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Úvod: Alkoholová septální ablace (ASA) je dnes společně s chirurgickou myektomií uznávanou metodou léčby nemocných s hypertro-

fickou obstrukční kardiomyopatií (HOKMP). Zkušenosti s ASA provedenou transradiálním přístupem jsou zatím malé.

Cíl práce: Cílem práce bylo zhodnotit aktuální a střednědobé výsledky ASA provedené transradiálním přístupem.

Metodika: ASA byla provedena cestou pravé radiální arterie. Stimulační elektroda byla zavedena cestou podklíčkové žíly, k monitoraci 

levokomorového tlaku byl použit femorální přístup. Byly sledovány aktuální změny ultrazvukových (UZ) a katetrizačních parametrů 

a klinického stavu a pacienti byli dále ambulantně sledováni.

Výsledky: U 41 nemocných (26 mužů, 15 žen) bylo provedeno celkem 46 septálních ablací. U 5 nemocných (12,2 %) byl výkon opakován 

pro přetrvávání vysokého gradientu a významné symptomatologie. Primární úspěšnost ASA byla 92,7 %. Maximální UZ gradient poklesl 

po ASA z 61,9 mmHg na 31,2 mmHg (p = 0,003), UZ gradient při Valsalvově manévru z 117,7 mmHg na 41,9 mmHg (p = 0,003), katetrizační 

vrcholový gradient z 40,0 mmHg na 12,6 mmHg (p < 0,0001), katetrizační vrcholový gradient při Valsalvově manévru z 117,8 mmHg na 

43,8 mmHg (p < 0,0001) a systolický tlak v arteria pulmonalis (AP) se snížil po výkonu z 36,7 mmHg na 29,0 mmHg (p < 0,0001). Tloušťka 

interventrikulárního septa (IVS) se zmenšila za 3 měsíce z 19,6 mm na 17,7 mm (p = 0,002) a v místě ablace na 10,2 mm (p < 0,0001). Tloušťka 

zadní stěny (ZS) levé komory (LK) ani rozměr levé síně (LS) se neměnily. Tři měsíce po výkonu došlo k dalšímu snížení UZ gradientu na 

21,0 mmHg (p = 0,0002), ke snížení NYHA třídy z 2,6 na 1,5 stupně (p < 0,0001), významnosti mitrální nedomykavosti z 2,2 stupně na 1,3 

stupně (p < 0,0001) a k poklesu ejekční frakce (EF) LK z 70,4 % na 68,3 % (p = 0,0004). Při střednědobém sledování nemocných (průměrně 

26,8 měsíců) došlo k dalšímu významnému poklesu UZ gradientu i k dalšímu významnému zmenšení tloušťky IVS. U všech nemocných 

přetrvával příznivý klinický efekt po celou dobu sledování. Přežití nemocných v našem souboru činí po dobu sledování 97,6 %.

Závěr: ASA transradiálním přístupem je účinná a bezpečná metoda léčby HOKMP. Po ASA dochází k významnému snížení gradientu, 

k významnému poklesu tlaku v AP, k významnému zmírnění symptomů a k významnému zmenšení mitrální nedomykavosti. Po 3 měsí-

cích dochází k významnému ztenčení IVS a k významnému poklesu EF. Rozměry ZS a LS se při střednědobém sledování nemění. Příznivý 

klinický efekt výkonu přetrvává po celou dobu sledování nemocných.

Klíčová slova: hypertrofická kardiomyopatie, alkoholová septální ablace, septální myektomie, transradiální přístup.

A combined transradial, transfemoral and subclavian approach in the treatment 
of hypertrophic obstructive cardiomyopathy with alcohol septal ablation

Introduction: Alcohol septal ablation (ASA) is together with septal myectomy respected method of treatment in patients with hyper-

trophic obstructive cardiomyopathy. There are only scarce experiences using transradial approach in ASA.

Purpose of the study: To evaluate acute and mid-term results of ASA performed transradialy.

Methods: ASA was performed from the right radial artery, pacemaker lead was inserted using subclavian approach, the left ventricle 

pressure was measured by pigtail catheter inserted transfemoraly. Actual changes in ultrasonography and catetherization parameters 

as well as changes in clinical status were observed and the patients were followed-up at out-patient department.

Results: 46 ASA were performed in 41 patients (26 male, 15 female). In 5 patients (12.2 %) ASA was repeated because of persisting gradient 

and significant symptoms. Primary success was achieved in 92.7 % of patients. Maximal ECHO gradient decreased after ASA from 61,9 mmHg 

to 31.2 mmHg (p = 0.003), ECHO gradient during Valsalva maneuver from 117.7 mmHg to 41.9 mmHg (p = 0.003), peak catheterization gradi-

ent from 40.0 mmHg to 12.6 mmHg (p < 0.0001), peak catheterization gradient during Valsalva maneuver from 117.8 mmHg to 43.8 mmHg 

