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Úvod
Hypertrofická kardiomyopatie (HCM) je 

charakterizovaná hypertrofií stěn levé komory 

(LK) bez dilatace LK, kterou nelze vysvětlit jinou 

kardiální nebo systémovou nemocí. Nejčastěji 

a nejtypičtěji je asymetrická hypertrofie sep-

ta, v četnosti případů následují další segmen-

ty a může být hypertrofická i pravá komora. 

Prevalence je odhadována na 0,2 % dospělé 

populace – 1 : 500 (1, 2). Jedná se o nejčastější 

dědičné kardiovaskulární onemocnění s auto-

zomálně dominantním typem dědičnosti (3).

Je známo více než 2 000 mutací nejméně 

ve 20 genech, které kódují proteiny sarkomery 

a příbuzné proteiny. Penetrace HCM není úplná. 

Ne u všech jedinců s genotypem HCM se roz-

vinou projevy onemocnění. Přítomnost stejné 

mutace v rámci jedné rodiny může vyvolat u ne-

mocných různé klinické a patologickoanatomic-

ké projevy, jako například obstrukce v LVOT, duš-

nost, angina pectoris, synkopy, maligní arytmie, 

srdeční selhání nebo náhlé úmrtí (4).

Historie ASA
Hypertrofická kardiomyopatie je asi u čtvr-

tiny pacientů spojená s obstrukcí výtokové-

ho traktu levé komory v klidové či pozátěžové 

formě. Obstrukce zvyšuje riziko vzniku náhlé 

smrti, zhoršuje potíže pacientů ve smyslu zhor-

šení dušnosti, anginy pectoris a vyšším výsky-

tem synkop. Do počátku 90. let byla léčebnou 

metodou obstrukce kardiochirurgická myekto-

mie. V roce 1995 nezávisle na sobě publikovali 

Sigwart a Kuhn první zkušenosti z uzávěru prv-

ní septální větve koncentrovaným alkoholem 

(5, 6). Vzniklý infarkt zmenšil hypertrofickou 

část obturujícího septa, a tím snížil gradient 

v LVOT (7). Hlavně v Evropě došlo k významné-

mu rozšíření této metody. Následně probíhající 

studie potvrdily jeho klinický efekt (8). Došlo 

k postupnému snižování podávaného množ-

ství alkoholu až k podávání velmi nízké dávky 

(Ultra-low dose of alcohol – ULDA), kdy byl 

prokázán stejný technický i klinický efekt ASA 

v krátkodobém sledování (9). V našem sledová-
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ní jsme chtěli zjistit rozdíly efektu a komplikací 

po podání ULDA a běžné dávky alkoholu (co-

mmon dose of alcohol CDA).

Metody
Prospektivní konsekutivní soubor 84 pacien-

tů (31 mužů a 53 žen s průměrným věkem 59 ± 

4,2 let; tvoří pacienti s prokázanou významnou 

obstrukcí v LVOT, u kterých i přes maximální me-

dikamentózní léčbu trvají limitující symptomy 

(dušnost dle NYHA nebo angina pectoris dle 

CCS > 2. stupně a/nebo synkopy) (tabulka 1). Pro 

statis tické porovnání byl soubor rozdělen do 2 

skupin: skupina A (31 pacientů s aplikací ≤ 1 ml 

96% alkoholu) a skupina B (53 pacientů s aplikací 

> 1 ml 96% alkoholu). Dva pacienti podstoupili 

předchozí ASA na jiném pracovišti. Jeden ne-

mocný byl po myektomii. U sedmi pacientů byla 

přítomna samostatně midventrikulární obstrukce 

a u pěti pacientů byla v kombinaci s obstrukcí 

v LVOT. Komplikující stavy v obou souborech 

jsou popsány v tabulce 2. K výkonu ASA byli za-

řazeni pacienti s prokázanou těžkou obstrukcí 

v LVOT definovanou klidovým gradientem nad 

30 mm Hg nebo po provokaci nad 50 mm Hg. Pro 

bezpečné provedení ASA jsme akceptovali mini-

mální tloušťku septa měřenou v diastole v místě 

obstrukce 15 mm. Po podepsání informovaného 

souhlasu jsme provedli ASA. Po provedení dia-

gnostické koronarografie a při vhodné anatomii 

septální větve/větví, vyloučení kolaterál, byla ASA 

provedená v jedné době. V případě koincidence 

s ICHS byla PCI provedena nejčastěji ad hoc.

