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Souhrn: Uvod: Perkutanni transluminalni septilni myokardidlni ablace (PTSMA) a implantace kardiostimuldtoru (PM) s navo-
zenim apikalni preexcitace jsou dalsimi moznostmi lécby pro nemocné s hypertrofickou obstrukéni kardiomyopatii (HOKMP),
ktefi maji vyznamné symptomy vzdorujici farmakologické 1é¢bé. Cil prdce: Vyhodnoceni a srovnani vysledki 1é¢by metodami
PTSMA a implantaci PM. Soubor nemocnych: Hodnoceno bylo 22 nemocnych s HOKMP (NYHA III - IV) s klidovym gradientem
ve vytokovém traktu levé komory (LVOTG) nad 30 mm Hg. Ve skupiné A bylo hodnoceno 11 nemocnych lé¢enych PTSMA.
Vstupni LVOTG v této skupiné byl 90,5 + 16,0 mm Hg, tfida klasifikace NYHA 3,1 + 0,2. Skupina B zahrnula 11 nemocnych 1é-
¢enych implantaci PM, LVOTG pied lé¢bou byl 105 + 48 mm Hg, tfida NYHA 3,0 + 0,4. Vysledky: Ttida NYHA ve skupiné A po
lécbé poklesla na 1,8 + 0,6 (p < 0,01), LVOTG na 24 + 12 mm Hg (p < 0,001). Byl pozorovan vyznamny pokles stupné systolické-
ho dopifedného pohybu (SAM), tloustky mezikomorového septa (IVS) a velikosti levé siné (LS). Systolicky (LK Ds) i diastolicky
(LK Dd) rozmér levé komory (LK) se v priibéhu sledovdni vyznamné zvétsil. Ve skupiné B doslo k poklesu tidy klasifikace NYHA
na 2,1+ 0,6 a k poklesu LVOTG na 25,5 + 21,0 mm Hg (obé p < 0,001). Zmény ostatnich hodnocenych parametrii (s vyjimkou
snizeni SAM) nebyly statisticky vyznamné. Srovnini obou skupin: zména tfidy klasifikace NYHA u PTSMA/PM: 1,3 =
+0,6/0,9 + 0,4 (rozdil p < 0,05), zména LVOTG PTSMA/PM: -66 + 20/-79 + 46 mm Hg (p = n.s.). Zména LK Ds PTSMA/PM by-
la5+5/1+5mm (p<0,05), zména velikosti LS u PTSMA/PM byla -5 + 5/-1 + 4 mm (p < 0,05). Ostatni rozdily nebyly statis-
ticky vyznamné. Zavér: Oba 1écebné postupy - alkoholova ablace septa a implantace kardiostimuldtoru - vedly k vyznamnému
zlep$eni funkéni kapacity hodnocené klasifikaci NYHA, toto zlep$eni bylo vyznamné vétsi u nemocnych lé¢enych PTSMA. Po-
kles LVOTG byl v obou skupinach vyznamny a byl u obou postuptt srovnatelny. SniZeni velikosti LS a zvétseni rozméru LK Ds
bylo vyraznéjsi u skupiny lécené septilni ablaci.
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- kardiostimulace
Uvod 0,2 %. Do soucasnosti bylo identifi-  ve vytokovém traktu levé komory
Hypertrofickd kardiomyopatie  kovano 10 genti pro sarkomerické  (LVOT) a ke vzniku tlakového gra-

(HKMP) je monogenné podminéné
onemocnéni, které je charakteristic-
ké zbytnénim stén levé komory (LK)
pri chybéjicim alternativnim vysvét-
leni této hypertrofie (jako je napf.
pfitomnost nelécené hypertenze,
aortalni stendzy apod). Jeho preva-
lence v populaci je odhadovdna na

proteiny se zhruba 200 mutaci, které
zodpovidaji za rozvoj tohoto one-
mocnéni [8,17].