(p < 0.0001) and systolic pressure in arteria pulmonalis (AP) from 36.7 mmHg to 29.0 mmHg (p < 0.0001). The thickness of interventricular 

septum decreased after 3 months from 19.6 mm to 17.7 mm (p = 0.002) and at the site of ablation to 10.2 mm (p < 0.0001). There were changes 

neither in the thickness of the posterior wall of the left ventricle (PW) nor in the diameter of the left atrium. After 3 months there was ad-

ditional decrease of ECHO gradient to 21,0 mmHg (p = 0.0002), decrease of NYHA class from 2.6 to 1.5 degree (p < 0.0001), the significance 

of mitral regurgitation was lessened from 2.2 to 1.3 degree (p < 0.0001) and ejection fraction (EF) of the left ventricle decreased from 70.4 % 

to 68.3 % (p = 0.0004). During mid-term follow-up (26.8 months in average) additional significant decrease of ECHO gradient and thickness 

of IVS were seen. During follow-up a positive clinical effect of ASA lasted in all patients. The patient survival was 97.6 %.

Conclusions: ASA performed transradialy is effective and safe method of treatment in patients with HOCMP. Significant reduction of 

gradient, pulmonary pressure, symptoms and degree of mitral insufficiency were seen after this procedure. After 3 months the thick -
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Úvod
K léčbě obstrukční formy HKMP se dnes 

standardně používá buď chirurgická myektomie, 

nebo ASA. Po užití obou metod dochází k vý-

znamné redukci gradientu ve výtokovém traktu 

LK (LVOT), k významnému zvýšení výkonnosti 

a k významnému zmírnění symptomatologie 

nemocných. Obě metody mají pravděpodobně 

srovnatelný vliv na zlepšení prognózy. Výhody 

a nevýhody jednotlivých metod jsme popsali 

v předešlém článku (1). ASA je pro svou neinva-

zivnost a relativní jednoduchost používána pře-

devším u starších polymorbidních nemocných 

a obzvláště pak u nemocných, kde není nutný 

jiný přidružený chirurgický zákrok (např. chirurgie 

mitrální chlopně). U mladších nemocných mívá 

ASA horší efekt (2). Zkušenosti s ASA prováděnou 

transfemorálním přístupem jsou poměrně boha-

té. Zkušenosti s ASA při použití transradiálního 

přístupu jsou však zatím kusé (3).

Metodika
Kritéria našeho pracoviště k ASA byla následu-

jící: 1. hypertrofie IVS ≥ 15 mm, 2. klidový maximál-

ní nebo vrcholový gradient v LVOT ≥ 30 mmHg, 

3. provokovaný maximální nebo vrcholový gradient 

v LVOT ≥ 60 mmHg, 4. klinická symptomatologie 

NYHA II – IV i přes optimálně vedenou farmakolo-

gickou léčbu (betablokátor a/nebo bradykardizující 

kalciový blokátor), 5. absence chlopenních vad 

nebo ischemické choroby srdeční (ICHS) indikova-

ných k chirurgickému řešení. U všech nemocných 

byla nejprve provedena oboustranná katetriza-

ce včetně koronarografie a teprve v druhé době 

ASA. Všichni nemocní podepsali informovaný sou-

hlas se zákrokem. Při ASA jsme aplikovali 5 000 j. 

Heparinu i. v.

Cestou v. subclavia byla zavedena 5F stimu-

lační elektroda do hrotu pravé komory, cestou 

a. radialis dx. 6F vodící katétr do příslušné koronární 

arterie a cestou a. femoralis 4F pigtail katétr do 

dutiny LK k monitoraci nitrokomorového tlaku. 

Ultratenkým vodičem pak byla nasondována pří-

slušná septální větev, po vodiči byl zaveden over-

the-wire (OTW) balonek o průměru 1,5–2,5 mm 

a insuflován na nominální tlak. Po vytažení vodiče 

jsme vnitřním lumen balonku nejprve provedli 

angiografii vyživované oblasti jodovou kontrastní 

látkou za použití skiaskopie a poté jsme za UZ kon-

troly provedli zobrazení vyživované oblasti aplikací 

2 ml UZ kontrastní látky Sonovue. Za optimální 

jsme považovali subendokardiální nebo transmu-

rální opacifikaci IVS v oblasti, která byla v kontaktu 

s předním cípem mitrální chlopně při SAMu, bez 

opacifikace jiných oblastí myokardu (spodní stěna, 

papilární sval). V případě, že se po aplikaci UZ kon-

trastní látky zobrazila jiná oblast, celý systém (vodič, 

balonek) jsme přesunuli do jiné septální větve. 

Po UZ kontrole jsme vnitřním luminem balonku 

aplikovali frakcionovaně (0,5 ml v 30 sekundových 

intervalech) 96 % alkohol v dávce 1 ml alkoholu 

na 10 mm tloušťky septa. Aplikaci alkoholu jsme 

ukončili po dosažení cílové dávky nebo při vzniku 

raménkové nebo A-V blokády. Před aplikací alko-

holu jsme nemocnému podali 2 ml Fentanylu i. v. 

k úlevě od stenokardie. S efektem výkonu jsme byli 

spokojeni, pokud po aplikaci OH poklesl gradient 

v LVOT ≥ 50 %. V jedné době jsme ablovali pouze 

jednu septální větev. Instrumentarium z a. radialis 

a a. femoralis jsme odstranili ihned po výkonu, na 

zápěstí jsme naložili tlakovou manžetu (TR Band), 

tříslo jsme nejprve manuálně komprimovali a poté 

naložili elastickou bandáž na 6 hodin. Po 6 hodi-

nách se nemocný mohl pohybovat mimo lůžko. 

