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Uvod: Alkoholova septalni ablace (ASA) je dnes spoleéné s chirurgickou myektomii uznavanou metodou Ié¢by nemocnych s hypertro-
fickou obstruk¢ni kardiomyopatii (HOKMP). Zkusenosti s ASA provedenou transradialnim pfistupem jsou zatim malé.

Cil prace: Cilem prace bylo zhodnotit aktualni a sttednédobé vysledky ASA provedené transradialnim pristupem.

Metodika: ASA byla provedena cestou pravé radialni arterie. Stimula¢ni elektroda byla zavedena cestou podklickové Zily, k monitoraci
levokomorového tlaku byl pouzit femoralni pfistup. Byly sledovany aktualni zmény ultrazvukovych (UZ) a katetriza¢nich parametra
a klinického stavu a pacienti byli ddle ambulantné sledovani.

Vysledky: U 41 nemocnych (26 muzd, 15 Zzen) bylo provedeno celkem 46 septalnich ablaci. U 5 nemocnych (12,2 %) byl vykon opakovan
pro pretrvavani vysokého gradientu a vyznamné symptomatologie. Primarni tspésnost ASA byla 92,7 %. Maximalni UZ gradient poklesl
po ASA z61,9 mmHg na 31,2 mmHg (p = 0,003), UZ gradient pfi Valsalvové manévru z 117,7 mmHg na 41,9 mmHg (p = 0,003), katetriza¢ni
vrcholovy gradient z 40,0 mmHg na 12,6 mmHg (p < 0,0001), katetriza¢ni vrcholovy gradient pfi Valsalvové manévru z 117,8 mmHg na
43,8 mmHg (p < 0,0001) a systolicky tlak v arteria pulmonalis (AP) se snizil po vykonu z 36,7 mmHg na 29,0 mmHg (p < 0,0001). Tloustka
interventrikularniho septa (IVS) se zmensila za 3 mésice z 19,6 mm na 17,7 mm (p = 0,002) a v misté ablace na 10,2 mm (p < 0,0001). Tloustka
zadni stény (ZS) levé komory (LK) ani rozmér levé siné (LS) se neménily. Tfi mésice po vykonu doslo k dalSimu sniZzeni UZ gradientu na
21,0 mmHg (p = 0,0002), ke snizeni NYHA ttidy z 2,6 na 1,5 stupné (p < 0,0001), vyznamnosti mitralni nedomykavosti z 2,2 stupné na 1,3
stupné (p < 0,0001) a k poklesu ejek¢ni frakce (EF) LK 2 70,4 % na 68,3 % (p = 0,0004). Pfi sttednédobém sledovani nemocnych (priimérné
26,8 mésictl) doslo k dalsimu vyznamnému poklesu UZ gradientu i k dalSimu vyznamnému zmenseni tloustky IVS. U véech nemocnych
pretrvaval pfiznivy klinicky efekt po celou dobu sledovani. Pfeziti nemocnych v nasem souboru ¢ini po dobu sledovani 97,6 %.

Zavér: ASA transradialnim pfistupem je Ucinna a bezpe¢na metoda Iécby HOKMP. Po ASA dochazi k vyznamnému snizeni gradientu,
k vyznamnému poklesu tlaku v AP, k vyznamnému zmirnéni symptomu a k vyznamnému zmenseni mitralni nedomykavosti. Po 3 mési-
cich dochazi k vyznamnému ztenceni IVS a k vyznamnému poklesu EF. Rozméry ZS a LS se pfi sttednédobém sledovani neméni. Pfiznivy
klinicky efekt vykonu pietrvéva po celou dobu sledovani nemocnych.

Kli¢ova slova: hypertroficka kardiomyopatie, alkoholova septalni ablace, septalni myektomie, transradialni pristup.

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 %
10 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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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.

Uvod

K lé¢bé obstrukéni formy HKMP se dnes
standardné pouziva bud chirurgickd myektomie,
nebo ASA. Po uziti obou metod dochazi k vy-
znamné redukci gradientu ve vytokovém traktu
LK (LVOT), k vyznamnému zvysen( vykonnosti
a k vyznamnému zmireén{ symptomatologie
nemocnych. Obé metody maji pravdépodobné
srovnatelny vliv na zlepenf progndzy. Vyhody
a nevyhody jednotlivych metod jsme popsali
v predeslém clanku (1). ASA je pro svou neinva-
zivnost a relativni jednoduchost pouzivana pre-
devsim u starsich polymorbidnich nemocnych
a obzvlasté pak u nemocnych, kde nenf nutny
jiny pfidruzeny chirurgicky zakrok (napf. chirurgie
mitralni chlopné). U mladsich nemocnych miva
ASA horsi efekt (2). Zkusenosti s ASA provédénou
transfemoralnim pfistupem jsou pomérné boha-
té. Zkusenosti s ASA pfi pouziti transradidlniho
pristupu jsou vsak zatim kusé (3).

