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Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je autozomalné dominantni onemocnéni s prevalenci 0,2 %, vyznacujici se vétSinou asymetrickou
hypertrofii stén (> 15mm) levé komory (LK). V pocate¢nich stadiich onemocnéni je dutina LK mal4, LK je hyperkontraktilni. Klinicky za-
vaznéjsi je obstruktivni forma (dynamicka subvalvarni, midventrikularni nebo apikalni obstrukce), ktera ma dle nékterych autorii horsi
prognozu. Doposud je znamo cca 200 mutaci na cca 10 genech, které mohou zplisobovat toto onemocnéni. K popisu HKMP se pouziva
bud Gregorova nebo Maronova klasifikace.

Symptomatologie a prognéza HKMP jsou velmi riiznorodé - od asymptomatického pribéhu az po nahlou smrt. U nékterych pacienti se
objevi fibrilace sini nebo mozkova piihoda, nejcastéjSimi pfiznaky vsak jsou angina pectoris, namahova dusnost nebo synkopa. Cca u 5%
nemocnych se rozvine systolickéd dysfunkce LK se srde¢nim selhanim (tzv. ,burned-out* faze). Mortalita je udavana v rozmezi 1% az 6 %.
ti s rodinou anamnézou nahlé smrti, s malignim genotypem nebo ,nevysvétlitelnou“ synkopou, nemocni s vyraznou hypertrofii septa
(> 30 mm), s abnormalni reakci tlaku pfi zatéZi nebo s nesetrvalou komorovou tachykardii pfi Holterové monitorovani.

Obstruktivni forma se vyznacuje klidovym nebo provokovanym gradientem > 30 mm Hg. Pacienti s obstruktivni formou maiji 2 x vyssi riziko
umrti, 4 x vySSi riziko mozkové prihody a srdecniho selhani a vyssi riziko progrese onemocnéni do NYHA tridy Ill a IV.

PFi Iéché tohoto onemocnéni Ize zvolit konzervativni terapii (betablokatory, bradykardizujici kalciové blokatory, disopyramid), A-V sek-
venéni stimulaci, chirurgickou myektomii nebo alkoholovou septalni ablaci. V 1é¢bé obstruktivni formy je nejuéinnéjsi chirurgicka nebo
katetrizaéni 1éCba. Chirurgicka Ié¢ba se provadi od 60. let minulého stoleti (operace dle Morrowa). Chirurgicka lé¢ba ma nizkou mortalitu
(1-2%), pfi dlouhodobém sledovani pacientl dochazi k zmirnéni symptomatologie, ke zmenseni frekvence synkop, k zlepSeni tolerance
namahy a ke zmenSeni levé siné. Alkoholova septalni ablace se provadi 13 let s obdobnou mortalitou a vyraznym zmirnénim symptoma-
tologie u vice nez 90 % pacientd.

Klicova slova: hypertroficka kardiomyopatie, alkoholova septalni ablace, septalni myektomie.

HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY - CURRENT TREATMENT POSSIBILITIES

Hypertrophic cardiomyopathy is an autosomal dominant disease with prevalence of 0.2 % characterized mostly by asymetric hypertrophy
of left ventricle (>15mm). Initially the cavity of the left ventricle is small and the left ventricle is hypercontractile. Obstructive form is cli-
nically more significant (dynamic subvalvular, midventricular or apical obstruction) and according to some authors has worse prognosis.
As a cause of this disease more than 200 mutations on more than 10 genes were diagnosed till now. Gregor’s or Maron’s clasification is
used for the description of hypertrophic cardiomyopathy.