Stimulační elektrodu jsme ponechávali in situ po 

dobu 24 – 48 hodin v závislosti na přítomnosti 

event. A-V bloku. Rozhodnutí o event. implantaci 

trvalého kardiostimulátoru bylo učiněno nejdříve 

po 48 hodinách. Na JIP byla standardně stano-

vena hladina CK a CK-MB za 6, 12 a 18 hodin po 

výkonu.

Statistika
Parametrická data jsou uvedena jako průměr 

± směrodatná odchylka. Pro rozdíly mezi jednot-

livými parametry v čase byl použit párový t-test. 

Kategorická data byla srovnávána pomocí χ2 testu 

nezávislosti v kontingenční tabulce, u malých čet-

ností byl použit Fisherův přesný test, případně test 

rozdílu dvou proporcí. Rozdíl v symptomatologii 

pacientů v NYHA třídě a rozdíl ve významnosti 

mitrální insuficience byl testován McNemarovým 

testem v kontingenční tabulce. Zvolená hladina 

významnosti byla α = 0,05.

Soubor nemocných
V letech 2006–2011 jsme výše popsaným 

postupem provedli 46 ASA u 41 nemocných 

(u 5 nemocných/12,2 %/byl výkon opakován 

pro přetrvávající gradient a symptomatologii po 

původní ASA) (tabulka 1). Průměrný věk našich 

pacientů byl 56,5 ± 10,8 roků. V souboru bylo 

26 mužů (63,4 %; průměrný věk 52,6 ± 8,5 roků) 

a 15 žen (36,6 %; průměrný věk 63,2 ± 11,0 roků). 

Opakovaný výkon byl proveden v průměru za 

ness of IVS and EF significantly decreased. There were no changes in thickness of PW and diameter of LA during mid-term follow-up and 

a positive clinical effect lasted in all patients.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, alcohol septal ablation, septal myectomy, transradial approach.
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Tabulka 1. Základní demografická data souboru

počet pacientů (n) 41

26 mužů (63,4 %), 15 žen (36,6 %)

počet septálních ablací (n) 46 (5 x opakovaný výkon – 12,2 %)

věk nemocných (roky) 56,5 ± 10,8 (33–81)

věk mužů (roky) 52,6 ± 8,5 (36–77)

věk žen (roky) 63,2 ± 11,0 (33–81)

doba do opakování výkonu (měsíce) 14,0 ± 5,0

doba sledování nemocných (měsíce) 26,8 ± 21,5

Tabulka 2. Cílová tepna při ASA, primární úspěš-

nost výkonu

cílová tepna při 

primární ASA

RIA (n) 39 (84,8%)

RD (n) 2 (4,3%)

ACD (n) 2 (4,3%)

kmen ACS (n) 1 (2,2%)

RC (n) 1 (2,2%)

RIM (n) 1 (2,2%)

cílová tepna při 

opakování výkonu

RIA (n) 4 (3 x RIA→RIA, 

1 x RIM→RIA)

ACD (n) 1 (RIA→ACD)

primární úspěšnost výkonu (%) 92,7

primární úspěšnost 

opakovaného výkonu (%)

80,0

ASA – alkoholová septální ablace; RIA – ramus in-

terventricularis anterior; RD – ramus diagonalis; 

ACD – arteria coronari adextra; ACS – arteria co-

ronarias inistra; RC – ramus circumflexus; RIM – ra-

mus intermedius
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14 měsíců od iniciální ASA, vždy byla ablována 

jiná septální větev, ve dvou případech septální 

větev odstupující z jiné tepny (ramus intervent-

ricularis anterior/RIA/– arteria coronaria dextra/

ACD/, ramus intermedius/RIM/– RIA). Cílová sep-

tální větev odstupovala v 39 případech z RIA, 

ve 2 případech z ramus diagonalis levé koronární 

arterie, ve 2 případech z ACD, jedenkrát jsme ab-

lovali septální větev odstupující z kmene, ramus 

circumflexus nebo RIM levé koronární arterie (ta-

bulka 2). U jedné nemocné jsme provedli ASA 40 

měsíců po předchozí chirurgické myektomii. Dva 

nemocní se léčili pro malignitu (gastrointestinál-

ní trakt, močový měchýř), 2 nemocní měli střed-

ně významnou kombinovanou vadu aortální 

chlopně, 4 pacienti se léčili pro ICHS, 1 nemocný 

prodělal centrální příhodu mozkovou, 1 měl 

ulcerózní kolitidu, 2 chronickou obstrukční plicní 

nemoc, 2 ischemickou chorobu dolních konče-

tin a 1 chronickou disekci aorty typu B.