Metodika

Kritéria naseho pracovisté k ASA byla nésledu-
jict: 1. hypertrofie IVS > 15 mm, 2. klidovy maximal-
ni nebo vrcholovy gradient v LVOT > 30mmHg,
3. provokovany maximalni nebo vrcholovy gradient
v LVOT = 60mmHg, 4. klinickd symptomatologie
NYHA Il - Vi pres optimalné vedenou farmakolo-
gickou lé¢bu (betablokator a/nebo bradykardizujict
kalciovy blokator), 5. absence chlopennich vad
nebo ischemické choroby srdecni (ICHS) indikova-
nych k chirurgickému fesent. U vsech nemocnych
byla nejprve provedena oboustranna katetriza-
ce v¢etné koronarografie a teprve v druhé dobé
ASA. Vsichni nemocni podepsali informovany sou-
hlas se zakrokem. Pfi ASA jsme aplikovali 5000 j.
Heparinu i. v.

Cestou V. subclavia byla zavedena 5F stimu-
la¢nf elektroda do hrotu pravé komory, cestou

Tabulka 1. Zikladni demografickd data souboru

a.radialis dx. 6F vodici katétr do pfislusné koronarnf
arterie a cestou a. femoralis 4F pigtail katétr do
dutiny LK k monitoraci nitrokomorového tlaku.
Ultratenkym vodi¢em pak byla nasondovana pfi-
slusna septalni vétev, po vodici byl zaveden over-
the-wire (OTW) balonek o priméru 1,5-2,5 mm
a insuflovan na nomindlnitlak. Po vytazenivodice
jsme vnitfnim lumen balonku nejprve provedli
angiografii vyZivované oblasti jodovou kontrastni
latkou za pouziti skiaskopie a poté jsme za UZ kon-
troly provedli zobrazenf vyzivované oblasti aplikacf
2 ml UZ kontrastnf latky Sonovue. Za optimalini
jsme povazovali subendokardidlni nebo transmu-
rdlnf opacifikaci IVS v oblasti, kterd byla v kontaktu
s prednim cipem mitralni chlopné pfi SAMu, bez
opacifikace jinych oblasti myokardu (spodnf sténa,
papildrni sval). V piipadé, Ze se po aplikaci UZ kon-
trastnflatky zobrazila jind oblast, cely systém (vodic,
balonek) jsme presunuli do jiné septaini vétve.
Po UZ kontrole jsme vnitfnim luminem balonku
aplikovalifrakcionované (0,5 ml v 30 sekundovych
intervalech) 96% alkohol v dévce 1T ml alkoholu
na 10 mm tloustky septa. Aplikaci alkoholu jsme
ukoncili po dosazeni cilové davky nebo pfi vzniku
raménkové nebo A-V blokady. Pfed aplikacf alko-
holu jsme nemocnému podali 2 ml Fentanylu i. v.
k Ulevé od stenokardie. S efektem vykonu jsme byli
spokojeni, pokud po aplikaci OH pokles! gradient
v LVOT > 50%. V jedné dobé jsme ablovali pouze
jednu septalnf vétev. Instrumentarium z a. radialis
a a. femoralis jsme odstranili ihned po vykonu, na
zapésti jsme nalozili tlakovou manzetu (TR Band),
tfislo jsme nejprve manudlné komprimovali a poté
nalozili elastickou bandaz na 6 hodin. Po 6 hodi-
nach se nemocny mohl pohybovat mimo |zko.
Stimula¢ni elektrodu jsme ponechavali in situ po
dobu 24 - 48 hodin v zavislosti na pfitomnosti
event. A-V bloku. Rozhodnutf o event. implantaci
trvalého kardiostimulatoru bylo u¢inéno nejdfive

pocet pacientd (n)

4
26 muzl (63,4 %), 15 Zzen (36,6 %)

pocet septélnich ablaci (n)

46 (5 x opakovany vykon - 12,2 %)

vék nemocnych (roky)

56,5+ 10,8 (33-81)

vek muzd (roky)

52,6 +£85 (36-77)

vék zen (roky)

63,2+ 11,0 (33-81)

doba do opakovani vykonu (mésice)

140+50

doba sledovani nemocnych (mésice)

26,8+ 215
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po 48 hodinach. Na JIP byla standardné stano-
vena hladina CK a CK-MB za 6, 12 a 18 hodin po
vykonu.