Diagnostika byla prováděna transtorakální 

echokardiografií (TTE) pomocí širokopásmo-

vé kardiologické sondy na přístrojích Phillips 

(HP Andover, Massachusetts, USA). Provokující 

manévry byly prováděny pomocí nekalibrova-

ného Valsalvova manévru, aplikací sprejových 

forem nitrátů sublingválně (isosorbid dinitrát 

1,25–2,5 mg nebo nitroglycerin 0,4–0,8 mg) 

(obrázek 1), postextrasystolicky nebo pomocí 

zátěžové echokardiografie na bicyklovém er-

gometru firmy Cardiosoft eBike (GE Marquette, 

GE Healthcare, USA) stupňovanou zátěží do ma-

ximální tepové frekvence nebo subjektivního 

maxima. Gradient jsme měřili v každém stupni 

zátěže, těsně po ukončení a během zotavení.

ASA jsme prováděli transfemorálním přístu-

pem, od roku 2007 preferujeme transradiální 

Tabulka 1. Soubor pacientů

Parametr Průměr SD Minimum Maximum N

Věk pacientů (let) 59 4,2 26 85 84

Euroscore II 2,7 1,2 0,5 4,1 77

NYHA 2,9 1,4 2 4 84

Klidový invazivní gradient (mm Hg) 61 9,9 0 149 66

Zátěžový invazivní gradient (mmHg) 114 131 15 200 25

Klidový echokardiografický gradient (mmHg) 63 32 3 180 83

Zátěžový echokardiografický gradient (mmHg) 120 79 51 251 48

Angina pectoris 1,5 2,8 0 4 84

Ejekční frakce levé komory (%) 66 7,1 50 80 75

Levá síň (mm) 46 31 33 64 75

Diastolický rozměr levé komory (mm) 43 27 19 57 73

Tloušťka septa (mm) 21 4,2 15 44 81

Tloušťka zadní stěny (mm) 12,8 2,8 7 26 69

Tabulka 2. Komplikující onemocnění v obou souborech

Parametr Skupina A

n = 31

Skupina B

n = 53

P value

Hypertenze 23 (74 %) 36 (68 %) 0,469

Diabetes melitus 4 (13 %) 6 (11 %) 0,805

Cévní onemocnění 14 (45 %) 9 (17 %) 0,004

Ischemická choroba srdeční 4 (13 %) 7 (13 %) 0,994

Plicní onemocnění 8 (26 %) 7 (13 %) 0,135

Mozková příhoda 3 (10 %) 10 (19 %) 0,276

Arytmie 3 (10 %) 11 (21 %) 0,201

Obrázek 1. Gradient s pozdním vrcholem ve výtokovém traktu levé komory 

před ASA (měřeno kontinuálním Dopplerem s maximální rychlostí Vp 490 

cm/s odpovídající gradientu 96 mmHg)

LVOT – výtokový trakt levé komory; ASA – alkoholová septální ablace

Obrázek 2. Opacifikace bazálního septa v místě obstrukce v průběhu ASA po 

podání echokontrastu v místě kontaktu mitrální chlopně se svalovinou LVOT

LK – levá komora; PK – pravá komora; LS – levá síň; SAM MiV – dopředný po-

hyb mitrální chlopně; LVOT – výtokový trakt levé komory; ASA – alkoholová 

septální ablace
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přístup na koronární angiolince (Phlipis Integris 

Allura – Philips Koninklijke, The Netherlands). 

V lokální anestezii byla provedená preferenčně 

kanylace v. subclavia se zavedením 6–7 French 

elektrody do hrotu pravé komory z důvodu rizika 

vzniku poruch převodního systému. Po zajištění 

přístupů byl podán heparin i.v. individuálně po-

dle hmotnosti pacienta a provedena diagnostic-

ká koronarografie. Pomocí transtorakální echo-

kardiografie (TTE) byly proměřeny maximální 

klidové (restPG) i provokované (pPG) gradienty. 

Následně byl zaveden vodící katétr do ACS a ul-

tratenký vodič do proximální septální větve. Poté 

byl zavedený balonek o průměru 1,25–3,0 a dél-

ky 6–15 mm podle velikosti větve. Balonek jsme 

insuflovali na nominální tlak (6 atm.), poté jsme 

aplikovali rentgenkontrastní látku s ověřením 

polohy a těsnosti balonku. Následně jsme apli-

kovali echo kontrast (SonoVue – Bracco, Milan, 

Italy, Optison GE Healthcare, Little Chalfmont, 

UK, Levovist – Bayer, Germany) s ověřením vyži-

vované oblasti danou septální větví (obrázek 2). 

Hodnotili jsme oblast opacifikace myokardu 

a její možný průnik do jiné oblasti myokardu. 

Po ověření poklesu gradientu v místě obstrukce 

po nafouknutí balonku jsme aplikovali do jedné 

až několika septálních větví 96% alkohol. Aplikaci 

alkoholu jsme prováděli v analgosedaci. Po 10 

minutách byl alkohol odsán. Výkon byl moni-

torován echokardiograficky. Za úspěšnou ablaci 

jsme považovali, pokud akutní pokles gradientů 

byl více než 50 % (obrázek 3).