Výsledky
Maximální klidový UZ gradient poklesl po 

ASA z 61,9 ± 45,9 mmHg na 31,2 ± 42,4 mmHg 

(p = 0,003), UZ gradient při Valsalvově manévru 

z 117,7 ± 39,3 mmHg na 41,9 ± 45,1 mmHg (p = 

0,003), katetrizační vrcholový gradient z 40,0 ± 

35,3 mmHg na 12,6 ± 21,5 mmHg (p < 0,0001), ka-

tetrizační vrcholový gradient při Valsalvově ma-

névru z 117,8 ± 43,1 mmHg na 43,8 ± 44,0 mmHg 

(p < 0,0001). Tři měsíce po ASA klesl UZ gradient 

na 21,0 ± 23,7 mmHg (p = 0,0002), 6 měsíců po 

výkonu byl 26,5 ± 30,3 mmHg (NS), 12 měsíců 

po výkonu 21,7 ± 25,8 mmHg (p = 0,04), 24 mě-

síců po výkonu 21,5 ± 23,2 mmHg (p = 0,0009), 

36 měsíců po výkonu 11,8 ± 8,0 (p = 0,007), 48 

měsíců po výkonu 16,0 ± 18,1 mm Hg (p = 0,05) 

a 60 měsíců po výkonu 9,8 ± 7,3 mmHg (p = 

0,05) (tabulka 3).

Tloušťka IVS se po ASA zmenšila z 19,6 ± 

2,8 mm na 13,5 ± 3,1 mm (p < 0,0001). Po 3 měsí-

cích dosahovala tloušťka IVS 17,7 ± 2,9 mm (p = 

0,002), v místě ablace pak 10,2 ± 2,8 mm (-48 %; 

p < 0,0001). Při dalším sledování byla tloušťka IVS 

následující: za 6 měsíců 17,4 ± 3,2 mm (p = 0,02), 

za 12 měsíců 18,2 ± 3,0 mm (p = 0,03), za 24 mě-

síců 16,8 ± 3,5 mm (p = 0,01), za 36 měsíců 17,5 ± 

4,3 mm (NS), za 48 měsíců 16,0 ± 4,6 mm (NS) a za 

60 měsíců 13,2 ± 3,1 mm (p = 0,004) (tabulka 4).

Tloušťka zadní stěny LK se po ASA snížila z 14,0 

± 2,5 mm na 13,7 ± 1,6 mm a při dalším sledování 

nemocných dále klesala, rozdíly však nedosáhly 

statistické významnosti. Tři měsíce po výkonu byla 

14,2 ± 2,3 mm, 6 měsíců po výkonu 13,3 ± 2,9 mm, 

12 měsíců po výkonu 14,1 ± 2,4 mm, 24 měsíců po 

výkonu 13,7 ± 2,2 mm, 36 měsíců po výkonu 12,7 ± 

1,7 mm, 48 měsíců po výkonu 12,5 ± 2,1 mm a 60 

měsíců po výkonu 11,5 ± 0,8 mm (tabulka 5).

Rozměr LS se po ASA zmenšil z 45,0 ± 

6,4 mm na 44,8 ± 6,4 mm a při dalším sledování 

nemocných dále mírně klesal, rozdíly však opět 

nedosáhly statistické významnosti. Po 3 měsí-

cích byl rozměr LS 44,8 ± 6,6 mm, po 6 měsících 

46,7 ± 6,6 mm, po 12 měsících 44,8 ± 4,8 mm, po 

24 měsících 44,2 ± 5,7 mm, po 36 měsících 46,5 

± 4,1 mm, po 48 měsících 44,4 ± 4,7 mm a po 60 

měsících 43,2 ± 7,7 mm (tabulka 6).

Systolický tlak v AP klesl po výkonu 

z 36,7±11,8 mmHg na 29,0 ± 4,4 mmHg (p < 

0,0001). EF klesla za 3 měsíce z původních 70,4 

± 3,7 % na 68,3 ± 4,7 % (p = 0,0004), sympto-

matologie v NYHA třídě se snížila za 3 měsíce 

po výkonu z 2,6 ± 0,5 na 1,5 ± 0,6 (p < 0,0001), 

významnost mitrální insuficience se snížila 3 

měsíce po výkonu z 2,2 ± 1,0 stupně na 1,3 

± 0,9 stupně (p < 0,0001), SAM byl z původ-

ních 100 % nemocných přítomen za 3 měsíce 

u 45,7 % nemocných (tabulka 7, 8). Při výkonu 

Tabulka 3. Ultrazvukové a katetrizační gradienty před a po výkonu

UZ maximál. gradient P (1) P (2) P (3)

UZ před (mmHg) 61,9 ± 45,9 0,003 0,0002 NS

UZ po (mmHg) 31,2 ± 42,4 --- --- ---

UZ 3 měsíce (mmHg) 21,0 ± 23,7 --- --- ---

UZ 6 měsíců (mmHg) 26,5 ± 30,3 --- 0,17 NS

UZ 12 měsíců (mmHg) 21,7 ± 25,8 --- 0,004 NS

UZ 24 měsíců (mmHg) 21,5 ± 23,2 --- 0,0009 NS

UZ 36 měsíců (mmHg) 11,8 ± 8,0 --- 0,007 NS

UZ 48 měsíců (mmHg) 16,0±18,1 --- 0,05 NS

UZ 60 měsíců (mmHg) 9,8±7,3 --- 0,05 NS

UZ maximální gr. při Valsalvově manévru

UZ Valsal. před (mmHg) 117,7 ± 39,3 0,003 --- ---

UZ Valsal. po (mmHg) 41,9 ± 45,1 --- --- ---

vrcholový katetrizační gr.

