zavadécem je mozné volné pohy-
bovat smérem do dutiny levé komory, a tak mapovat lokalizaci obstrukce

Obrdzek 3. Pacientka s HOKMP, u které byla bazaIni ¢ast interventrikular-
niho septa zasobovdna septélini vétvi (Sipka) odstupujici z proximalni ¢asti
pravé koronarni arterie

(subvalvarni, midventrikularnf)

Obrdzek 2. Schéma transaortalni chirurgické myektomie dle Morrowa

Obrdzek 4. Do 1. septélni vétve odstupujici zramus interventricularis anterior

ve vytokovém traktu LK). Pfesto se transaortaini
myektomie dle Morrowa rozsifila jednoznacné
nejvice. Vétsina tzv. referen¢nich kardiochirur-
gickych center, které se chirurgickou myekto-
mif septa v soucasnosti zabyvaji, provadi dnes
rozsitenou excizi hypertrofické svaloviny. Jedna
se o modifikaci (rozsiteni) pGvodni transaortalni
myektomie septa dle Morrowa.

Princip myektomie dle Morrowa je ndsle-
dujici: v rozsahu od baze pravého koronarni-
ho cipu az ke komisufe mezi pravym a levym
korondrnim cipem se vytina blocek svaloviny
hloubky az 10mm a to od Uponu chlopné co

nejhloubéji. Incize nesmi byt vedena vice vpra-
vo, nez odpovida stfedu pravého koronarniho
cipu, jinak hrozi poranéni pfevodniho systému
s naslednym vznikem atrioventrikularniho blo-
ku lll. stupné.

Pracovisté s velkou zkusenosti s chirurgickou
lé¢bou HOKMP doporucujf radikéinéjsi myekto-
mii (54). Operace se provadi pod kontrolou jic-
nové echokardiografie, je nezbytné znat dobre
anatomii hypertrofického septa (tloustku septa)
a morfologii papildrnich sval(. V pripadé mitralni
regurgitace je nutné urcit jeji etiologii, tj. jedna-li
se 0 sekunddrni nedomykavost z dlvodu SAMu
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je zaveden vodi¢, po ném over-the-wire balonek (Sipka), ktery je nasledné
nafouknut (levad bo¢na projekce)

nebo je-li pficinou organické poskozeni cipd
chlopné (napf. prolaps). Operace se provad, stej-
né jako u myektomie dle Morrowa, pfistupem

pres aortaini chlopen. Myektomie neni omezena
jen na bazalni septum, ale zasahuje az k papi-
larnim svaldim nebo event. dle potieby az pod
jejich bazi. Po vytnuti ¢sti septa pozadovaného
rozsahu je nutné zkontrolovat papildrnf svaly,
které mohou byt rovnéz postizeny hypertrofif.
V pifpadé vyrazné hypertrofie papilarnich svald,
kterd muze pfispivat k obstrukci, je nutna jejich
mobilizace a zestihleni. Zaroven se odstrani ne-
bo pferusi anomalni slasinky a vazivové pruhy,



které odstupuji z mitralni chlopné a upinaji se k interventrikuldrnimu septu
nebo k volné sténé komory.

Je-li k HOKMP pfidruzena i mitrainf regurgitace na podkladé degene-
rativniho postizeni mitraIni chlopné, je metodou volby provedeni mitralnf
plastiky (55, 56). Pfi rekonstrukci mitréIni chlopné se pouzivaji standard-
nftechniky, jejichz soucasti je i prevence SAM (dostatecnd velikost mitralntho
anuloplastického prstence, redukce vysky zadniho cipu). Jsou rovnéz popi-
sovany techniky, které riziko poopera¢niho SAM u koincidence degenerativ-
niho postizeni mitralnf chlopné a dynamické obstrukce déle snizuji. Jedna
se o tzv. Alfieriho plastiku mitralni chlopné (edge to edge), kdy se k sobé
sesiji okraje predniho a zadniho cipu a vytvori se dvé prltocnd Usti, tzv.
double-orifice technika. Je popisovéna plikace predniho cipu mitraini
chlopné v oblasti komisur a rovnéz augmentace predniho cipu autolognim
perikardem (54, 57, 58). Vyhodou augmentace je jednak moZnost dokoncenf
radikdlné myektomie septa ze strany levé siné po odpojeni pfedniho cipu
a také zvétseni délky predniho cipu. Vetsi délka predniho cipu umozni
pouzit anuloplasticky prstenec maximalini velikosti a prodlouzeny prednf
cip se v systole vydouva do levé siné a snizuje riziko SAM (58).