Statistika

Parametrické data jsou uvedena jako primeér
+ smérodatna odchylka. Pro rozdily mezi jednot-
livymi parametry v case byl pouzit parovy t-test.
Kategorické data byla srovndvana pomoci x2 testu
nezavislosti v kontingencni tabulce, u malych cet-
nosti byl pouzit FisherGv presny test, pfipadné test
rozdilu dvou proporci. Rozdil v symptomatologii
pacientd v NYHA tfidé a rozdil ve vyznamnosti
mitraIniinsuficience byl testovan McNemarovym
testem v kontingencni tabulce. Zvolend hladina
vyznamnosti byla a = 0,05.

Soubor nemocnych

V letech 2006-2011 jsme vysSe popsanym
postupem provedli 46 ASA u 41 nemocnych
(u'5 nemocnych/12,2%/by! vykon opakovan
pro pretrvavajici gradient a symptomatologii po
plvodni ASA) (tabulka 1). Primérny vék nasich
pacientl byl 56,5 + 10,8 rokd. V souboru bylo
26 muzl (63,4 %; pramérny vék 52,6 + 8,5 rok()
a 15 7en (36,6 %; prameérny vek 63,2 + 11,0 rokd).
Opakovany vykon byl proveden v priméru za

Tabulka 2. Cilova tepna pfi ASA, primarni Uspés-
nost vykonu

cilova tepna pfri

primarni 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%)

cilova tepna pfi

opakovani vykonu

RIA (n) 4 (3 x RIA—>RIA,
1 x RIM—RIA)

ACD (n) 1 (RIA—ACD)

primarni Uspésnost vykonu (%) 92,7

primarni Uspésnost 80,0

opakovaného vykonu (%)

ASA - alkoholové septalnf 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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Tabulka 3. Ultrazvukové a katetriza¢ni gradienty pred a po vykonu

14 mésicd od inicidlni ASA, vzdy byla ablovana

jind septalni vétev, ve dvou pifpadech septalni  UZ maximal. gradient P (1) P(2) P(3)
vetev odstupujici z jiné tepny (ramus intervent-  UZ pied (mmHg) 619 +459 0,003 0,0002 NS
ricularis anterior/RIA/~ arteria coronaria dextra/ Uz po (mmHg) 312+424
ACD/, ramus intermedius/RIM/-RIA). Cilovd sep- 17 3 masice (mmHg) 2104237
talni vétev odstupovala v 39 pfipadech z RIA, = " (mmHg) 2654303 017 NS
ve 2 pffpadech z ramus diagonalis levé korondrnf —
) B ) o UZ 12 meésict (mmHg) 21,7 £ 25,8 --- 0,004 NS
arterie, ve 2 pffpadech z ACD, jedenkrat jsme ab-
. v o UZ 24 mésicl (mmHg) 21,5+ 23,2 0,0009 NS
lovali septaini vétev odstupujici zkmene, ramus
circumflexus nebo RIM levé koronarni arterie (ta- U2 36 mésicd (mmHg) Nng+80 0,007 NS
bulka 2). U jedné nemocné jsme provedli ASA 40 UZ48 mesicl (mmHg) 1604181 005 NS
mésicl po pfedchozi chirurgické myektomii.Dva  UZ 60 mésict (mmHg) 9,8+73 0,05 NS
nemocni se [éCili pro malignitu (gastrointestindl-  UZ maximalni gr. pfi Valsalvové manévru
ni trakt, moCovy méchyf), 2 nemocni mélistied- Yz valsal. pred (mmHg) 1177 +393 0,003
né vyznamnou kombinovanou vadu aortalni ;7 Valsal. po (mmHg) 419+ 45, B
chlopné, 4 pacienti se Ié¢ili pro ICHS, 1 nemocny vrcholovy Katetrizacni gr.
prodélal centrélni pfihodu mozkovou, 1T mél
L . Lo, katetriza¢ni pred (mmHg) 40,0 £35,3 < 0,0001 - -
ulcerézni kolitidu, 2 chronickou obstrukenf plicnf .
nemoc, 2 ischemickou chorobu dolnich konce- _Katetrizacnipo (mmHg) 126+ 21,5
tin a 1 chronickou disekci aorty typu B. vrcholovy katétr. gr. pri Valsalvové manévru
kat. Valsal. pfed (mmHg) 17,8 +£43,1 < 0,0001
Vysledky kat. Valsal. po (mmHg) 43,8+ 44,0 -
Maximalni klidovy UZ gradient poklesl po P (1) - pred vs. po; P (2) - pied vs. prislusny mésic; P (3) - po vs. pfislusny mésic
ASA 7z 61,9 £ 459 mmHg na 31,2 + 424mmHg
(p = 0,003), UZ gradient pfi Valsalvové manévru Tabulka 4. Rozméry interventrikuldrniho septa
Z 1177 +393mmHg na 419 + 451 mmHg (p= Y3 2 PQ HIE
0,003), katetriza¢ni vrcholovy gradient z 40,0 +  Pfed (mm) 196+28 <0,0001 0,002 <0,0001
353mmHgna 12,6 + 21,5 mmHg (p < 0,0001), ka- ~ po (mm) 135+3]1
tetriza¢ni vrcholovy gradient pfi Valsalvové ma- 3 mésice (mm) 177 £29 -
névruz 1178 £431mmHg na43,8 +440mmHg 6 masict (mm) 174432 0,02 0,04
(p <0,0001). Tfi mésice po ASA klesl UZ gradient 5« (mm) 182 +30 0,03 <0,000]
+ = ssict
na 21,0 + 23,7 mmHg (p = 0,0002), 6 mésicl po 24 mésict (mm 16835 001 001
vykonu byl 26,5 + 30,3mmHg (NS), 12 mésicl
, . 36 mésict (mm) 175+43 NS NS
po vykonu 21,7 + 25,8 mmHg (p = 0,04), 24 mé-
sicti po vykonu 21,5 + 23,2mmHg (p = 0,0009), _#8Mesc MM 160:£46 N NS
36 mésicd po vykonu 11,8 + 8,0 (p = 0,007), 48 60 mésict (mm) 132£31 0,004 0,009
mésict po vykonu 16,0 + 18,1 mmHg (p=0,05) VSV misté ASA
a 60 mesfcl po vykonu 9,8 + 73mmHg (p = 3 mésice (mm) 102+2,8 <0,0001 NS
0,05) (tabulka 3). 6 mésicti (mm) 1,0+23 0,0002 NS
Tloustka IVS se po ASA zmensila z 196 = 15 masica (mm) 101 + 2, <0,0001 NS
28mmna 13,5 + 3,1 mm (p < 0,0001). Po 3 mési- 24 mésici (mm) 10018 < 0,0001 NS
cich dosahovala tloustka IVS 177 + 29mm (p = .
o 36 mésicd (mm) 10,7 £19 0,003 NS
0,002), v misté ablace pak 10,2 + 2,8 mm (-48%;
48 mésict (mm) 95+0,7 0,002 NS