Asi u 1/4 nemocnych hypertrofie
bazélni ¢asti mezikomorového septa
(IVS) spoleéné s abnormalitami
mitrdlni chlopné a jejiho zavésného
aparatu vedou ke vzniku obstrukce

dientu (LVOTG) mezi apikalni ¢asti
LK a LVOT - tento podtyp je ozna-
¢ovan jako hypertroficka obstrukéni
kardiomyopatie (HOKMP) (obr. 1).

Nejcastéjsimi symptomy HKMP

jsou dusnost, angina pectoris, sla-
bost, nevykonnost, palpitace, pre-
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Non-pharmacologic therapy of hypertrophic obstructive cardiomyopathy - results of therapy based on percutaneous
transluminal septal myocardial ablation compared with results of dual-chamber cardiac pacing

Summary: Background: Percutaneous transluminal septal myocardial ablation (PTSMA) and pacemaker (PM) therapy with api-
cal preexcitation are therapeutic options for hypertrophic obstructive cardiomyopathy (HOCM) patients with symptoms despi-
te pharmacological therapy. Aim: evaluation and comparison of treatment results of PTSMA and PM implantation. Patients:
22 HOCM patients (NYHA class III and IV) with left ventricle outflow tract gradient (LVOTG) at rest more than 30 mm Hg. In
group A were evaluated 11 patients treated by PTSMA. Left ventricle outflow tract gradient (LVOTG) was 90.5 = 16.0 mm Hg,
NYHA class 3.1 £ 0.2. Group B included 11 patients treated by dual chamber PM implantation, LVOTG in this group was
105 + 48 mm Hg, NYHA class 3.0 = 0.4. Results: NYHA class in the group A decreased after treatment to 1.8 + 0.6 (p < 0.01),
LVOTG to 24 + 12 mm Hg (p < 0.001). There was observed significant decrease in grade of systolic anterior motion (SAM),
interventricular septum (IVS) thickness and left atrium (LA) size. Left ventricle end systolic diameter (LV SD) and left ventricle
end diastolic diameter (LV DD) increased during follow-up. Decrease of NYHA class in the group B was to 2.1 + 0.6 (p < 0.001),
LVOTG to 25.5 + 21.0 mm Hg (p < 0.001). Changes of other parameters in the group B were not significant, except decrease of
SAM. Comparison of both groups: NYHA class change PTSMA/PM: 1.3 + 0.6/0.9 + 0.4 (p < 0.05), LVOTG change PTSMA/PM:
-66 £ 20/-79 + 46 mm Hg (p = n.s.). LV SD assessment - comparison of LV SD change PTSMA/PM: 5 + 5/1 + 5 mm (p < 0.05).
LA assessment - comparison of LA change PTSMA/PM: -5 + 5/-1 + 4 mm (p < 0.05). Other changes were not significant. Conclu-
sion: Both therapeutic approaches - PTSMA and PM implantation - resulted in significant improvement of functional capacity
assessed by NYHA classification. Decrease of LVOTG was also significant and was similar in both groups, NYHA class improve-
ment as well as LA size decrease and LV DS increase were more expressed in PTSMA group.

Key words: hypertrophic obstructive cardiomyopathy - percutaneous transluminal septal myocardial ablation - pacemaker
therapy

synkopy nebo synkopy. Obavanou
manifestaci onemocnéni je nahla
smrt [1,5,12,28]. Dnes mame znacné
mnozstvi tdaji, které doklddaji
ustup symptomil po snizeni gradien-

tu v LVOT. Navic v poslednich letech
byla nalezena souvislost fady kom-
plikaci (napt. progrese srde¢niho se-
lhani, vyskyt mortality spojené
s HKMP ¢i vyskyt cévnich mozkovych

ptihod) s pfitomnosti klidového
LVOTG nad 30 mm Hg [11]. Tato
zjisténi nds vedou k 1écebné snaze
tento gradient ve vhodnych piipa-
dech odstranit ¢i alespon snizit.