Symptomatology and prognosis of hypertophic cardiomyopathy is heterogenous — from asymptomatic course to sudden death. In some
patients atrial fibrilation or stroke developed, but the most common symptoms are angina pectoris, effort dyspnoea or syncope. Systolic
dysfunction of the left ventricle with heart failure developed in approximately 5 % of patients (burned-out phase). Mortality is estimated 1%
to 6%. The most risky are patients with resuscitated cardiac arrest or spontaneous sustained ventricular tachycardia, patients with family
history of sudden death, patients with malignant genotype, patients with unexplained syncope, patients with excessive hypertrophy of
interventricular septum (> 30 mm), patients with abnormal pressure response during exercise or with nonsustained ventricular tachycardia
during Holter monitoring.

Obstructive form is characterized by resting or provoked gradient > 30 mmHg. In patients with obstructive form the risk of death is doub-
led, the risk of stroke or heart failure is fourtimes higher and these patients have higher risk of progression of the disease into the NYHA
class lll or IV. In the treatment of this disease drugs (betablockers, calcium antagonists, disopyramid), A-V sequential pacing, surgical
myectomy or alcohol septal ablation are used. The most effective treatment of obstructive form are surgical myectomy and alcohol septal
ablation. Surgical treatment is performed from 1960s (Morrow procedure) with low mortality (1-2 %). During long-term follow-up improve-
ment of symptomatology, reduction of syncope frequency, better effort tolerance and reduction of left atrial diameter were seen. Alcohol
septal ablation is performed from 1995 with similar mortality and with significant improvement of symptomatology in more than 90% of
patients.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, alcohol septal ablation, septal myectomy.
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Uvod

Hypertroficka kardiomyopatie (HKMP) je onemocnéni, které se vyznacuje
vétsinou asymetrickou hypertrofii stén levé komory (LK) srdecni (> 15 mm)®.
Dutina LK je vétSinou mald a LK je hyperkontraktilni. Jde o onemocnéni s autozo-
malné dominantni dédiénosti s prevalenci 0,2 % (1:500 narozenych). Doposud
je zndmo vice jak 200 mutaci na vice jak 10 genech. S HKMP se mlizeme setkat
u déti, adolescent(i i dospélych. Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit vy-
raznou (vétSinou symetrickou) hypertrofii LK u dlouhodobé Spatné léCené arte-
ridIni hypertenze nebo u vyznamné stendzy aortalni chlopné, a dale také srdce
sportovcl. HKMP mize mit formu neobstruktivni a obstruktivni. Obstrukce pfi
obstruktivni formé se mlze vyvinout subaortalné ve vytokovém traktu LK v di-
sledku vyrazné hypertrofie bazalni Casti interventrikularniho septa a dopfedného
pohybu pfedniho cipu mitralni chlopné v systole (SAM — systolic anterior motion).
Subvalvarni obstrukce ma typicky dynamicky charakter a méni se s hemodyna-
mickou situaci. Dale m0Zze byt obstrukce pfitomna midventrikularné (pfi vyrazné
hypertrofii stfednich segmentt LK a papilamnich svall)) a/nebo apikalné (pfi hy-
pertrofii apikalnich segmentd LK).

Klinicky obraz, diagnostika, prognéza

NejCastéjSim pfiznakem onemocnéni byva ndmahova dusnost, angina pec-
toris, presynkopa nebo synkopa. Namahova dusnost je vysvétlovana diastolickou
dysfunkei LK, ischemii myokardu, vznikem mitraini insuficience a fibrilace sini.
Cca u 5% nemocnych se vyvine systolicka dysfunkce LK se srdecnim selhanim
(tzv. ,burned-out“faze onemocnéni). Nejvice jsou srde¢nim selhanim ohrozeni ne-
mocni s tloustkou myokardu 20—-24 mm, nejméné pacienti s malou (< 15mm) nebo
naopak extrémni (>30mm) hypertrofii®. Cast nemocnych prodéla centralni moz-
kovou pfihodu, nejCastéji pfi vzniku fibrilace sini. U vétSiny nemocnych probiha
onemocnéni asymptomaticky. Cca 20 % nemocnych se dozivé véku nad 70 let®.