p < 0,00071). Pfi dalsim sledovani byla tloustka IVS
nasledujici: za 6 mésict 174 + 3,2mm (p = 0,02),
za 12 mésic 18,2 + 3,0mm (p = 0,03), za 24 mé-
sicli 16,8 + 3,5mm (p = 0,01), za 36 mésicl 175 +
4,3mm (NS), za 48 mésic 16,0 + 46 mm (NS) a za
60 mésict 13,2 + 3,1 mm (p = 0,004) (tabulka 4).
Tloustka zadni stény LK se po ASA snizilaz 14,0
+2,5mmna 13,7 + 1,6mm a pfi dalsim sledovani
nemocnych dale klesala, rozdily vsak nedoséahly
statistické vyznamnosti. Tii mésice po vykonu byla
14,2 +£2,3mm, 6 mésicd po vykonu 13,3 +29mm,
12 mésicl po vykonu 14,1 +2,4mm, 24 mésict po
vykonu 13,7 £2,2mm, 36 mésict po vykonu 12,7 £

P (1) — pred vs. po; p (2) — pred vs. prislusny mésic; p (3) — po vs. prislusny mésic

1,7mm, 48 mésicl po vykonu 12,5 + 2,1 mm a 60
meésicd po vykonu 11,5 £ 0,8mm (tabulka 5).

Rozmér LS se po ASA zmensil z 45,0 +
6,4mm na 44,8 + 6,4mm a pfi dalsim sledovanf
nemocnych déle mirné klesal, rozdily viak opét
nedosahly statistické vyznamnosti. Po 3 meési-
cich byl rozmér LS 44,8 + 6,6 mm, po 6 mésicich
46,7 + 6,6 mm, po 12 mésicich 44,8 + 4,8 mm, po
24 mésfcich 44,2 + 5,7 mm, po 36 mésicich 46,5
+4,1 mm, po 48 mésicich 44,4 +4,7mm a po 60
meésicich 43,2 + 77 mm (tabulka 6).
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Systolicky tlak v AP klesl po vykonu
7 36,7+11,8 mmHg na 29,0 + 44mmHg (p <
0,0001). EF klesla za 3 mésice z pGvodnich 70,4
+3,7% na 68,3 + 4,7% (p = 0,0004), sympto-
matologie v NYHA tfidé se sniZila za 3 mésice
po vykonuz 2,6 +0,5na 1,5+ 0,6 (p < 0,0001),
vyznamnost mitralnf insuficience se snizila 3
mésice po vykonu z 2,2 + 1,0 stupné na 1,3
+ 0,9 stupné (p < 0,0001), SAM byl z pavod-
nich 100% nemocnych pfitomen za 3 mésice
u 45,7 9% nemocnych (tabulka 7, 8). Pfi vykonu
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Tabulka 5. Rozméry zadni stény levé komory