Pacienti byli dále po výkonu sledováni 1–2 

dny na JIP, dočasná stimulační elektroda by-

la ponechána minimálně po dobu 24 hodin. 

Pokud se nevyskytly poruchy převodu, byla 

elektroda vytažená. Byly provedeny opakované 

odběry kardiálních enzymů s cílem objektivizo-

vat rozsah postiženého myokardu. Standardní 

echokardiografický monitoring jsme prováděli 

během výkonu, následující den a před propuš-

těním pacienta domů. Dále byli nemocní pro-

spektivně sledováni klinicky a echokardiogra-

ficky (TTE) po 1 a 6 měsících a po 1, 3 a 5 letech 

(obrázek 4). Sledovali jsme následující parametry 

před a po ASA: šířka IVS, zadní stěny v diastole, 

maximální gradient v LVOT v klidu a po provo-

kaci. Hypotézu jsme testovali dvouvýběrovým 

(změna) nebo jednovýběrovým (zvýšené, sní-

žení) Studentovým t-testem. Fisher´s exact test 

a dvouvýběrový F test pro rozptyl byl použit 

na testování odlišností charakteristik souborů 

pacientů. Výpočty byly prováděné pomocí 

Minitab 16 Software.

Obrázek 3. Gradient ve výtokovém traktu levé komory těsně po ASA

LVOT – výtokový trakt levé komory; ASA - alkoholová septální ablace

Obrázek 4. Gradient ve výtokovém traktu levé komory 6 měsíců po ASA již 

bez viditelného pozdního vrcholu. Maximální rychlost Vp v LVOT odpovídá 

normálním hodnotám

LVOT – výtokový trakt levé komory; ASA – alkoholová septální ablace

Graf 1. Echokardiografický tlakový gradient po ASA

ASA – alkoholová septální ablace; restPG – maximální klidový echokardiogra-

fický nitrokomorový tlakový gradient

Významný pokles gradientu po ASA (p < 0,0001), rozdíl mezi skupinami A a B 

nebyl významný (p = 0,983)

Graf 2. Zátěžový echokardiografický tlakový gradient po ASA 

ASA – alkoholová septální ablace; pPG – maximální zátěžový echokardiografic-

ký nitrokomorový tlakový gradient

Významný pokles gradientu po ASA (p < 0,0001), nebyl rozdíl mezi skupina-

mi A a B (p = 0,159)
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Výsledky
Alkoholová ablace 1 větve byla provedena 

u 70 pacientů, u 12 pacientů byl alkohol apliko-

ván do 2 větví a u jednoho pacienta do 3 větví. 

Porovnali jsme vstupní charakteristiky pacientů 

v obou skupinách a nezjistili jsme statisticky vý-

znamné rozdíly. Rozdíly v tloušťce srdečních stěn 

před ASA (19,1 ± 4,2 versus 22,4 ± 2,8 mm) a veli-

kosti balonků použitých k ablaci odrážejících veli-

kost ablované septální větve (1,46 versus 1,61 mm) 

nedosáhly statistické významnosti. Ve sledovaných 

klinických a echokardiografických parametrech 

po ASA se jednotlivé skupiny v průběhu sledování 

statisticky nelišily. Jedinou statisticky významně 

rozdílnou hodnotou byl rozsah nekrózy myokardu 

reprezentovaný nižší maximální hodnotou CK-MB 

ve skupině A (p < 0,001).

Během výkonu došlo k významnému po-

klesu klidového i provokovaného maximálního 

nitrokomorového gradientu (p < 0,0001). V dal-

ším průběhu sledování docházelo postupně 

k dalšímu poklesu nitrokomorových tlakových 

gradientů, ale již bez statistické významnosti 

(graf 1, 2). Pokles tlakových gradientů byl stejný 

v obou skupinách sledovaného souboru a ne-

byl závislý na velikosti použitého balonku ani 

na množství podaného alkoholu.

Společně s poklesem gradientu došlo k vý-

znamnému zlepšení symptomů jak v pocitu duš-

nosti (graf 3), tak poklesu anginy pectoris (graf 4) 

(p < 0,001 pro oba ukazatele). Po ASA jsme ne-

zaznamenali synkopální stav. Hodnota CK-MB 

byla významně vyšší ve skupině B, což korelovalo 

s významně vyšší hodnotou podaného množství 

alkoholu (p < 0,001) (graf 5). Nutnost implantace 

kardiostimulátoru po ASA byla v obou skupinách 

stejná (6,4 % ve sk. A vs. 15,1 % ve sk. B; p = 0,418).

V průběhu sledování zemřelo celkem 13 pa-

cientů (graf 6). Za hospitalizace zemřel 1 pacient 

na neřešitelnou srdeční tamponádu při hemo-

ragické diatéze. Celkově zemřelo 7 pacientů 

ve skupině A a 6 pacientů ve skupině B. Počty 

úmrtí z nejasných a kardiálních příčin se ve sku-

pinách nelišily (sk. A – 3, sk. B – 4 pacienti).