Létha hypertrofické obstrukini
kardiomyopatie

Zakladem lécby symptomatickych
nemocnych je farmakologicka lécba,
ktera vyuziva 1éka s negativné ino-
tropnimi téinky - nejcastéji beta-blo-
karort a verapamilu, méné casto di-
sopyramidu. U nemocnych s pfitom-
nosti vyznamné obstrukce v LVOT,
u nichz pfes spravné vedenou lécbu
trvaji limitujici symptomy, zvazuje-
me nékterou z nefarmakologickych
metod lécby [7,9,21].

Umyslné vynechavame implantaci
kardioverteru-defibrildtoru (ICD),
ktery je uzivan v prevenci nahlé smr-
ti u arytmologicky rizikovych nemoc-
nych, a budeme se soustiedit pouze
na metody primdrné zaméfené na
snizeni (¢i optimalné odstranéni)
LVOTG. Zde mame k dispozici tfi 1é-
cebné postupy. Nejstarsi metodou
nefarmakologické lécby HOKMP,
keera ale stile predstavuje jeji ,zlaty
standard, je chirurgickd myektomie
[2,14]. V naSich podminkich se ne-

{Boud fha ned ©50m)

Obr. 1. Schéma hypertrofické obstrukéni kardiomyopatie (upraveno
z materialu Hypertrophic Cardiomyopathy Association).
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jednd o rutinné pouzitelny postup,
redlné tak mtizeme pouzit nékterou
(ptipadné obé) ze dvou kardiolo-
gickych metod. Historicky starsi
moznosti je implantace dvoudutinového
(DDD) kardiostimuldtoru (PM) s na-
vozenim umeélé apikalni preexcitace
[4,16]. Timto zptisobem je dosazeno
obrdceni postupu depolarizace mezi-
komorového septa; to sniZuje systo-
lické vyklenovani bazilni ¢4sti mezi-
komorového septa do vytokového
traktu LK v prubéhu ejekce, a tak
klesa gradient v LVOT. Druhym, no-
véj$im postupem je katetrizac¢ni lécba
oznacovand nejcastéji jako perkutanni
translumindlni septdlni myokardidlni
ablace (PTSMA), pripadné jako alko-
holova ablace septa [18,22,24,27]. Je-
jim principem je vytvofeni ohranice-
ného infarktu myokardu v bazilni
casti IVS, coz opét omezuje systo-
lické vyklenovani této oblasti do
LVOT.

Cil prace

Cilem nasi price bylo zhodnotit te-
rapeuticky efekt obou kardiolo-
gickych metod nefarmakologické
lécby HOKMP - PTSMA a DDD kar-
diostimulace s navozenim umélé
apikalni preexcitace. Nemocné jsme
rozdélili do dvou skupin - skupina
A byla lé¢ena alkoholovou ablaci sep-
ta, skupina B implantaci kardiosti-
muldtoru. V obou skupinich byl
hodnocen efekt lé¢by na funkéni
stav nemocnych a na nékteré echo-
kardiografické parametry, vysledky
dosazené v obou skupinich byly na-
vzajem porovnany.

Soubor nemocnych
Nas soubor byl tvofen 22 nemocny-
mi s hypertrofickou obstrukéni kar-
diomyopatii s vyznamnym gradien-
tem v LVOT (nad 30 mm Hg klido-
vé), u nichz farmakologickd lécba
nevedla k astupu symptomt (nejcas-
téji dusnosti).