A P (1) P (2) P(3)
pred (mm) 140£2,5 NS NS NS
po (mm) 13,7+ 16 -

3 mésice (mm) 142+23

6 mésict (mm) 133+29 NS NS
12 mésict (mm) 141 +24 --- NS NS
24 mésict (mm) 13,7 +2,2 NS NS
36 mésict (mm) 12,7 +1,7 --- NS NS
48 mésict (mm) 125+2/1 --- NS NS
60 mésict (mm) 11,5+0,8 NS 0,02

ZS - zadni sténa levé komory; P (1) — pred vs. po; P (2) — pfed vs. prislusny mésic; P (3) — po vs. pfislusny mésic

Tabulka 6. Rozméry levé siné

LS P (1) P (2) P(3)
pred (mm) 450+ 6,4 NS NS NS
po (mm) 44,8 +6,4 - -

3 mésice (mm) 448 +6,6 -

6 mésicd (mm) 46,7 +6,6 NS NS
12 mésicl (mm) 448+ 48 NS NS
24 mésict (mm) 442 +57 --- NS NS
36 mésict (mm) 46,5+4,1 NS NS
48 mésict (mm) 444+ 47 NS NS
60 mésict (mm) 43277 --- NS NS

LS —leva siiy; P (1) — pted vs. po; P (2) — pred vs. prislusny mésic; P (3) - po vs. pfislusny mésic

jsme aplikovali prdmérné 2,0 + 0,7 ml alkoholu
(1-3 ml). Vrcholové hodnota kreatinkinazy (CK)
byla 16,8+5,0 ukat/l, vrcholova hladina MB is-
oenzymu kreatinkindzy (CK-MB) byla 2,6 + 0,8
ukat/I (tabulka 8). V 6 ptipadech (13%) (z toho
1x pfi opakovéni ASA) bylo nutno po vykonu
pro A-V blok Ill. stupné implantovat kardios-
timulator (KS); pfi primérné dobé sledovani
26,8 mésice pak bylo 83,3 % nemocnych na KS
dependentnich. 83 % nemocnych, kterym bylo
nutno po vykonu implantovat KS, mélo pred
vykonem bud'A-V blok . stupné nebo raménko-
vou blokddu. U poslednich 20 vykont jsme ne-
museli implantovat KS zadnému nemocnému.
Po vykonu vznikla blokdda pravého Tawarova
raménka (RBBB) v 14 pfipadech (30,4 %), blokdda
levého Tawarova raménka v 7 pfipadech (15,2 %)
a A-V blok v 16 pripadech (34,8 %) (tabulka 9).
Primeérnd doba hospitalizace byla 8,5 +
4,7 dni. U 2 nemocnych (4,3 %) doslo ke vzniku
akutniho infarktu myokardu — 1x v povodi pe-
riferie RIA, 1x v povodi ramus interventricularis
posterior. Z celého souboru zemrela 1 nemocna
12. den hospitalizace na krvaceni do GITu. U 1
nemocného byla po vykonu diagnostikovana
drobna plicnf embolizace bez nutnosti prodlou-
Zenf hospitalizace. V priibéhu sledovani nebylo
nutno zddnému nemocnému implantovat ICD

Intervenéni a akutni kardiologie | 2012; 11(1) |

(1 nemocny mélimplantovéan ICD jiz pred vyko-
nem). Jedna nemocna podstoupila 38 mésicll po
vykonu ndhradu aortaIni chlopné pro vyznam-
nou stendzu. Preziti pfi primérné dobé sledova-
ni 26,8 mésicd je v nasem souboru 97,6 %.