katetrizační před (mmHg) 40,0 ± 35,3 < 0,0001 --- ---

katetrizační po (mmHg) 12,6 ± 21,5 --- --- ---

vrcholový katétr. gr. při Valsalvově manévru

kat. Valsal. před (mmHg) 117,8 ± 43,1 < 0,0001 --- ---

kat. Valsal. po (mmHg) 43,8 ± 44,0 --- --- ---

P (1) – před vs. po; P (2) – před vs. příslušný měsíc; P (3) – po vs. příslušný měsíc  

Tabulka 4. Rozměry interventrikulárního septa

IVS P (1) P (2) P (3)

před (mm) 19,6 ± 2,8 < 0,0001 0,002 < 0,0001

po (mm) 13,5 ± 3,1 --- --- ---

3 měsíce (mm) 17,7 ± 2,9 --- --- ---

6 měsíců (mm) 17,4 ± 3,2 --- 0,02 0,04

12 měsíců (mm) 18,2 ± 3,0 --- 0,03 < 0,0001

24 měsíců (mm 16,8 ± 3,5 --- 0,01 0,01

36 měsíců (mm) 17,5 ± 4,3 --- NS NS

48 měsíců (mm) 16,0 ± 4,6 --- NS NS

60 měsíců (mm) 13,2 ± 3,1 --- 0,004 0,009

IVS v místě ASA

3 měsíce (mm) 10,2 ± 2,8 --- < 0,0001 NS

6 měsíců (mm) 11,0 ± 2,3 --- 0,0002 NS

12 měsíců (mm) 10,1 ± 2,1 --- < 0,0001 NS

24 měsíců (mm) 10,0 ± 1,8 --- < 0,0001 NS

36 měsíců (mm) 10,7 ± 1,9 --- 0,003 NS

48 měsíců (mm) 9,5 ± 0,7 --- 0,002 NS

P (1) – před vs. po; p (2) – před vs. příslušný měsíc; p (3) – po vs. příslušný měsíc
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jsme aplikovali průměrně 2,0 ± 0,7 ml alkoholu 

(1–3 ml). Vrcholová hodnota kreatinkinázy (CK) 

byla 16,8±5,0 ukat/l, vrcholová hladina MB is-

oenzymu kreatinkinázy (CK-MB) byla 2,6 ± 0,8 

ukat/l (tabulka 8). V 6 případech (13 %) (z toho 

1x při opakování ASA) bylo nutno po výkonu 

pro A-V blok III. stupně implantovat kardios-

timulátor (KS); při průměrné době sledování 

26,8 měsíce pak bylo 83,3 % nemocných na KS 

dependentních. 83 % nemocných, kterým bylo 

nutno po výkonu implantovat KS, mělo před 

výkonem buď A-V blok I. stupně nebo raménko-

vou blokádu. U posledních 20 výkonů jsme ne-

museli implantovat KS žádnému nemocnému. 

Po výkonu vznikla blokáda pravého Tawarova 

raménka (RBBB) v 14 případech (30,4 %), blokáda 

levého Tawarova raménka v 7 případech (15,2 %) 

a A-V blok v 16 případech (34,8 %) (tabulka 9).

Průměrná doba hospitalizace byla 8,5 ± 

4,7 dní. U 2 nemocných (4,3 %) došlo ke vzniku 

akutního infarktu myokardu – 1x v povodí pe-

riferie RIA, 1x v povodí ramus interventricularis 

posterior. Z celého souboru zemřela 1 nemocná 

12. den hospitalizace na krvácení do GITu. U 1 

nemocného byla po výkonu diagnostikována 

drobná plicní embolizace bez nutnosti prodlou-

žení hospitalizace. V průběhu sledování nebylo 

nutno žádnému nemocnému implantovat ICD 

(1 nemocný měl implantován ICD již před výko-

nem). Jedna nemocná podstoupila 38 měsíců po 

výkonu náhradu aortální chlopně pro význam-

nou stenózu. Přežití při průměrné době sledová-

ní 26,8 měsíců je v našem souboru 97,6 %.