Diskuze
ASA je v Evropě častější metoda léčby než 

kardiochirurgická myektomie. Časný efekt ASA 

a myektomie včetně komplikací je srovnatelný 

a odpovídá výsledkům v našem souboru (10–14). 

Vyšší časná a následná mortalita byla způsobena 

komorbiditami pacientů a byla v časné fázi jen ne-

přímo spojena s výkonem. Rizika ASA odpovídají 

rizikům myektomie v centrech s vysokým počtem 

výkonů. V kardiochirugických centrech s nízkým 

počtem výkonů jsou však počty komplikací vyšší 

než u ASA. V současné době se objevují studie 

se střednědobým a dlouhodobým sledováním 

pacientů po ASA, které ukazují srovnatelný dlou-

hodobý efekt výkonu s myektomií (13, 14).

Graf 3. Vývoj dušnosti před a po ASA dle newyorské (NYHA) klasifikace

ASA – alkoholová septální ablace; NYHA – New York Heart Association klasifi-

kace dušnosti

Významný pokles dušnosti po ASA (p < 0,0001), nebyl rozdíl mezi skupinami 

A a B (p = 0,588)

Graf 4. Vývoj anginy pectoris před a po ASA dle kanadské (CCS) klasifikace

ASA – alkoholová septální ablace; CCS – Canadian Cardiology Society klasifi-

kace anginy pectoris

Významný pokles anginy pectoris po ASA (p < 0,0001)

Graf 5. Hladina CK-MB v závislosti na podaném alkoholu

Pozn.: CK-MB – myokardiální frakce kreatinkinázy

CK-MB koreluje významně s množstvím podaného alkoholu (p < 0,0001)

Graf 6. Přežívání pacientů dle množství podaného alkoholu 

Přežívání pacientů ve skupině A je významně horší než ve skupině B (p = 0,020)
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Efekt ASA v  našem souboru odpovídá 

operačně řešeným pacientům (15, 16). Dochází 

k  výraznému poklesu symptomů pacientů 

a zlepšení tolerance zátěže, a to díky efektivně 

sníženému gradientu v levé komoře.

Pacienti ve skupině A po ablaci s velmi níz-

kou dávkou alkoholu (ULDA) měli nižší celko-

vé přežívání, ale rozdíl byl způsoben úmrtími 

nesouvisejícími s vlastním výkonem, jako jsou 

hemoragická diatéza, hypertenzní krize a karci-

nomy. V práci Veselky a kol. bylo zjištěno, že nízké 

množství podaného alkoholu 1,5 ml zmenšuje 

velikost jizvy po ASA, ale nezhoršuje výsledky 

ASA v krátkodobém sledování (17, 18). V dal-

ší práci se jako samostatný prediktivní faktor 

projevila maximální hodnota CK (19). V našem 

souboru jsme zjistili významnou a příznivou 

korelaci UDLA a maxima CK-MB oproti standard-

ním dávkám alkoholu, a to bez snížení efektivity 

vyjádřené akutním a dlouhodobým poklesem 

levokomorového gradientu. Nutnost implantace 

kardiostimulátoru patří mezi relativně častější 

komplikace ASA. Naše výsledky se však neliší 

od dlouhodobých výsledků jiných autorů (10).

Doposud nevyjasněnou otázkou u pacientů 

s HOCM je stratifikace rizika náhlé srdeční smrti 

a indikace k primární implantaci kardioverteru-

-defibrilátoru (20). Pacienti v našem souboru 

byli indikováni k velmi nízké aplikaci alkoholu 

na základě výsledků randomizované studie 

Veselky et al. (9). Na rozdíl od našeho souboru, 

ve kterém jsme sledovali dlouhodobou účinnost 

a bezpečnost, byl však v této studii hodnocen 

efekt ASA pouze krátkodobě.

Limitace
Limitací práce je její monocentrický charak-

ter a chybějící náhodný výběr k podané léčbě. 

Zároveň se však jedná o prospektivní a konseku-

tivní soubor pacientů s ASA. Statistické porov-

nání dlouhodobé celkové mortality je ovlivněno 

nedostatečně velkým souborem.

Závěr
V naší studii jsme potvrdili stejnou dlouhodo-

bou efektivitu a vyšší krátkodobou bezpečnost 

katetrové alkoholové ablace mezikomorového 

septa (ASA) aplikací velmi nízkých dávek alkoholu 

(ULDA ≤1 ml) oproti dávkám standardním při 

léčbě HOCM s obstrukcí LVOT. Ve skupině ULDA 

byla zjištěna nižší vrcholová hladina CK-MB.
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