Diskuze

ASA je dnes uzndvanou metodou lé¢by ob-
struktivni formy HKMP. Je indikovéna predevsim
u nemocnych, u kterych i optimalné vedena
medikemantdznilécba nevede k podstatnému
zmirnéni symptomatologie. | kdyz se jedné tech-
nicky o pomérné jednoduchy vykon, je v kla-
sickém provedeni pro nemocného pomérné
zatézujici (delsi vykon, nez perkutanni korondrni
intervence, bolest po aplikaci alkoholu, nutnost
prechodné zevni stimulace, dlouhd imobilizace
pri uziti transfemoralniho pristupu, lokalni kom-
plikace v tfisle). Z randomizovanych studif porov-
névajicich transradialni a transfemoralni pristup
pfi korondrnich intervencich je zfejmé, Ze u zku-
seného katetrizujictho je primarni Uspésnost
obou pfistupt srovnatelna a Ze pfi uziti transra-
didIniho pristupu jsou témér eliminovény lokal-
ni cévni a krvacivé komplikace v misté vpichu
(4, 5). UZitim transradialniho pfistupu (a subkla-
vidInfho pro zevnf stimulaci) jsme zkratili pobyt
nemocného na 1tzku na 6 hodin. Subklavidlné
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zavedena stimula¢nf elektroda dalsi mobilizaci
nemocného nijak neomezovala. Neméli jsme
7&dnou krvécivou nebo cévni komplikaci na
zapeésti nebo v tfisle, Zddnou okluzi radialni ar-
terie 3 mésice po vykonu anizadnou komplikaci
ve vztahu k zevni stimulaci. U véech nemocnych
bylo mozné pfi transradidlnim pfistupu zavést
instrumentarium do prislusné septalni vétve.
VySe uvedeny postup pokldddme za inovativnf;
doposud byla publikovédna pouze jedna studie
(30 nemocnych), ve které byla ASA provédéna
transradialné (3).

V jedné dobé jsme ablovali vzdy jen jed-
nu septalnf arterii (nebo jeji sekundarni vetev)
a ve shodeé s jinymi autory jsme aplikovali jen
malou déavku alkoholu (6, 7). To zfejmé prispélo
k akceptabilnimu poctu (6 nemocnych, 13 %)
implantovanych KS (8). Navic 83% nemoc-
nych, u kterych bylo nutno implantovat KS pro
A-V blok, mélo preexistujici A-V blok |. st. nebo
raménkovu blokddu. U nemocnych s blokem
nebo raménkovou bokédou byla v jedné studii
incidence trvalé KS dokonce az 22 % (28). V do-
sud nejvétsi publikované studii (619 pacient()
byla incidence trvalé KS 9,7 %, v mataanalyze
Alama pak 10% (9, 10). Je zfejmé, Ze se vzrls-
tajicimi zkusenostmi pracovisté incidence KS
klesd; u poslednich 20 ablaci byla incidence KS
v nasem souboru 0%. U jednoho nemocného
vznikla kompletni A-V blokdda az po 36 hodi-
nach od vykonu. Nasi praxi je tedy ponechavat
zavedenou stimulac¢ni elektrodu 24-48 hodin
od vykonu a poté nemocného sledovat teleme-
tricky na standardnim oddéleni.

Jak bylo uvedeno, alkohol jsme aplikovali
frakcionované po 0,5 ml v intervalu 30 sekund.
Podle nékterych nazorl muze frakcionovana
aplikace alkoholu zpUsobit trombdzu distalni-
ho fecisté a vést tak k event. emboliza¢nimu
infarktu myokardu. Pfi pouziti vyse zminéného
postupu jsme se u zadného nemocného neset-
kali s nemoznosti aplikovat dalsf davku alkoholu
v dusledku event. trombdzy cévy, nepozorovali
jsme ani zvysenou rezistenci pfi aplikaci dalsf
davky. Vysvétlenim mUze byt kratky interval mezi
podavanymi bolusy. Oba infarkty myokardu uve-
dené mezi komplikacemi byly dle naseho nézoru
zpUsobeny uUnikem alkoholu pres kolaterdlni
fecisté. Vyse zminénd praxe umoznuje upustit
od aplikace dalsi davky v pfipadé, Ze vznikne
kompletni A-V blokada. Navic u fady nemocnych
nedochézi dle nasich zkusenosti ke kompletnf
ablaci distéIniho fecisté, coz je patrné pri zave-
recné angiografii.

Vsichni nemocni podstoupili nejprve dia-
gnostickou katetrizaci. To ndm poté umoznilo



Tabulka 7. Systolicky tlak v arteria pulmonalis,
NYHA tfida, stuper mitraIni insuficience a ejekéni
frakce levé komory pred a po vykonu

pred po P
AP (mmHg) 36,7+11,8 290+44 <0,0001
NYHA (tfida) 26+05 1,506  <0,0001
Miinsuf. 22+10 13+09  <0,0001
(stupen)
EF (%) 704+3,7 683+47 00004

AP — arteria pulmonalis; Mi insuf. — mitralni insufi-
cience; EF — ejekeni frakce

Tabulka 8. Hladina kreatinkindzy, jejtho MB
izoenzymu, davka alkoholu, délka hospitalizace
a pfitomnost SAMu po vykonu

CK (ukat/I) 16,8 £5,0
CK-MB (ukat/I) 26+08
OH (ml) 2,0+0,7(1-3)

hospitalizace - cely soubor 8,5+4,7(2-23)