Diskuze
ASA je dnes uznávanou metodou léčby ob-

struktivní formy HKMP. Je indikována především 

u nemocných, u kterých i optimálně vedená 

medikemantózní léčba nevede k podstatnému 

zmírnění symptomatologie. I když se jedná tech-

nicky o poměrně jednoduchý výkon, je v kla-

sickém provedení pro nemocného poměrně 

zatěžující (delší výkon, než perkutánní koronární 

intervence, bolest po aplikaci alkoholu, nutnost 

přechodné zevní stimulace, dlouhá imobilizace 

při užití transfemorálního přístupu, lokální kom-

plikace v třísle). Z randomizovaných studií porov-

návajících transradiální a transfemorální přístup 

při koronárních intervencích je zřejmé, že u zku-

šeného katetrizujícího je primární úspěšnost 

obou přístupů srovnatelná a že při užití transra-

diálního přístupu jsou téměř eliminovány lokál-

ní cévní a krvácivé komplikace v místě vpichu 

(4, 5). Užitím transradiálního přístupu (a subkla-

viálního pro zevní stimulaci) jsme zkrátili pobyt 

nemocného na lůžku na 6 hodin. Subklaviálně 

zavedená stimulační elektroda další mobilizaci 

nemocného nijak neomezovala. Neměli jsme 

žádnou krvácivou nebo cévní komplikaci na 

zápěstí nebo v třísle, žádnou okluzi radiální ar-

terie 3 měsíce po výkonu ani žádnou komplikaci 

ve vztahu k zevní stimulaci. U všech nemocných 

bylo možné při transradiálním přístupu zavést 

instrumentarium do příslušné septální větve. 

Výše uvedený postup pokládáme za inovativní; 

doposud byla publikována pouze jedna studie 

(30 nemocných), ve které byla ASA prováděna 

transradiálně (3).

V jedné době jsme ablovali vždy jen jed-

nu septální arterii (nebo její sekundární větev) 

a ve shodě s jinými autory jsme aplikovali jen 

malou dávku alkoholu (6, 7). To zřejmě přispělo 

k akceptabilnímu počtu (6 nemocných, 13 %) 

implantovaných KS (8). Navíc 83 % nemoc-

ných, u kterých bylo nutno implantovat KS pro 

A-V blok, mělo preexistující A-V blok I. st. nebo 

raménkovu blokádu. U nemocných s blokem 

nebo raménkovou bokádou byla v jedné studii 

incidence trvalé KS dokonce až 22 % (28). V do-

sud největší publikované studii (619 pacientů) 

byla incidence trvalé KS 9,7 %, v mataanalýze 

Alama pak 10 % (9, 10). Je zřejmé, že se vzrůs-

tajícími zkušenostmi pracoviště incidence KS 

klesá; u posledních 20 ablací byla incidence KS 

v našem souboru 0 %. U jednoho nemocného 

vznikla kompletní A-V blokáda až po 36 hodi-

nách od výkonu. Naší praxí je tedy ponechávat 

zavedenou stimulační elektrodu 24–48 hodin 

od výkonu a poté nemocného sledovat teleme-

tricky na standardním oddělení.

Jak bylo uvedeno, alkohol jsme aplikovali 

frakcionovaně po 0,5 ml v intervalu 30 sekund. 

Podle některých názorů může frakcionovaná 

aplikace alkoholu způsobit trombózu distální-

ho řečiště a vést tak k event. embolizačnímu 

infarktu myokardu. Při použití výše zmíněného 

postupu jsme se u žádného nemocného neset-

kali s nemožností aplikovat další dávku alkoholu 

v důsledku event. trombózy cévy, nepozorovali 

jsme ani zvýšenou rezistenci při aplikaci další 

dávky. Vysvětlením může být krátký interval mezi 

podávanými bolusy. Oba infarkty myokardu uve-

dené mezi komplikacemi byly dle našeho názoru 

způsobeny únikem alkoholu přes kolaterální 

řečiště. Výše zmíněná praxe umožňuje upustit 

od aplikace další dávky v případě, že vznikne 

kompletní A-V blokáda. Navíc u řady nemocných 

nedochází dle našich zkušeností ke kompletní 

ablaci distálního řečiště, což je patrné při závě-

rečné angiografii.

Všichni nemocní podstoupili nejprve dia-

gnostickou katetrizaci. To nám poté umožnilo 

Tabulka 5. Rozměry zadní stěny levé komory

ZS P (1) P (2) P (3)

před (mm) 14,0 ± 2,5 NS NS NS

po (mm) 13,7 ± 1,6 --- --- ---

3 měsíce (mm) 14,2 ± 2,3 --- --- ---

6 měsíců (mm) 13,3 ± 2,9 --- NS NS

12 měsíců (mm) 14,1 ± 2,4 --- NS NS

24 měsíců (mm) 13,7 ± 2,2 --- NS NS

36 měsíců (mm) 12,7 ± 1,7 --- NS NS

48 měsíců (mm) 12,5 ± 2,1 --- NS NS

60 měsíců (mm) 11,5 ± 0,8 --- NS 0,02

ZS – zadní stěna levé komory; P (1) – před vs. po; P (2) – před vs. příslušný měsíc; P (3) – po vs. příslušný měsíc

Tabulka 6. Rozměry levé síně

LS P (1) P (2) P (3)

před (mm) 45,0 ± 6,4 NS NS NS

po (mm) 44,8 ± 6,4 --- --- ---

3 měsíce (mm) 44,8 ± 6,6 --- --- ---

6 měsíců (mm) 46,7 ± 6,6 --- NS NS

12 měsíců (mm) 44,8 ± 4,8 --- NS NS

24 měsíců (mm) 44,2 ± 5,7 --- NS NS

36 měsíců (mm) 46,5 ± 4,1 --- NS NS

48 měsíců (mm) 44,4 ± 4,7 --- NS NS

60 měsíců (mm) 43,2 ± 7,7 --- NS NS

LS – levá síň; P (1) – před vs. po; P (2) – před vs. příslušný měsíc; P (3) – po vs. příslušný měsíc