Alkoholova septalni ablace

Alkoholové septdlni ablace je vedle chirurgie nejucinnéjsi metodou
lé¢by HOKMP. V literature se mUzeme setkat s fadou ndzvi této metody:
alkohol septal ablation — ASA, transcoronary ablation of septal hyper-
trophy — TASH, non-surgical septal reduction therapy — NSRT, percuta-
neous transluminal septal myocardial ablation — PTSMA. V dalsim textu
budeme pouzivat prvniz nich, tzn. ASA. ASA se provadi od roku 1995 (16),
v Ceské republice od roku 1998 (17). Jejim principem je vstiknuti malého
mnozstvi koncentrovaného etanolu do septdlni vétve, kterd zdsobuje
nejbazélnéjsi ¢ast interventrikuldrniho septa, resp. tu ¢ast septa, kterd
se podili na intraventrikuldri obstrukci. Vzniké tak akutnf infarkt myokardu
v presné definované oblasti septa. Vykon se provadi za skiaskopické a UZ
kontroly. K vykonu jsou indikovani pacienti v NYHA tfide Il aZ IV s klidovym
vrcholovym gradientem > 30mm Hg a s provokovanym vrcholovym
gradientem 50-60 mm Hg, ktefi maji vhodnou anatomii k tomuto vykonu.
Vhodnou anatomif se rozumi technicky dostupnd cilova septélni vétev,
hypertrofie septa > 15 mm, pfftomnost SAMu a absence morfologickych
zmeén mitralni chlopné, jejiho zavésného apardtu a/nebo papilarnich
svall, které by byly viastni pficinou nedomykavosti chlopné nebo pficinou
vlastni obstrukce (napt. midventrikuldrné). Byly viak publikovény i prvni
zkusenosti s lé¢bou midventrikularni obstrukce pomoci ASA (39, 40).
Prislusnou septélni vétev Ize uzavirit i perkutannf aplikaci spiral (37) nebo
kousk{ koronarnich vodicl (38). Prislusna septalni vétev mize podle nasich
zkuSenostf odstupovat z ramus interventricularis anterior, ramus diagonalis
nebo ramus intermedius levé koronarnf arterie, ale také z proximalniho
Useku pravé koronarni arterie (obrazek 3).

Vlastni postup vykonu jsme popsali jiz dfive (23), proto zde jen strucné.
Pacient je zajistén zevni stimulaci, je mu zavedena cévka (pigtail) do LK
a vodici cévka do pffslusné korondmtf arterie. Simultanné je méren tlakovy
rozdil mezi dutinou LK a aortou. Poté je tenkym vodi¢em nasondovana
pfislusna septéini vétev, do ni je zaveden tenky over-the wire balonek, ktery
je nasledné nafouknut, aby tepnu obtuloval (obrazek 4). Po vytazeni vodice
je vnitinim lumen balonku vstiiknuta jodova kontrastni latka a pomoci
skiaskopie je zobrazena periferie sondované tepny (obrazek 5). Timto ma-
névrem je zaroven kontrolovéna tésnost obturace septalni vétve. Nasledné
je stejnou cestou za UZ kontroly vstfiknuta echokontrastni latka (napf.
Sonovue) a echokardiograficky je zobrazena vyZivovana oblast. Paklize

Prehledové ¢ldnky

Obrdzek 5. Po vytazeni vodice je vnitinim lumen balonku vstfiknuta kon-
trastnf latka k zobrazeni vyZivované oblasti a ke kontrole tésnosti obturace
septdlni vétve (Sipka)

Obrdzek 6. Ultrazvukové vysetfeni pacientky po chirurgické septalni myek-
tomii s typickym ztencenim baze interventrikuldrniho septa na 10 mm (Sipka).
Parasternélni projekce na dlouhou osu

Obrdzek 7. Ztenceni bazalni ¢asti interventrikuldrniho septa po ASA (Sipka)
pii echokardiografickém vysetreni (apikédlni ¢tyfdutinova projekce)

se barvi jen cilova oblast septa, je vnitrnim lumen balonku frakcionované

vstiikovan 96% etanol. Po vykonu je pacient umistén na 24 az 48 hodin
na jednotku intenzivni péce, poté je pfi absenci A-V blokady zrusena zevnf
stimulace a pacient je 7-10 dni hospitalizovan na standardnim oddélent
s moznostf telemetrie.
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Porovnani alkoholové septalni
ablace a chirurgické myektomie

Porovndvat chirurgickou myektomii a ASA
je velmi obtizné.V literatufe nenajdeme zadnou
randomizovanou studii, kterd by obé metody
srovnavala, takze musime vychézet ze studif
observacnich, ve kterych se nejedna o srov-
natelné soubory nemocnych. Navic jen malo
pracovist na svété i v Ceské republice provadi
systematicky obé metody. Presto je zajimavé
zminit podrobnéji specifika jednotlivych lé-
¢ebnych postupd.