(dny)

hospitalizace — nekomplikovany 71 + 2,7 (2-12)

prabéh (dny)

pfitomnost SAMu po vykonu (n) 21 (45,7%)

CK - kreatinkindza; CK-MB — MB izoenzym kreatin-
kindzy; OH - 96% alkohol; SAM — dopfedny pohyb
predniho cipu mitralni chlopné v systole

Tabulka 9. \/yskyt blokdd a implantace kardios-
timuldtoru po vykonu

blokada

A-V blok (n) 16 (34,8%)
RBBB (n) 14 (30,4%)
LBBB (n) 7 (15,2%)
implantace KS (n) 6 (13,0%)
zavislost na KS pfi sledovéni 5 (833%)

nemocnych (n)

A-V blok - sifio-komorovy blok, RBBB — blok pravé-
ho raménka Tawarova, LBBB - blok levého ramén-
ka Tawarova, KS - kardiostimulator

peclivé prostudovat koronarogram a identifiko-
vat (spole¢né s kontrastni echokardiografif) cilo-
vou septalni arterii, kterd dle nasich zkusenostf
mUZze odstupovat z rliznych mist koronarniho
stromu. Dle nasich védomostf se jednd o prvni
publikovany soubor nemocnych, u kterych byla
ASA provédéna v nékolika pfipadech z jiné sep-
talnf arterie, nez ze septdlni arterie odstupujici
Z RIA.V literature najdeme pouze jednu kazuis-
tiku, popisujici ASA z ACD (11) a poté zminku,
Ze septdlni arterie mUze odstupovat z kmene,
RIM, RD nebo RIVP (12, 13, 14). Na rozdil od au-
torl kazuistiky nepovazujeme odstup septalni
vétve z jiné tepny, nez z RIA, za anomadlii, ale
za anatomickou variantu zésobeni proximal-
niho IVS. Z echokontrastnich latek jsme méli
k dispozici pouze Sonovue, které jak zndmo,
nenf idedIni kontrastni latkou pro ASA. Pfi jeji

pfiprave je potfeba neustéle s roztokem tfepat,
aby nedochédzelo k jeho sedimentaci, Sonovue
stinuje, a tim znemoznuje zobrazeni nékte-
rych oblasti myokardu a ma odlisnou viskozitu
v porovnani s alkoholem a nemusi tak zobrazit
event. kolateralizovanou oblast myokardu. Tim
Ize zfejmé vysvétliti spodni IM u jednoho z na-
sich nemocnych. Druhy IM v povodi distélniho
RIA v nasem souboru vznikl zfejmé otevienim
distalnéjsi septalni kolaterély po ischemizaci pro-
ximalniho septa po aplikaci OH (15). Balonek byl
totiz béhem vykonu ve stabilnf pozici distélné
v septdlni arterii bez retrogradniho Uniku kon-
trastni latky pfi opakované aplikaci. Tim Ize tedy
s velkou pravdépodobnosti vyloucit i retrograd-
ni Unik alkoholu. Podle nasich zkusenosti staci
2 ml Sonovue na opacifikaci vyzivované oblasti
(s limitacemi uvedenymi vyse).

Bezprostfedné po vykonu vyznamné kles| kli-
dovy i provokovany UZ i katetriza¢nf gradient, coz
je vsouladu s ostatnimi studiemi. Gradient ve vy-
tokovém traktu LK klesd u vétsiny pacientl ihned
po vykonu, 1.den vzrasta v disledku edému ab-
lované oblasti a poté postupné klesa (16). Za 8 a7
10 let mdze u nékterych pacientl Uplné vymizet.
V' nasem souboru postupné klesal gradient az 5
let po vykonu. Je zndmo, Ze nemocni s obstrukcf
LVOT maji az dvakrét vyssi mortalitu, nez nemoc-
ni bez obstrukce. Odstranéni obstrukce po ASA
pravdépodobné zlepsuje progndzu nemocnych,
podobné jako po chirurgické myektomii (17, 18).
V' nasem souboru preziva pfi primérné dvoule-
tém sledovani 97,6 % nemocnych. To je v souladu
s praci Fernandese, kde bylo jednoleté, pétileté
a osmileté prezivani 97 %, 92 % a 89% (9).