13

www.iakardiologie.cz | 2012; 11(1) | Intervenční a akutní kardiologie

Originální práce

pečlivě prostudovat koronarogram a identifiko-

vat (společně s kontrastní echokardiografií) cílo-

vou septální arterii, která dle našich zkušeností 

může odstupovat z různých míst koronárního 

stromu. Dle našich vědomostí se jedná o první 

publikovaný soubor nemocných, u kterých byla 

ASA prováděna v několika případech z jiné sep-

tální arterie, než ze septální arterie odstupující 

z RIA. V literatuře najdeme pouze jednu kazuis-

tiku, popisující ASA z ACD (11) a poté zmínku, 

že septální arterie může odstupovat z kmene, 

RIM, RD nebo RIVP (12, 13, 14). Na rozdíl od au-

torů kazuistiky nepovažujeme odstup septální 

větve z jiné tepny, než z RIA, za anomálii, ale 

za anatomickou variantu zásobení proximál-

ního IVS. Z echokontrastních látek jsme měli 

k dispozici pouze Sonovue, které jak známo, 

není ideální kontrastní látkou pro ASA. Při její 

přípravě je potřeba neustále s roztokem třepat, 

aby nedocházelo k jeho sedimentaci, Sonovue 

stínuje, a tím znemožňuje zobrazení někte-

rých oblastí myokardu a má odlišnou viskozitu 

v porovnání s alkoholem a nemusí tak zobrazit 

event. kolateralizovanou oblast myokardu. Tím 

lze zřejmě vysvětlit i spodní IM u jednoho z na-

šich nemocných. Druhý IM v povodí distálního 

RIA v našem souboru vznikl zřejmě otevřením 

distálnější septální kolaterály po ischemizaci pro-

ximálního septa po aplikaci OH (15). Balonek byl 

totiž během výkonu ve stabilní pozici distálně 

v septální arterii bez retrográdního úniku kon-

trastní látky při opakované aplikaci. Tím lze tedy 

s velkou pravděpodobností vyloučit i retrográd-

ní únik alkoholu. Podle našich zkušeností stačí 

2 ml Sonovue na opacifikaci vyživované oblasti 

(s limitacemi uvedenými výše).

Bezprostředně po výkonu významně klesl kli-

dový i provokovaný UZ i katetrizační gradient, což 

je v souladu s ostatními studiemi. Gradient ve vý-

tokovém traktu LK klesá u většiny pacientů ihned 

po výkonu, 1. den vzrůstá v důsledku edému ab-

lované oblasti a poté postupně klesá (16). Za 8 až 

10 let může u některých pacientů úplně vymizet. 

V našem souboru postupně klesal gradient až 5 

let po výkonu. Je známo, že nemocní s obstrukcí 

LVOT mají až dvakrát vyšší mortalitu, než nemoc-

ní bez obstrukce. Odstranění obstrukce po ASA 

pravděpodobně zlepšuje prognózu nemocných, 

podobně jako po chirurgické myektomii (17, 18). 

V našem souboru přežívá při průměrně dvoule-

tém sledování 97,6 % nemocných. To je v souladu 

s prací Fernandese, kde bylo jednoleté, pětileté 

a osmileté přežívání 97 %, 92 % a 89 % (9).

Po ASA se u našich nemocných významně 

zmenšila hypertrofie IVS a zůstávala významně 

menší i po 5 letech od výkonu. V místě ablace 

byla tloušťka septa redukována o 48 %; takováto 

míra redukce tloušťky je srovnatelná s chirurgic-

kou myektomií (10). Nezaznamenali jsme žádný 

poablační defekt septa komor nebo aneuryzma 

IVS. Na rozdíl od jiných studií (19, 20, 10) jsme i při 

významném poklesu gradientu v LVOT v našem 

souboru pozorovali pouze trend ke zmenšení 

hypertrofie ZS. Nemůžeme potvrdit ani zmen-

šení rozměru LS, které po ASA popisují někteří 

autoři (21). Citovaní autoři zdůvodňují zmenšení 

hypertrofie LK a zmenšení rozměru LS poklesem 

afterloadu a zlepšením diastolické funkce LK. 

Naše výsledky jsou ovlivněny zřejmě malým 

rozsahem souboru a nekonzistentní změnou di-

astolické funkce LK, jejíž vyšetřování však nebylo 

předmětem této studie. Podle některých autorů 

je změna diastolické funkce po ASA individuálně 

velmi variabilní (22).

V našem souboru poklesla po výkonu vý-

znamně EF levé komory, což souvisí s hypokine-

zou bazální části IVS v důsledku ablace. Obdobný 

pokles EF byl pozorován i v jiných studiích (9).

Po výkonu jsme rovněž pozorovali význam-

ný pokles tlaku v AP. Vysvětlením je pokles gra-

dientu v LVOT se snížením levokomorových a le-

vosíňových tlaků, a tím i snížením tlaku v plicnici 

při postkapilární plicní hypertenzi. Pokud je nám 

známo, nebyla doposud publikována studie 

sledující změny tlaku v AP po ASA.