Chirurgickd myektomie je metodou star-
$f, provadi se jiz vice nez 45 let. Doposud by-
lo na svété provedeno 3-4 tisice myektomif
(v relativnich ¢&islech to znamena, ze méné nez
5% nemocnych s HOKMP podstoupilo chirur-
gicky vykon). Naproti tomu ASA byla poprvé
provedena v roce 1995.V porovnani s operacnf
lécbou HOKMP se jedna o metodu jednodus-
$i, a proto doznala na fadé pracovist rychlého
zavedeni do praxe, takze dodnes bylo na svété
provedeno vice nez 5 tisic alkoholovych ablaci.
Nekroza vznikla pfi ASA je vétSinou transmural-
ni a ablovana oblast septa je vice posteriorne
a inferiorné (15). Proto po ASA viddme castéji
RBBB (az v 62 %) oproti LBBB, ktery je naopak
Castejsi po chirurgické myektomii (az v 93 %) — pfi
chirurgické myektomii totiz chirurg resekuje ¢ast
interventrikularniho septa vice vpfedu a v bliz-
kosti levého Tawarova raménka (50). U obou
metod dochézi k prodlouzeni QRS komplexu —
u ASA prlimérné z98 ms na 130 ms, u chirurgické
myektomie ze 100ms na 154 ms (41).

Po ASA je az 15% nemocnych potieba
implantovat trvaly kardiostimuldtor pro vznik
A-V bloku lll. stupné. Pokud je jiz pfed vykonem
pfitomen A-V blok . stupné nebo LBBB, mize po-
tfeba trvalé kardiostimulace dosdhnout az 22 %
(35). Potteba kardiostimulace kleséa se zkusenos-
ti provéadéjiciho pracovisté. Pfi sttednédobém
sledovani nemocnych po ASA je az 50% z nich
kardiostimulator independentnich (vlastni zku-
senosti)! Klinické i hemodynamické zlepsent je
u nemocnych s nutnosti trvalé kardiostimulace
srovnatelné s nemocnymi bez implantovaného
KS (31). Pravdépodobnost vzniku A-V blokady
je vétsi u zen, u nemocnych s preexistujicim
A-V blokem I. stupné, s preexistujicim blokem le-
vého Tawarova raménka, pfi rychlém bolusovém
podani etanolu nebo pfi ablaci vice nez 2 sep-
talnich vétvi v jedné dobé, pravdépodobnost
vzniku kompletniho bloku stoupd s mnozstvim
podaného etanolu (31). Po chirurgické myektomii
je trvaly kardiostimulator implantovan jen ve 4%,
v pfitomnosti RBBB pred vykonem az v 10%

(27,34). Smedira (27) vsak uvadi ve svém souboru
323 operovanych, Ze 8 let po chirurgické myek-
tomii ma trvaly kardiostimulator implantovano
jiz 219% nemocnych.

Pfi aplikaci alkoholu vznika lokalizovany
akutni infarkt myokardu, dochazi k ablaci cca
16 g myokardu (odpovida zhruba 8% hmot-
nosti myokardu) s prdmérné sedmindsobnym
vzestupem hladiny CK a CK-MB. Chirurg rese-
kuje myokard o $ifi 20-35 mm, délce 35-50 mm
a hloubce do 10mm, coz odpovidé zhruba
6 g myokardu. Ke vzniku akutniho IM pfi chi-
rurgické ablaci nedochazi. Podle nékterych
autord mUZe byt infarktové loZisko a nasledna
jizva pro nemocného rizikovym pro nebezpeci
vzniku malignich arytmif. Elektrofyziologické
studie, které byly provddény po ASA, vsak
neprokazaly zvyseny vyskyt arytmogenniho
substratu (19, 20), na druhé strané i po ASA
se mohou vyskytnout komorové tachykardie
a nahla smrt (21, 22).