Po ASA se u nasich nemocnych vyznamné
zmensila hypertrofie IVS a zlstévala vyznamné
mensiipo 5 letech od vykonu. V misté ablace
byla tloustka septa redukovéana o 48 %; takovato
mira redukce tloustky je srovnatelnd s chirurgic-
kou myektomif (10). Nezaznamenali jsme zadny
poabla¢ni defekt septa komor nebo aneuryzma
IVS. Na rozdil od jinych studii (19, 20, 10) jsme i pfi
vyznamném poklesu gradientu v LVOT v nasem
souboru pozorovali pouze trend ke zmensenf
hypertrofie ZS. Nemdzeme potvrdit ani zmen-
seni rozmeéru LS, které po ASA popisuji nékterf
autofi (21). Citovanf autofi zdGvodnuji zmensenf
hypertrofie LKa zmensenirozméru LS poklesem
afterloadu a zlepsenim diastolické funkce LK.
Nase vysledky jsou ovlivnény ziejmé malym
rozsahem souboru a nekonzistentni zménou di-
astolické funkce LK, jejiz vysetfovani vsak nebylo
predmétem této studie. Podle nékterych autord
je zména diastolické funkce po ASA individuéiné
velmi variabilni (22).

Origindlni prdce

V nasem souboru poklesla po vykonu vy-
znamneé EF levé komory, coz souvisi s hypokine-
zou bazélni ¢asti IVS v dlsledku ablace. Obdobny
pokles EF byl pozorovan i v jinych studiich (9).

Po vykonu jsme rovnéz pozorovali vyznam-
ny pokles tlaku v AP. Viysvétlenim je pokles gra-
dientu v LVOT se snizenim levokomorovych a le-
vosinovych tlakd, a tim i snizenim tlaku v plicnici
pii postkapildrnf plicni hypertenzi. Pokud je ndm
zndmo, nebyla doposud publikovadna studie
sledujici zmény tlaku v AP po ASA.

90% nemocnych udava po vykonu vyrazné
zmirnénfsymptomatologie, a to az o 2 NYHA tfidy,
po vykonu také u naprosté vétsiny nemocnych
mizi angindzni symptomatologie (9). U nasich ne-
mocnych jsme 3 meésice po ASA pozorovali také
vyznamné zmirmnénf symptomatologie a v souladu
s fadou pracf také vyznamné zmenseni mitralnf
insuficience (21,23, 24). Vysvétlenim je pokles gradi-
entu v LVOT, remodelace LK s potencialnim zmen-
senim stupné diastolické dysfunkce LK a zmenseni
vyznamnosti SAMu. SAM byl po vykonu piftomen
u 45,79% nemocnych, coz je v souladu s literarnimi
Udaiji (25, 26). ASA neznamend jeho Uplnou elimina-
ci. Pokles NYHA tifidy nebyl v nasi studii tak vyrazny,
jako v jinych studiich, zfejmé proto, Ze jsme vykon
provadélii u méné symptomatickych nemocnych,
tzn. ve funkéni tridé NYHA 11 (10).

Z nasich zkusenosti vyplyva (ve shodé s li-
terarnimi Udaji), ze Uspésnd ASA je provézena
péti- az Sestindsobnym vzestupem hladiny CK
a CK-MB (27). U nemocnych, u nichZ nedoslo pfi
vykonu k vyznamnému poklesu gradientu, byly
hodnoty CK/CK-MB 7,1/0,6 a 1,7/0 ukat/I.

Délka hospitalizace (8,5 dne) byla pomérné
dlouhd, byla viak navysena delsi hospitalizacf
nemocnych, u nichz bylo nutno implantovat KS,
a unemocnych s periprocedurainim IM. U ne-
mocnych s ,nekomplikovanym" pribéhem byla
délka hospitalizace 7,1 dne.

Primarni Uspésnost ASA 92,7 % je vyssi, nez
v publikované metaanalyze Alama, a obdobng,
jako v praci Fernandese (9, 10). Primarni Uspésnost
opakované procedury byla nizsi ziejmé pfi malém
rozsahu podsouboru. Cetnost opakované ASA
(12,2%) je srovnatelna s literdrnimi udaji (10).

Zaveér

ASA provedend kombinovanym transradial-
nim, transfemoralnim a subklavidlnim pfistupem
je bezpecnou a Ucinnou metodou lé¢by HOKMP.
Tento pfistup zkracuje imobilizaci nemocného. Po
ASA byl ve studii dokumentovén vyrazny pokles
gradientu v LVOT, vyrazné ztencenf IVS, vyrazny
pokles tlaku v AP, vyrazné snizeni symptomatolo-
gie nemocnych a vyrazné zmenseni mitralnf ne-
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domykavosti. Neprokdzali jsme zménu v tloustce
ZS anizménu v rozmeéru LS. PouZity kombinovany
piistup eliminuje lokalnf cévni a krvacivé kompli-
kace. Priznivy klinicky efekt vykonu a jeho vliv na
hemodynamické a UZ parametry pretrvava i pfi
stfednédobém sledovani nemocnych.
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