Skupina A byla ptivodné tvofena
12 nemocnymi (6 muzil a 6 Zen),
kterym byla provedena PTSMA. Jed-
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Obr. 2. Tlakové kfivky z hrotové ¢asti levé komory (LK) a z vytokové-

ho traktu levé komory (LVOT).

na pacientka zemfela na multiorga-
nové selhdni po rozsdhlé plicni
embolii 12. den po vykonu a nemoh-
la byt zahrnuta do statistického
hodnoceni dlouhodobého efektu
1é¢by. Priomérny vék v dobé provede-
ni PTSMA byl 60 + 11 rokd. Primér-
ny LVOTG pred lécbou byl 90,5 +
+ 16,0 mm Hg, funkéni stav nemoc-
nych hodnoceny stupném klasifika-
ce NYHA byl 3,14 + 0,20. Délka sle-
dovani byla 19,2 + 7,4 mésicti.
Skupina B byla tvofena 11 nemoc-
nymi (7 muza a 4 Zeny), pramérny
vek v dobé implantace kardiostimu-
latoru byl 51 + 17 roki, vstupni gra-
dient byl 105,0 + 48,0 mm Hg, tfida
klasifikace NYHA 3,0 + 0,4. Délka
sledovani byla priimérné 70,2 +
+ 53,3 mésicll. Prospektivné byli sle-
dovani 4 nemocni, vzhledem k jejich
malému poctu byl soubor doplnén
7 retrospektivné sledovanymi pacien-

ty, kterym byl kardiostimuldtor
implantovan pred rokem 2000, kdy
byla na nasSem pracovisti zahdjena
lé¢ba alkoholovou ablaci septa.

Od vsech prospektivné zafazenych
nemocnych byl ziskdn informovany
souhlas.

Metodika a statistické hodnoceni
Vsichni nemocni byli pfed rozhod-
nutim o intervené¢ni 1écbé vysetieni
klinicky a bylo jim provedeno stan-
dardni echokardiografické vysetfeni.
Stuper systolického dopredného po-
hybu (SAM) byl hodnocen podle na-
sledujici stupnice: stupen 0 - SAM
nepfitomen, stupenn 1 - SAM pfito-
men, ale bez kontaktu predniho ci-
pu mitralni chlopné s mezikomoro-
vym septem (IVS), stupernl 2 - SAM
pritomen s jasnym kontaktem pied-
niho cipu mitralni chlopné s IVS
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Pacienti byli rozdéleni do nékteré
z obou skupin ndasledujicim zptiso-
bem - u prospektivné zatazenych ne-
mocnych byla jako prvni lé¢ebny po-
stup zvazovana alkoholova ablace
septa. Pokud nemél nemocny vhod-
nou morfologii korondrniho fecisté,
byl zafazen do skupiny lé¢ené dvou-
dutinovou kardiostimulaci. Tato sku-
pina byla doplnéna 7 konsekutivnimi
pacienty lé¢enymi DDD kardiostimu-
laci sledovanymi retrospektivné (po-
drobnéji viz Diskuse - Limitace studie).

Ve skupiné A (lé¢ba PTSMA) byli
vsichni nemocni pred samotnym vy-

konem pro pfipad vyskytu atrioventri-
kuldrni blokady (AVB) vyssiho stupné
preventivné zaji$téni zavedenim docas-
né kardiostimulace cestou pravé vena
jugularis. Po vykonu byli nemocni
hospitalizovani na korondrni jednot-
ce. Pacienti ze skupiny B byli po im-
plantaci kardiostimuldtoru hospitali-
zovani na arytmologickém oddéleni.

U obou skupin byl porovnan kli-
nicky stav a echokardiograficky na-
lez pred lé¢bou a na konci sledované-
ho obdobi.

Vsechny hodnoty jsou uvadény ja-
ko pramér + smérodatna odchylka.

Pro statistické hodnoceni byla po-
uzita metoda ANOVA. Za statisticky
vyznamné byly povazovany hodnoty
p < 0,05.