ASA je vétsinou provadéna u starsich po-
lymorbidnich nemocnych s vyssim rizikem
opera¢niho vykonu. Chirurgickd lé¢ba je jasné
indikovéna u pacientd, ktefi kromé hypertrofie
septa maji také anomadlii papilarnich svald, or-
ganickou vadu mitrdIni nebo aortdInf chlopné
nebo nevhodnou anatomii septélnich arterif (51).
Podle nékterych autord maze septdlni myekto-
mie nabidnout mladsim pacientlim (< 65 let)
lepsi preziti a lepsi kvalitu Zivota po vykonu nez
ASA (46, 47).

Po ASA dochézi v priméru k poklesu gra-
dientu z81 mm Hg na 18 mm Hg, u chirurgické
myekotomie z 77mm Hg na 11 mm Hg (52).
Po ASA klesé gradient o vice nez 50% u 76 %
pacientll, po chirurgickém vykonu u 100 %
nemocnych, pficemz u 81 % operovanych je
gradient Uplné eliminovan. Po operaci klesa
gradientihned, po ASA miZzeme pozorovat tfifa-
zovy prabéh hodnot gradientu — bezprostredné
po vykonu gradient klesd, 1.—3. den po vykonu
opét narlstd v disledku edému ablované ob-
lasti, v delSim ¢asovém horizontu (3-12 mésicl)
opét postupné klesd a u nékterych nemocnych
muze Uplné vymizet (18). Neprekvapi proto,
Ze chirurgickou myektomii je nutné opakovat
u tého? pacienta jen vyjimecné, naproti tomu
ASA s ablaci jiné septalni vétve je provadéna
aZz u 25% nemocnych. Byla publikovéna kazuis-
tickd sdélent, kdy po pfedchozi ASA bylo nutné
provést chirurgickou myektomii pro pretrvavajici
symptomy; u téchto vykonl je nutno pocitat
s vysokou pravdépodobnostiimplantace trvalé-
ho KS. ASA po pfedchozi chirurgické myektomii
¢inila v jednom souboru 3% vsech perkutén-
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né ablovanych nemocnych (28). Po ASA nebo
chirurgické myektomii nedochdzf k rekurenci
obstrukce. Opakovat proceduru u nékterych
nemocnych je nutné proto, Ze béhem primdrni-
ho vykonu nebyla ablovadna veskera tkan septa
Ucastnici se subvalvarni obstrukce, byla ablovana
nespravna oblast nebo byl nemocny, ktery ma
kromé hypertrofie septa a SAMu také anomalii
papilarnich svalt nebo mitralni vadu, nespravne
indikovan k ASA (29).

Chirurgickd myektomie redukuje tloustku
septa primérné o 50% (z 22mm na 11 mm),
ASA prdmérné o 26% (z 23mm na 17 mm) —
(obrazky 6, 7). U obou metod dochazf ke srov-
natelné redukci hypertrofie ostatnich segmentd
LK, ke srovnatelné redukci diametru levé siné.
Rovnéz tak pokles zévaznosti anginy pectoris
a stupné NYHA je v obou skupinéch srovnatel-
ny — ASA z 3,0 stupné na 1,5 stupné, operacni
[é¢ba z 3,0 stupné na 1,3 stupné (52). V obou
skupindch se po vykonu snizuje vyskyt synkop.
Zavaznost SAMu je po chirurgické Ié¢bé mensi
(z 29 stupné na 0,5 stupné) v porovnani s ASA
(z 2,8 stupné na 1,3 stupné) (49, 51). Po obou
vykonech mUzZeme zaznamenat zlepseni rela-
xace LK a snizenf pIniciho tlaku LK, coZz m&Zze byt
jednim z faktor(, které vedou ke zmirnéni sym-
ptomatologie nemocnych, ke zlepseni tolerance
namahy a spolecné se zmensenim rozméru levé
siné i k mensi pravdépodobnosti vzniku fibrilace
sinf (36, 42, 43).

U nékterych nemocnych zUstava po chi-
rurgické myektomii mald az stfednf aortalnf
insuficience (poskozeni aortalni chlopné bé-
hem operace) (27), az u 1/3 operovanych vznika
bezprostfedné po operaci fibrilace sini, ktera je
dobre lécitelna farmakologicky nebo elektrickou
kardioverzi (32), 4-6 % nemocnych prodéla cen-
tralnf pfihodu mozkovou, vzécnou komplikacf je
perforace interventrikuldrniho septa. Vyse uve-
dené komplikace nebyvaji po ASA. Perioperac¢ni
mortalita chirurgické myektomie se pohybuje
mezi 1 a 4%, perkutdnni ablace mezi 2 a 4%,
pficemz po absolvovani ucici kfivky klesa u obou
procedur pod 1%. Uspésnost vykonu je defino-
vana prezitim nemocného, absenci trvalé KS,
poklesem gradientu alespon 0 50% a snizenim
NYHA tfidy alespor o 1 stuperi. Uspé$nost chi-
rurgické myektomie je dle této definice vyssi
nez 90%, u ASA se pohybuje mezi 75 a 80 %.
Hospitalizace po chirurgické myektomii je
ve srovnani s hospitalizaci po ASA delsi — 8,1 dnf
vs. 5,6 dni (27, 34). Vykonnost i spotieba kysli-
ku pfi spiroergometrii se zvysSuje vyznamnéji
u operovanych ve srovnani s perkutanné ab-
lovanymi nemocnymi — po chirurgické revas-