Nejvétsi pozornost je tfeba vénovat pacientiim, ktefi jsou ohrozeni néhlou
smrti (10—20% nemocnych). Jednd se 0 nemocné s anamnézou resuscitované
srdeCni zastavy pro fibrilaci komor nebo pro setrvalou komorovou tachykardi,
0 nemocné s rodinou anamnézou nahlé smrti u pfimych pfibuznych, o nemocné
s rizikovou mutaci (tzv. maligni genotyp) nebo o nemocné s ,nevysvétlitelnou*
synkopou. Rizikovymi faktory pro vznik nahlé smrti jsou ddle extrémni hyper-
trofie LK (>30mm), pokles krevniho tlaku pfi z4téZi (nebo neschopnost zvysit
krevni tlak o vice nez 20mmHg pfi zatéZi) u mladSich pacientl a nesetrvala
komorova tachykardie pfi Holterové monitorovani u starSich nemocnych. Podle
nékterych autor( je vy$si mortalita nemocnych pozorovéna i u obstrukce vytoko-
vého traktu LK a u mikrovaskularni obstrukce, detekovatelné pii scintigrafii nebo
pii vySetieni magnetickou rezonanci®. PFi vyskytu 2 a vice rizikovych faktorli je
dle guidelines indikovana implantace kardiovertru-defibrilatoru® .

Mortalita pacientli s HKMP je 1% rocné, u rizikovych stoupd az na 6 %"
(obrazek 1). Pacienti s obstrukci maji 2x vy$8i riziko mortality nez pacienti bez
obstrukce. Nejvice jsou ndhlou smrti ohrozZeni pacienti <30 let, pacienti > 70 let
maji nejvyssi riziko srdecniho selhani a mozkové pfihody.

Nejuzivanéjsi diagnostickou metodou v rozvinutém stadiu je echokardio-
grafie, ktera zobrazi tiZi a lokalizaci hypertrofie stén LK (obrazek 2), vyjadfi se
k ejekéni frakei LK, je schopna diagnostikovat diastolickou dysfunkci LK, zobrazi
pfipadny SAM a mitréini insuficienci. Pfi UZ vySetfeni mizeme méfit klidovy
i provokovany gradient ve vytokovém traktu LK nebo midventrikularné, mizeme
sledovat vyvoj onemocnéni (progrese tloustky stén LK, diastolické i systolické
dysfunkce, mitraini insuficience, velikosti levé sing, atd.). UZ vySetfeni je cennym
pomocnikem pfi provadéni alkoholové septéini ablace (viz nize) a pfi sledovani
pacientl po tomto vykonu a po chirurgické myektomii. Pfi srdeéni katetrizaci md-
zeme simultdnné méfit subvalvarni gradient pomoci dlouhého zavadéce, ktery
zasahuje az do vytokového traktu LK, a pomoci koaxidlné zavedeného katétru
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Obrazek 1. Vztah pfitomnosti/nepfitomnosti obstrukce vytokového traktu

LK k preziti pacientd s HKMP bez klinické pfihody (srde¢ni selhani, Gmrti
nebo centralni pfihoda mozkova)
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Obrazek 2. Transezofagealni UZ vySetieni v dlouhé ose u pacienta s HKMP.
Je zietelna vyrazna hypertrofie interventrikularniho septa (Sipka), zaéinajici
ihned pod aortalni chlopni. Navic je pfitomna i stenéza aortalni chlopné
(ztlustélé cipy s kalcifikacemi)
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pigtail, ktery méfi tlak v dutiné LK. Pfi katetrizaci Ize méfit klidovy, postextrasy-
stolicky i provokovany gradient a Ize se pfesné vyjadfit, zda se jedna o obstrukci
midventrikularni, subvalvarni, valvarni nebo jejich kombinaci (napf. koinciden-
ce obstrukéni HKMP a stendzy aortéini chlopné). U UZ Spatné vySetfitelnych
pacientd mdze byt pfinosné vySetfeni magnetickou rezonanci (stupef a rozsah
hypertrofie LK, funkce LK).