Uysledky

Skupina A — létha PTSMA

V pribéhu sledovani doslo ke statis-
ticky vyznamnému snizeni funkéni
tiidy klasifikace NYHA z 3,14 +
+0,20na 1,77 = 0,60 (p < 0,01); po-
klesu vysky LVOTG z 90,5 + 16,0 na
24,0 + 12,0 mm Hg (p < 0,001); dale
doslo ke snizeni tloustky IVS a stup-
né SAM, zvétSeni systolického i dia-
stolického rozméru LK (LK Ds a LK

Dd) a ke zmensSeni rozméru levé siné

Tab. 1. Souhrn vysledkii - skupina A. (LS). Podrobnéji jsou vysledky uve-
pred PTSMA konec sledovini deny v tab. 1 a 2, tlakové ktivky jsou
(@ 19 mésict) zachyceny na obr. 2.

EF [%] 60,4 + 6,0 573+ 40
LK Dd [mm] 39,8+ 6,0 439 ++ 5,0% kardiostimulaci s apikalni preexcitaci
LK Ds [mm] 22860 28,2 + 7,0% Pfi srovndni ndlezti pfed implantaci
IVS [mm] 21,5 £3,0 17,1 £ 3,0%*% kardiostimuldtoru s vysledky ziska-
LS [mm] 45,5+ 6,0 40,0 +5,0* nymi na konci sledovaného obdobi
SAM 1,82:£0,40 0,54 £ 0,507+ doslo ke statisticky vyznamnému sni-
NYHA 3,14 + 0,20 1,77 + 0,60%* -

zeni tridy klasifikace NYHA z 3,0 +
*P < 0,05 vs. stav pred PISMA; **P < 0,01 vs. stav pred PTSMA; ***P < 0,001 vs. stav + 04 na 21+ 06 (p < 0,001); dile
pred PTSMA k poklesu vysky LVOTG z 105,0 + 48,0

na 25,5 + 21,0 mm Hg (p < 0,001),

Tab. 2. Vysledky - skupina A (individualni data).

pac.1 pac.2 pac.3 pac.4 pac.5 pac.6 pac.7 pac.8 pac.9 pac.10 pac. 11
EF-z [%] 65 60 60 63 60 60 66 68 44 58 60
EF-k [%] 58 58 57 56 64 58 55 63 50 54 57
LVOTG-z [mm Hg] 86 85 70 65 110 110 95 85 115 85 90
LVOTG-k [mm Hg]| 21 15 37 20 37 19 50 11 14 25 15
LK Dd-z [mm] 42 42 40 37 35 32 36 39 55 45 35
LK Dd-k [mm] 44 47 41 48 45 39 40 40 53 49 37
LK Ds-z [mm)] 27 26 22 23 17 19 16 22 34 30 15
LK Ds-k [mm] 24 30 27 38 21 24 25 23 42 35 21
IVS-z [mm] 22 22 22 17 23 27 19 19 22 20 23
IVS-k [mm] 15 20 20 13 16 21 13 15 16 18 21
LS-z [mm] 48 55 44 41 48 36 40 45 44 44 56
LS-k [mm] 37 40 42 36 43 33 39 38 45 40 51
SAM-z 2 2 2 2 2 2 2 1 1 2 2
SAM-k 1 1 1 1 1 0 1 0 0
NYHA-z 35 3 3 35 3 3 35 3 3
NYHA-k 15 2 1,5 2,5 2 L5 3 15 2 1 1
z — zacdtek sledovdni (stav pred lécbou), k — konec sledovdni (stav po lécbé)
Nemocni hodnoceni nap. jako NYHA II-11I jsou v tabulce hodnot klasifikace NYHA uvedeni jako 2,5
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a také ke snizeni stupné SAM. Ostat-
ni zmény nedosdhly statistické vy-
znamnosti. Podrobnéji viz tab. 3 a 4,
echokardiografické zobrazeni zmé-
ny gradientu ve vytokovém traktu
LK pfi spontannim a stimulovaném
stahu uvadi obr. 3.