kularizaci ze 130W na 161 W, ze 16,4 ml/kg/min
na 23,1 ml/kg/min; po ASA ze 121W na 137 W,
ze 16,2 ml/kg/min na 19,3 ml/kg/min (33).

Zaveér

Symptomatic¢ti nemocni s HOKMP jsou dnes
Uc¢inné léceni pomoci ASA nebo septdinf myek-
tomie. Septdlni myektomie rychleji a vyraznéji
redukuje gradient, pacienti maji po tomto vyko-
nu mensi pravdépodobnost vzniku A-V blokéady
i implantace trvalého KS, po vykonu dosahuji
nemocni vyssi vykonnosti. Periprocedurdlni
mortalita je nizka. Jde viak o metodu vice in-
vazivni s nutnosti pouziti mimotélniho obéhu,
s nizkym rizikem vzniku aortaIni insuficience,
mozkové pithody nebo prechodné fibrilace si-
ni. ASA je metodou méné invazivni bez rizika
vzniku aortalni insuficience, mozkové pithody
nebo fibrilace sini, s nizkou periproceduralni
mortalitou. Pacientdim vsak nabizi pomalejsi
améneé vyraznou redukci gradientu, vyssi riziko
A-V blokaddy a implantace KS a ¢astéjsi opako-
vani procedury. Zlepseni vykonnosti po vy-
konu je mensi nez po chirurgické myektomii.
Obé metody pfinaseji nemocnym srovnatelné
zmirnénf symptomatologie a pravdépodobné
i srovnatelny vliv na prognézu. Srovnatelna je
i remodelace LK a LS po obou lé¢ebnych me-
todéch. Pro volbu optimdlIn{ Iécebné strategie
je vhodny konsenzus interven¢niho kardiologa
a kardiochirurga na pracovisti s dostate¢nymi
zkuSenostmi s obéma metodami.

Tato prdce byla ¢dste¢né podporena
Vyzkumnym zdmérem Univerzity Karlovy v Praze
¢. MSM 00 21620817, udélenym Ministerstvem
skolstvi, middeze a télovychovy Ceské republiky.

Literatura

1. Maron BJ, Gardin JM, Flack JM, et al. Prevalence of hyper-
trophic cardiomyopathy in a general population of young
adults. Echocardiographic analysis of 4,111 subjects in the
CARDIA Study. Coronary Artery Risk Developmentin (Young)
Adults. Circulation 1995; 92: 785-789.

2. Maron MS, Zenovich AG, Casey SA, et al. Significance and
relation between magnitude of left ventricular hypertrophy
and heart failure symptoms in hypertrophic cardiomyopa-
thy. Am J Cardiol 2005; 95: 1329-1333.

3. Maron BJ, Casey SA, Polic LC, et al. Clinical course of hyper-
tophic cardiomyopathy in a regional United States cohort.
JAMA 1999; 281: 650-656.

4. Nishimura RA, Holmes DR Jr. Clinical practice. Hypertro-
phic obstructive cardiomyopathy. N Engl J Med 2004; 350(13):
1320-1327.

5. Maron BJ, Shen WK, Link MS, et al. Efficacy of implantable
cardioverter-defibrillators for the prevention of sudden de-
ath in patients with hypertrophic cardiomyopathy. N Engl J
Med 2000; 342: 365-373.

6. Maron BJ, McKenna WJ, Danielson GK, et al. American Colle-
ge of Cardiology/European Society of Cardiology clinical ex-
pert consensus document on hypertrophic cardiomyopathy.
A report of the American College of Cardiology Foundation
Task Force on Clinical Expert Consensus Documents and the
European Society of Cardiology Committee for Practice Gui-
delines. J Am Coll Cardiol 2003; 42: 1687-1713.

7. Maron MS, Olivotto |, Betocchi S, et al. Effect of left ven-
tricular outflow tract obstruction on clinical outcome in
hypertrophic cardiomyopathy. N Engl J Med 2003; 348:
295-303.