Pfi EKG vySetfeni nachazime Casto voltazova kritéria pro hypertrofii LK, po-
malu narUstajici R viny v prekordidlnich svodech a ST deprese nasledované ne-
gativni vinou T ve svodech z levého prekordia. Nékdy byva pfitomna raménkova
blokada nebo fibrilace sini (obrazek 3).

Endomyokardialni biopsie nebyva pro diagnostiku pfili§ pfinosna a provadi
se jen z diferencialnédiagnostickych dlivodi (viz nize). Pro HKMP je sice ty-
pické neusporadani (,disarray“) svalovych viaken, které byva pfitomno az ve
20% vySetfeného myokardu, fibréza myokardu a strukturdini zmény drobnych
intramyokardialnich arterif, tyto zmény se vak nachazeji az v hlubsich vrstvach
myokardu mimo dosah bioptomu (obrézek 4). Endomyokardialni biopsie viak
mize pomoci pfi diagnostice jinych nemoci, u kterych je také pfitomna hypertro-
fie myokardu (amyloidéza, glykogendzy, Fabryho choroba aj.)®.
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Obrazek 3. EKG od pacienta s HKMP (nizké R kmity ve svodech V1-V3,
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Obrazek 5. Ultrazvukovy obraz apikalni formy HKMP s uplnou obliteraci

negativni T vina ve svodech Il I, aVF, V3-V6)
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Obrazek 4. Histologicky obraz myokardu u pacienta s HKMP. Typicky neu-

Klasifikace HKMP dle rozsahu hypertrofie

Lokalizaci hypertrofie stén LK u HKMP Ize popsat podle Gregorovy® nebo
Maronovy'" klasifikace. Gregor rozdéluje HKMP do Sesti tFid: tfida | — hypertrofie
septa, tfida lla — hypertrofie septa a pfedni stény, tfida Ilb — hypertrofie pfedni
a lateralni stény, tfida Ill - hypertrofie zadni stény, tfida IV — hypertrofie hrotovych
segmentll LK (obrazek 5), tfida V - difuzni hypertrofie stén LK. Dle Gregora
Ize dale (pfi uziti desetisegmentového modelu) vypoditat stfedni tioustku myo-
kardu LK jako sumu tloustky jednotlivych segmentl LK délenou 10 (vzorec 1)
a rozsah hypertrofie jako pocet segmentt s tloustkou nad 15mm nasobenou 10
(vzorec 2).

vzorec 1
stfedni tioustka myokardu (mm) = suma tloustky jednotlivych segment(i LK/10

vzorec 2
rozsah hypertrofie LK (%) = poCet segmenti s tloustkou > 15mm x 10

Podle Marona Ize klasifikovat HKMP do 4 tfid (obrazek 6): I. tfida — hypertro-
Iého septa (20 % pacientd), Il. tfida — hypertrofie septa a anterolateraini stény LK
(50% pacientt), IV. tfida — hypertrofie apikalnich segment( LK (20 % pacientd).

Obstruktivni forma HKMP

S obstrukei v klidu se setkdvame u 1/4 az 1/3 vS§ech nemocnych s HKMP,
s obstrukef pfi provokaci az u 70% pacientd™. U obstruktivni formy HKMP je
pfitomen klidovy vrcholovy gradient >30mmHg a/nebo je gradient latentni,
tzn. v klidu je <30mmHg a stoupa >30mmHg pfi provokacnich manévrech
(Valsalviiv manévr, postextrasystolicky stah, télesna zatéz). Za nejlepsi pro-

hrotu LK (apikalni projekce v dlouhé ose LK)