Srovnani vysledkil obou lécebnych postupi
U obou lé¢ebnych postupti doslo v pri-
béhu sledovani ke srovnatelnému po-
klesu vysky LVOTG (skupina A vs sku-
pina B) 0 66 + 20 vs 79 + 46 mm Hg,
ke snizeni tloustky IVS o 5 + 2 vs

Obr. 3. Gradient ve vytokovém traktu levé komory
(LVOTG) pfi stimulovaném a spontannim stahu.
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EF [%]

LVOTG [mm Hg]
LK Dd [mm]

LK Ds [mm]

IVS [mm]

LS [mm]

SAM

NYHA

pred implantaci

Tab. 3. Souhrn vysledkii - skupina B.

konec sledovani

PM (2 70 mésict)
68,6 + 10,0 61,9 +7,0
105,0 + 48,0 25,5 + 21,0%%*
459+ 50 44,6 + 4,0
243 + 40 254+ 40
233+30 19,8 +2,0
483+ 6,0 477 + 6,0
2,0£0,0 0,9 £ 0,5%*
3,0+ 04 2,1 +0,6%%*

¥%P < 0,01; *** P < 0,001

3+ 4 mm a ke
snizeni stupné
SAM 1,3 + 0,5 vs 1,1 + 0,5 (rozdil me-
zi obéma metodami vzdy p = n.s.).
Lécba PTSMA ve srovnani s kar-
diostimulaci pfinesla statisticky vy-
znamné vétsi pokles tiidy klasifikace
NYHA 0 1,3 £ 0,6 vs 0,9 £ 0,4; vyraz-
néjéi zvétSeni rozméru LK Dso S + 5
vs 1 + 5 mm a zmenseni velikosti LS
0S5 £5Svs1l+4mm (vzdy p < 0,05).

Diskuse

Na rozdil od jinych oblasti kardiolo-
gie existuje v oblasti lé¢cby HOKMP
jen velmi madlo randomizovanych

studii, pfevdzna vétsina dostupnych
dat je ziskdvana retrospektivné z re-
gistril jednotlivych center a zahrnuje
mnohdy relativné malé soubory pa-
cienttl. To plati zejména o srovnani
jednotlivych lécebnych metod - k dis-
pozici mame starsi praci srovnavajici
farmakologickou lécbu s 1é¢bou chi-
rurgickou [23], v posledni dobé se
objevily studie srovnavajici chirurgic-
kou 1é¢bu s alkoholovou ablaci septa
[3,15]. V dobé, kdy jsme zahajovali tu-
to studii, nebylo publikovino zadné
pfimé srovnani vysledkit kardiosti-
mula¢ni lé¢by a PTSMA. Prvni tako-
va randomizovana studie byla pre-

pac.3 pac.4 pac.$S

Tab. 4. Vysledky - skupina B (individualni data).
pac.1 pac.2

EF-z [%] 70 78 60 83 77 S0 65
EF-k [%] 70 58 54 70 64 55 60
LVOTG-z [mm Hg] 55 100 80 100 130 95 77
LVOTG-k [mm Hg]| 38 30 6 S 8 15 20
LK Dd-z [mm] 53 39 45 39 50 48 44
LK Dd-k [mm] 55 48 43 40 44 40 43
LK Ds-z [mm] 22 21 23 19 26 27 27
LK Ds-k [mm] 26 28 26 20 32 25 28
IVS-z [mm] 24 26 26 29 25 19 22
IVS-k [mm] 20 19 22 19 18 20 21
LS-z [mm)] 58 49 48 49 45 34 47
LS-k [mm] 64 50 46 46 43 42 43
SAM-z 2 2 2 2 2 2 2
SAM-k 1 0 1 1 0 1 1
NYHA-z 3 2 3 3,5 3,5 3,5
NYHA-k 2,5 1,5 1 2 3 3 2,5

z — zacdtek sledovdni (stav pred lécbou), k — konec sledovdni (stav po léché)
Nemocni hodnoceni napi. jako NYHA 1I-I11 jsou v tabulce hodnot Rlasifikace NYHA uvedeni jako 2,5

pac.6 pac.7 pac.8 pac.9 pac.10 pac.1l

67 58 72 75
55 60 75 60
237 110 90 77
47 75 21 15
51 42 45 49
46 46 45 41
32 24 24 22
30 21 26 17
22 20 22 21
18 21 22 18
53 51 46 52
48 46 46 51
2 2 2 2
1 2 1 1
3 3 3 3