8. Steiner . Patologicko-anatomicky obraz hypertrofické kar-
diomyopatie. In: Veselka J, et al. Hypertrofické kardiomyopa-
tie a pfibuzné témata. Praha: Galén, 2006: 29-40.

9. Gregor P, Veselka J. Hypertrofickd kardiomyopatie. In: Ascher-
mann M, et al. Kardiologie. Praha: Galén, 2004: 825-838.

10. Maron BJ, Gottdiener JS, Epstein SE. Patterns and signi-
ficance of distribution of left ventricular hypertrophy in hy-
pertrophic cardiomyopathy. A wide angle, two-dimensio-
nal echocardiographic study of 125 patients. Am J Cardiol
1981; 48: 418-428.

11. Maron MS, Olivotto |, Zenovich AG, et al. Hypertrophic car-
diomyopathy is predominantly a disease of left ventricular
outflow tract obstruction. Circulation 2006; 114: 2232-2239.
12. Patel R, Nagueh SF, Tsybouleva N, et al. Simvastatin indu-
ces regression of cardiac hypertrophy and fibrosis and impro-
ves cardiac function in transgenic rabbit model of human hy-
pertrophic cardiomyopathy. Circulation 2001; 104: 317-324.
13.Benes J, Gregor P, Mokracek A. Doporuceni pro diagnos-
tiku, lé¢bu a profylaxi infek¢ni endokarditidy. Cor Vasa 2007;
49(6, Suppl K): 157-171.

14. Maron B, Nishimura RA, McKenna WJ, et al. Assessment of
permanent dual-chamber pacing as a treatment for drug-re-
fractory symptomatic patiens with obstructive hypertrophic
cardiomyopathy. A randomized, double-blind, crossover stu-
dy (M-PATHY). Circulation 1999; 99: 2927-2933.

15. Valeti US, Nishimura RA, Holmes DR, et al. Comparison of
surgical septal myectomy and alcohol septal ablation with
cardiac magnetic resonance imaging in patients with hy-
pertrophic obstructive cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
2007; 49: 350-357.

16. Sigwart U. Nonsurgical myocardial reduction for hypertro-
phic obstructive cardiomyopathy. Lancet 1995; 346: 211-214.
17.Veselka J. Nékteré zmény v pohledu na lé¢bu hypertrofic-
ké obstrukeni kardiomyopatie. Cor Vasa 1999; 41: 344-346.
18. Veselka J, Duchorovd R, Prochazkové S, et al. The bipha-
sic course of changes of left ventricular outflow gradient af-
ter alcohol septal ablationfor hypertrophic obstructive car-
diomyopathy. Kardiol Pol 2004; 60: 133-135.

19. Gietzen FH, Leuner CJ, Raute-Kreinsen U, et al. Cathe-
ter interventional treatment for hypertrophic obstructive
cardiomyopathy. Acute and long-term results after trans-
coronary ablation of septal hypertrophy (TASH). Eur Heart J
1999; 20: 1342-1354.

20. Lawrenz T, Obergassel L, Lieder F, et al. Transcorona-
ry ablation of septal hypertrophy does not alter ICD inter-
vention rates in high risk patients with hypertrophic ob-
structive cardiomyopathy. Pace Pacing Clin Electrophysiol
2005; 28: 295-300.

21.Simon RD, Crawford FA 3%, Spencer WH 3, Gold MR. Sus-
tained ventricular tachycardia following alcohol septal ablati-
on for hypertrophic obstructive cardiomyopathy. Pacing Clin
Electrophysiol 2005; 28: 1354-1356.

22. Batalis NI, Harley RA, Collins KA. latrogenic deaths fol-
lowing treatment for hypertrophic obstructive cardiomyopa-
thy: case reports and an approach to the autopsy and death
certification. Am J Forensic Med Pathol 2005; 26: 343-348.
23. Brtko M, Stasek J, Vojacek J, et al. Hypertrofick kardio-
myopatie — souc¢asné moznosti lécby. Interv Akut Kardiol
2008; 7: 100-105.

24. Olivotto I, Ommen SR, Maron MS, Cecchi F, Maron BJ.
Surgical myectomy versus alcohol septal ablation for ob-

Prehledové cldnky

structive hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
2007; 50: 831-834.

25. Hess OM, Sigwart U. New treatment strategie for hy-
pertrophic obstructive cardiomyopathy. Alcohol ablation
of the septum: the new gold standard? J Am Coll Cardiol
2004; 44: 2054-2055.