vokacni test je povazovana télesna ztéz, ale jen malo pracovidt ma moznost
provadét UZ vySetfeni pfi z&tézi. U neobstruktivni formy HKMP neni gradient
pfitomen ani pfi provokacnich testech. Pacienti s obstruktivni formou HKMP maji
dle nékterych autorll 2x vyssi riziko umrti, pficemz pfi zvySovani gradientu nad
30mmHg jiz riziko déle nestoupa, 4x vyssi riziko vzniku centrélni pfihody moz-
kové a srde¢niho selhdni a vysSi riziko progrese onemovnéni do NYHA tfidy Il
a IV® (obrazek 1). Vyssi riziko dmrti je vysvétlovano vy$Sim napétim stény LK,
myokardialni ischemii, apoptdzou myokardidlnich bunék a vznikem fibrdzy.

Lécba

Pfi 1é¢bé pacientli s HKMP mame nékolik moznosti: u nékterych Ize postu-
povat konzervativné (medikamentozni 1éEba), u nékterych nemocnych Ize indi-
kovat A-V sekvencni kardiostimulaci, u vyrazné symptomatickych pacientu, ktefi
nereaguji na medikamentézni 1é¢bu, chirurgickou myektomii z interventrikularni-
ho septa nebo alkoholovou septalni ablaci, u pacientl se dvéma a vice rizikovymi
faktory nahlé smrti je indikovana implantace kardiovertru — defibrilatoru.

Konzervativni (medikamentézni) |écba
Nejucinnéjsimi léky v IéEbé symptomatickych pacientl s obstruktivni formou
HKMP jsou betablokatory a verapamil. Pfi vzniklé bradykardii dochézi k prodlou-
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Zeni diastoly a tim ke zlepSeni pInéni LK. Betablokatory snizi spotfebu O, v myo-
kardu, snizi kontraktilitu myokardu, zmensi tizi mikrovaskularni myokardialni is-
chemie a zmensi tizi obstrukce. Podobné ucinky ma i verapamil, ktery navic zlep-
§i relaxaci LK. Podéava se ve vysokych dévkach — az 480 mg/den. Pi titraci jeho
davky je tfeba postupovat opatmé, protoze pfi vysokych davkéach nékdy dochazi
v disledku snizeni periferni cévni rezistence paradoxné ke zvySeni gradientu
ve vytokovém traktu LK. Kombinace betablokator(i a verapamilu umozni sniZzit
davky jednotlivych 1€k a je patrné lepSi nez podavani jen jednoho preparatu.
V nékterych zemich je podavan disopyramid v davce 300 az 600 mg/den. Jedna
se o antiarytmikum l.a tfidy dle Vaughana a Williamse s negativnim inotropnim
Ucinkem. AZ u 10% pacientt s obstrukci vytokového traktu LK je medikamen-
tdzni IéEba neuginna.

Se zdmérem snizit mnozstvi fibrozni tkané v myokardu a zmensit rozsah hy-
pertrofie se podavaji ACE inhibitory, sartany nebo verospiron. Ve stejné indikaci
je patrné mozné podat i vysoké davky statin(i. Pokud onemocnéni dospéje do
,ourned-out” faze, IéCime klasické srdecni selhani se systolickou dysfunkei LK.
U nemocnych s obstruktivni formou onemocnéni bychom neméli zapominat na
prevenci infekéni endokarditidy, jejiz incidence je cca 4 pfipady/1 000 pacient-
skych let™,

Kardiostimulace

A-V sekvenéni kardiostimultor byl pacientim s HKMP implantovan pfede-
v§im v éfe pfed zavedenim alkoholové septalni ablace do klinické praxe. Spravné
nastaveni A-V intervalu a dyssynchronie stahu vede ke zmirnéni obstrukce a pre-
devsim u starich pacientd mize zmirnit obtize. Zavedeny kardiostimulator také
umozni agresivnéjsi Iécbu betablokatory a/nebo verapamilem. Nejvétsi studif
zabyvajici se touto problematikou byla studie M-PATHY™,