90 % nemocných udává po výkonu výrazné 

zmírnění symptomatologie, a to až o 2 NYHA třídy, 

po výkonu také u naprosté většiny nemocných 

mizí anginózní symptomatologie (9). U našich ne-

mocných jsme 3 měsíce po ASA pozorovali také 

významné zmírnění symptomatologie a v souladu 

s řadou prací také významné zmenšení mitrální 

insuficience (21, 23, 24). Vysvětlením je pokles gradi-

entu v LVOT, remodelace LK s potenciálním zmen-

šením stupně diastolické dysfunkce LK a zmenšení 

významnosti SAMu. SAM byl po výkonu přítomen 

u 45,7 % nemocných, což je v souladu s literárními 

údaji (25, 26). ASA neznamená jeho úplnou elimina-

ci. Pokles NYHA třídy nebyl v naší studii tak výrazný, 

jako v jiných studiích, zřejmě proto, že jsme výkon 

prováděli i u méně symptomatických nemocných, 

tzn. ve funkční třídě NYHA II (10).

Z našich zkušeností vyplývá (ve shodě s li-

terárními údaji), že úspěšná ASA je provázena 

pěti- až šestinásobným vzestupem hladiny CK 

a CK-MB (27). U nemocných, u nichž nedošlo při 

výkonu k významnému poklesu gradientu, byly 

hodnoty CK/CK-MB 7,1/0,6 a 1,7/0 ukat/l.

Délka hospitalizace (8,5 dne) byla poměrně 

dlouhá, byla však navýšena delší hospitalizací 

nemocných, u nichž bylo nutno implantovat KS, 

a u nemocných s periprocedurálním IM. U ne-

mocných s „nekomplikovaným“ průběhem byla 

délka hospitalizace 7,1 dne.

Primární úspěšnost ASA 92,7 % je vyšší, než 

v publikované metaanalýze Alama, a obdobná, 

jako v práci Fernandese (9, 10). Primární úspěšnost 

opakované procedury byla nižší zřejmě při malém 

rozsahu podsouboru. Četnost opakované ASA 

(12,2 %) je srovnatelná s literárními údaji (10).

Závěr
ASA provedená kombinovaným transradiál-

ním, transfemorálním a subklaviálním přístupem 

je bezpečnou a účinnou metodou léčby HOKMP. 

Tento přístup zkracuje imobilizaci nemocného. Po 

ASA byl ve studii dokumentován výrazný pokles 

gradientu v LVOT, výrazné ztenčení IVS, výrazný 

pokles tlaku v AP, výrazné snížení symptomatolo-

gie nemocných a výrazné zmenšení mitrální ne-

Tabulka 8. Hladina kreatinkinázy, jejího MB 

izoenzymu, dávka alkoholu, délka hospitalizace 

a přítomnost SAMu po výkonu

CK (ukat/l) 16,8 ± 5,0

CK-MB (ukat/l) 2,6 ± 0,8

OH (ml) 2,0 ± 0,7 (1–3)

hospitalizace – celý soubor 

(dny)

8,5 ± 4,7 (2–23)

hospitalizace – nekomplikovaný 

průběh (dny)

7,1 ± 2,7 (2–12)

přítomnost SAMu po výkonu (n) 21 (45,7%)

CK – kreatinkináza; CK-MB – MB izoenzym kreatin-

kinázy; OH – 96% alkohol; SAM – dopředný pohyb 

předního cípu mitrální chlopně v systole

Tabulka 9. Výskyt blokád a implantace kardios-

timulátoru po výkonu 

blokáda

A-V blok (n) 16 (34,8%)

RBBB (n) 14 (30,4%)

LBBB (n) 7 (15,2%)

implantace KS (n) 6 (13,0%)

závislost na KS při sledování 

nemocných (n)
5 (83,3%)

A-V blok – síňo-komorový blok, RBBB – blok pravé-

ho raménka Tawarova, LBBB – blok levého ramén-

ka Tawarova, KS - kardiostimulátor

Tabulka 7. Systolický tlak v arteria pulmonalis, 

NYHA třída, stupeň mitrální insuficience a ejekční 

frakce levé komory před a po výkonu

před po P

AP (mmHg) 36,7 ± 11,8 29,0 ± 4,4 < 0,0001

NYHA (třída) 2,6 ± 0,5 1,5 ± 0,6 < 0,0001

Mi insuf. 

(stupeň)

2,2 ± 1,0 1,3 ± 0,9 < 0,0001

EF (%) 70,4 ± 3,7 68,3 ± 4,7 0,0004

AP – arteria pulmonalis; Mi insuf. – mitrální insufi-

cience; EF – ejekční frakce
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Přehledové články

domykavosti. Neprokázali jsme změnu v tloušťce 

ZS ani změnu v rozměru LS. Použitý kombinovaný 

přístup eliminuje lokální cévní a krvácivé kompli-

kace. Příznivý klinický efekt výkonu a jeho vliv na 

hemodynamické a UZ parametry přetrvává i při 

střednědobém sledování nemocných.
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