26. Cecchi F, Olivotto |, Betocchi S, et al. The italian registry
for hypertrophic cardiomyopathy: a nationwide survey. Am
Heart J 2005; 150: 947-954.

27. Smedira NG, Lytle BW, Lever HM, et al. Current effecti-
veness and risks of isolated septal myectomy for hypertro-
phic obstructive cardiomyopathy. Ann Thorac Surg 2008;
85:127-134.

28. Faber L, Seggewiss H, Welge D, et al. Echo-guided per-
cutaneous septal ablation for symptomatic hypertrophic ob-
structive cardiomyopathy: 7 years of experience. Eur J Echo-
cardiography 2004; 5: 347-355.

29. Minakata K, Dearani JA, Schaff HV, et al. Mechanisms for
recurrent left ventricular outflow tract obstruction after
septal myectomy for obstructive hypertrophic cardiomy-
opathy. Ann Thorac Surg 2005; 80: 851-856.

30. Ommen SR, Maron BJ, Olivotto |, et al. Long-term effects
of surgical septal myectomy on survival in patients with ob-
structive hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
2005; 46: 470-476.

31. Chang SM, Nagueh SF, Spencer WH, Lakkis NM. Comple-
te heart block: determinants and clinical impact in patients
with hypertrophic obstructive cardiomyopathy undergo-
ing nonsurgical septal reduction therapy. J Am Coll Cardiol
2003; 42: 296-300.

32. Woo A, Williams WG, Choi R, et al. Clinical and echocar-
diographic determinants of long-term survival after surgical
myectomy in obstructive hypertrophic cardiomyopathy. Cir-
culation 2005; 111: 2033-2041.

33. Firoozi S, Elliott PM, Sharma S, et al. Septal myotomy-
myectomy and transcoronary septal alcohol ablation in hy-
pertrophic obstructive cardiomyopathy. A comparison of
clinical, haemodynamic and exercise outcomes. Eur Heart J
2002; 23: 1617-1624.

34.Qin JX, Shiota T, Lever HM, et al. Outcome of patients with
hypertrophic obstructive cardiomyopathy after percutane-
ous transluminal septal myocardial ablation and septal myec-
tomy surgery. J Am Coll Cardiol 2001; 38: 1994-2000.

35. Nagueh SF, Ommen SR, Lakkis NM, et al. Comparison of
ethanol septal reduction therapy with surgical myectomy
for the treatment of hypertrophic obstructive cardiomyo-
pathy. J Am Coll Cardiol 2001; 38: 1701-1706.

36. Sitges M, Shiota T, Lever HM, et al. Comparison of left ven-
tricular diastolic function in obstructive hypertrophic cardi-
omyopathy in patients undergoing percutaneous septal al-
cohol ablation versus surgical myotomy/myectomy. Am J
Cardiol 2003; 91: 817-821.

37.Durand E, Mousseaux E, Coste P, et al. Non-surgical septal
myocardial reduction by coil embolization for hypertrophic
obstructive cardiomyopathy: early and 6 months follow-up.
Eur Heart J 2008; 29: 348-355.

38. Trehan V, Mukhopadhyay S, Rangasetty UC. Percuta-
neous transseptal myocardial ablation with wire (PTSAW):
a new technique. J Invas Cardiol 2004; 16: 204-206.

39. Seggewiss H, Faber L. Percutaneous septal ablation for
hypertrophic cardiomyopathy and mid-ventricular obstruc-
tion. Eur J Echocardiography 2000; 1: 277-280.

40.Tengiz|, Ercan E, Alioglu E, Turk UO. Percutaneous septal
ablation for left mid-ventricular obstructive hypertrophic
cardiomyopathy: a case report. BMC Cardiovascular Disor-
ders 2006; 6: 15.

41. Qin JX, Shiota, Lever HM, et al. Conduction system ab-
normalities in patients with obstructive hypertrophic cardi-
omyopathy following septal reduction interventions. Am J
Cardiol 2004; 93: 171-175.

42. Nagueh SF, Lakkis NM, Middleton KJ, et al. Changes in
left ventricular diastolic function 6 months after nonsurgical

www.iakardiologie.cz | 2010; 9(1) | Interven¢ni a akutni kardiologie



Prehledové cldnky

septal reduction therapy for hypertrophic obstructive cardi-
omyopathy. Circulation 1999; 99: 344-347.

43. Jassal DS, Neilan TG, Fifer MA, et al. Sustained improve-
ment in left venricular diastolic function after alcohol septal
ablation for hypertrophic obstructive cardiomyopathy. Eur
Hear J 2006; 27: 1805-1810.