Chirurgicka lécba (septdlni myektomie)

Septalni myektomie se v riiznych modifikacich provadi od 60. let minulého
stoleti. Pfi operaci dle Morrowa chirurg transaortalné vytina 5-10 g myokardu od
baze interventrikularniho septa 3—4 cm distalné. Je-li pfitomna organickd vada
mitralné chlopné, zpUsobuijici jeji insuficienci, provadi se zaroven plastika nebo
nahrada chlopné. Perioperaéni mortalita tohoto vykonu je 1-2 %. Z komplikaci je
uvadéna perforace septa, insuficience aortalni chlopné, vznik A-V blokady nebo
blokady levého Tawarova raménka (az u 46 % pacient()". Po operaci vétsina
pacientll udava zmirnéni symptom(, zmen$eni frekvence nebo Upiné vymize-
ni synkop, echokardiograficky je detekovatelny pokles gradientu ve vytokovém
traktu LK a zmen$eni rozméru levé siné, coz s sebou nese i mensi pravdépodob-
nost vzniku fibrilace sini v ndsledném obdobi (obrazek 7).

Alkoholovd septdlni ablace

Alkoholova septélni ablace je vedle chirurgie nejucinnéjsi metodou Ié¢-
by HKMP. V literatufe se mlZeme setkat s Fadou ndzv(i této metody: alkohol
septal ablation — ASA, transcoronary ablation of septal hypertrophy — TASH,
non-surgical septal reduction therapy — NSRT, percutaneous transluminal septal
myocardial ablation — PTSMA. V dalsim textu budeme pouZivat prvni z nich,
tzn. ASA. ASA se provadi od roku 19950, v Ceské republice od roku 1998,
Jejim principem je vstfiknuti malého mnozstvi koncentrovaného etanolu do sep-
talni vétve, ktera zasobuje nejbazalnéjsi ¢ast interventrikularniho septa, resp.
tu ¢ast septa, ktera se podili na intraventrikuldrni obstrukci. Vzniké tak akutni
infarkt myokardu v pfesné definované oblasti septa. Infarkt postihne asi 20%
masy septa, coz odpovidd 3-10% masy LK. Vykon se provadi za skiaskopické
a UZ kontroly. K vykonu jsou indikovani pacienti v NYHA tfidé Il az IV s klidovym
vrcholovym gradientem > 30mmHg a s provokovanym vrcholovym gradientem
50-60 mm Hg, ktefi maji vhodnou anatomii k tomuto vykonu. Vhodnou anatomif
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Obrazek 7. Ultrazvukové vysetreni pacientky po chirurgické septalni myekto-
mii s typickym ztenéenim baze interventrikularniho septa na 10 mm (Sipka).

Obrazek 8. Pacientka s HOKMP, u které byla bazélni ¢ast interventrikular-
niho septa zasobovana septalni vétvi (Sipka) odstupujici z proximalni ¢asti
pravé koronarni artérie

se rozumi technicky dostupna cilova septaini vétev, hypertrofie septa > 15mm,
pfitomnost SAMu a absence morfologickych zmén mitralni chlopné, jejiho za-
vésného aparatu a/nebo papilarnich svald, které by zplisobovaly stfedné zavaz-
nou az zavaznou nedomykavost chlopné. Pfislusna septélni vétev mize podle
nasSich zkuSenosti odstupovat z ramus interventricularis anterior, ramus diagona-
lis nebo ramus intermedius levé korondrni artérie, ale také z proximainiho tseku
pravé koronarni artérie (obrazek 8).