44, MclLeod ChJ, Ommen SR, Ackerman MJ, et al. Surgical
septal myectomy decreases the risk for appropriate implan-
table cardioverter defibrillator discharge in obstructive hyper-
trophic cardiomyopathy. Eur Heart J 2007; 28: 2583-2588.
45. Elliott PM, Gimero JR, Tomé MT, et al. Left ventricular
outflow tract obstruction and sudden death risk in pati-
ents with hypertrophic cardiomyopathy. Eur Heart J 2006;
27:1933-1941.

46. Sorajja P, Valeti U, Nishimura RA, et al. Outcome of alco-
hol septal ablation for obstructive hypertrophic cardiomy-
opathy. Circulation 2008; 118: 131-139.

47. Sorraja P, Nishimura RA, Gersh BJ, et al. Outcome of mild-
ly symptomatic or asymptomatic obstructive hypertrophic
cardiomyopathy: along-term follow-up study. J Am Coll Car-
diol 2009; 54: 234-241.

48. Maron BJ, Dearani JA, Ommen SR, et al. The case for sur-
gery in obstructive hypertrophic cardiomyopathy. J Am Coll
Cardiol 2004; 44: 2044-2053.

49, Ralph-Edwards A, Woo A, McCrindle BW, et al. Hypertro-
phic obstructive cardiomyopathy: comparison of outcomes

after myectomy or alcohol ablation adjusted by propensity
score. J Thorac Cardiovasc Surg 2005; 129: 351-358.

50. Talreja DR, Nishimura RA, Edwards WD, et al. Alcohol septal
ablation versus surgical septal myectomy. Comparison of ef-
fects on atrioventricular conduction tissue. J Am Coll Cardiol
2004; 44: 2329-2332.

51.van der Lee C, ten Cate FJ, Geleijnse ML, et al. Percutane-
ous versus surgical treatment for patients with hypertrophic
obstructive cardiomyopathy and enlarged anterior mitral val-
ve leaflets. Circulation 2005; 112: 482-488.

52. Alam M, Dokainish H, Lakkis NM. Hypertrophic obstructi-
ve cardiomyopathy - alcohol septal ablation vs. myectomy:
a meta-analysis. Eur Heart J 2009; 30: 1080-1087.

53. Leonardi S, Raineri C, De Ferrari GM, et al. Usefulness of
cardiac magnetic resonance in assessing the risk of ventricular
arrhythmias and sudden death in patients with hypertrophic
cardiomyopathy. Eur Heart J 2009; 30: 2003-2010.

54. Dearani JA, Ommen SR, Gersh BJ, Schaff HV, Danielson
GK. Surgery insight: Septal myectomy for obstructive hyper-
trophic cardiomyopathy — the Mayo Clinic experience. Nat
Clin Pract Cardiovasc Med. 2007; 4(9): 503-512.

55. Joyce FS, Lever HM, Cosgrove DM 3. Treatment of hy-
pertrophic cardiomyopathy by mitral valve repair and septal
myectomy. Ann Thorac Surg. 1994; 57(4): 1025-1027.

56. Petrone RK, Klues HG, Panza JA, Peterson EE, Maron BJ. Co-
existence of mitral valve prolapse in a consecutive group of

Intervenéni a akutni kardiologie | 2010; 9(1) | www.iakardiologie.cz

528 patients with hypertrophic cardiomyopathy assessed with
echocardiography. J Am Coll Cardiol. 1992; 20(1): 55-61.

57. Delmo Walter EM, Siniawski H, Hetzer R. Sustained impro-
vement after combined anterior mitral valve leaflet retention
plasty and septal myectomy in preventing systolic anterior
motion in hypertrophic obstructive cardiomyopathy in chil-
dren. Eur J Cardiothorac Surg. 2009; 36(3): 546-552.

58. van der Lee C, Kofflard MJ, van Herwerden LA, Vlet-
ter WB, ten Cate FJ. Sustained improvement after combi-
ned anterior mitral leaflet extension and myectomy in hy-
pertrophic obstructive cardiomyopathy. Circulation. 2003;
108(17): 2088-2092.

Cldnek pfijat redakci: 24. 11. 2009
Cldnek pfijat k publikaci: 8. 1. 2010

MUDr. Miloslav Brtko, Ph.D.
Kardiocentrum, Kardiochirurgickd klinika
LF UK a FN Hradec Krdlové

Sokolskd 581, 500 05 Hradec Krdlové
brtkom@seznam.cz