Vlastni postup vykonu je nasledujici: pacient je zajistén zevni stimulaci, je mu
zavedena cévka do LK a vodici cévka do pfislusné koronarni artérie. Simultanné
je méfen tlakovy rozdil mezi dutinou LK a aortou. Poté je tenkym vodi¢em na-
sondovana pfislusné septalni vétev, je do ni (nebo do jeji vétve pfi superselek-
tivni ablaci) zaveden tenky over-the wire balonek, ktery je nasledné nafouknut,
aby tepnu obturoval. Po vytazeni vodi¢e je vnitfnim lumen balonku vstfiknuta
jodova kontrastni latka a pomoci skiaskopie je zobrazena periferie sondované
tepny (obrazek 9). Nasledné je stejnou cestou za UZ kontroly vstfiknuta echo-
kontrastni latka (Sonovue) a echokardiograficky je zobrazena vyZivovana oblast,
pfipadné kolateralni zasobeni jinych segmentli LK. Paklize se barvi jen cilova
oblast septa, je vnitfnim lumen balonku frakcionované vstfikovan 96% etanol po
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Obrazek 9. Septalni angiogram (Sipka) po nasondovani prislusné septalni
artérie a vstfiknuti kontrastni latky vnitfnim lumen balonku
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0,5ml. Pfi ddvkovani se fidime pravidlem 0,5ml etanolu na 5mm tloustky septa
(obrézek 10). Pfi vyrazné bolestivosti aplikujeme intravendzné opiéty. Béhem
vykonu kontinuéiné monitorujeme gradient mezi LK a aortou a EKG, intermitent-
né provadime UZ vySetfeni k posouzeni kinetiky LK, pfitomnosti SAMu a stupné
mitralni insuficience. Po vykonu je pacient umistén na 24 az 48 hodin na jednotku
intenzivni péce, poté je pfi absenci A-V blokédy zruSena zevni stimulace a pa-
cient je 7-10 dni hospitalizovan na standardnim oddéleni s moznosti telemetrie.

Gradient ve vytokovém traktu LK klesa u vétSiny pacientll ihned po vyko-
nu, 1. den vzriista v disledku edému ablované oblasti a poté postupné klesa"®
(obrazek 11). Za 8 az 10 let mGze u nékterych pacientl tplné vymizet. 90 % ne-
mocnych udava po vykonu vyrazné zmirnéni symptomatologie, atoaz 0 2 NYHA
tfidy, po vykonu u naprosté vétsiny nemocnych mizi angindzni symptomatologie.
Po vykonu Ize po dobu 2 let pozorovat postupné signifikantni snizovani masy LK,
tloustky septa i zadni stény LK (zfejmé v dlisledku sniZzeného afterloadu). Ejekéni
frakce LK klesa po vykonu jen statisticky nevyznamné.

Mortalita ASA se pohybuje mezi 1-2%, az u 50 % nemocnych vznika blok
pravého Tawarova raménka, az u 30 % A-V blok Ill. stupné; u 8-12 % pacientt je
nutné implantovat trvaly kardiostimuldtor. Pravdépodobnost vzniku A-V blokédy
je vétsi u nemocnych s preexistujicim A-V blokem I. stupné, s preexistujicim blo-
kem levého Tawarova raménka, pfi rychlém bolusovém podani etanolu nebo pfi
ablaci vice nez 2 septalnich vétvi v jedné dobé. Elektrofyziologické studie, které
byly provadény po ASA, neprokdazaly zvySeny vyskyt arytmogenniho substra-
tut®29, na druhé strané i po ASA se mohou vyskytnout komorové tachykardie
a nahla smrt@"22,

ASA i chirurgicka lécba jsou srovnatelné v poklesu gradientu po vykonu
i ve zmirnéni symptomatologie. Obé metody maji srovnatelnou periproceduraini
mortalitu, po ASA je Castéji pozorovéna AV blokdda a méné ¢asto se po ni vy-
skytuje fibrilace sini. Chirurgicka IéCba ma vysSi riziko vzniku nedomykavosti
aortalni chlopné. Zajimavé je srovnani obou metod pfi vySetfeni magnetickou
rezonanci(®®. Pfi chirurgické 16¢bé je resekovand oblast interventrikularniho sep-
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