2 2,5 2 1,5
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zentovana na jate roku 2003 na kon-
gresu American College of Cardiolo-
gy v Chicagu [13].

Nase vysledky lécby alkoholovou
ablaci septa jsme porovnali s vysled-
ky studii z prednich svétovych pra-
covi$t. Pokles LVOTG v naSem sou-
boru byl 0 73 % ptivodniho LVOTG
(z 90 na 24 mm Hg), coz odpovidd
vysledkaim Ruzylla et al [19] (soubor
25 pacientt; pokles LVOTG o 63 % -
z 84 na 31 mm Hg), Nagueha et al
[15] (41 nemocnych; pokles LVOTG
0 89 % - ze 76 na 8 mm Hg), Shami-
ma et al [22] (64 nemocnych, pokles
LVOTG 0 75 % - z 64 na 16 mm Hg)
¢i Firooziho et al [3] (22 nemocnych,
pokles 0 76 % - z 91 na 22 mm Hg).
Také zména tfidy klasifikace NYHA
byla obdobnid - v nasem souboru
pramérné z 3,1 na 1,8; Ruzyllo udava
pokles z 2,8 na 1,2; Firoozi z 2,3 na
1,7. Shamim a Nagueh popisuji zlep-
Seni z funkénich tfid III a IV pred
vykonem do tfidy I a II na konci
sledovani.

Ve skupiné lé¢ené implantaci kar-
diostimulatoru jsme srovnali nase
vysledky s nejvétsimi multicentricky-
mi studiemi - studii M-PATHY
(Multicenter Study of Pacing Thera-
py for Hypertrophic Cardiomyo-
pathy - kde pldnované ro¢ni sledova-
ni dokoncilo 32 nemocnych) [10]
a PIC (Pacing in Cardiomyopathy -
ro¢ni sledovani dokon¢ilo 75 nemoc-
nych) [6], a téZ se studii provedenou
Sladem et al [25] - soubor tvofilo
56 nemocnych s HOKMP.

V nasem souboru jsme zjistili po-
kles LVOTG o 76 % ptivodni vysky
(ze 105 na 25,5 mm Hg), coz je vyraz-
né lepsi nez vysledky dosazené ve
studii M-PATHY (pokles LVOTG
0 40 %; z 82 na 48 mm Hg), ve studii
PIC (pokles LVOTG o 49 %; z 59 na
30 mm Hg) nebo v souboru Sladeho
(pokles LVOTG o 54 %; ze 78 na
36 mm Hg). Vysvétlenim by mohl
byt rozdil v délce sledovani - v nasem
souboru bylo sledovani vyrazné delsi
nez v uvedenych studiich (v nasem
souboru 70 mésicti, ostatni kolem
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12 mésict). Pfi hodnoceni funkéni
zdatnosti jsou nase vysledky obdob-
né jako ve zminovanych studiich. Sla-
de podobné jako my neprokazal vztah
stupné funkcniho zlepseni k vysce
poklesu LVOTG.

Pokusime-li se 0 nepfimé srovnani
stupné funkéniho zlepseni a poklesu
LVOTG z uvedenych studii mezi ne-
mocnymi lé¢enymi PTSMA a ne-
mocnymi lécenymi kardiostimulaci,
Ize konstatovat, ze lé¢ba metodou
PTSMA vedla k vyraznéjsimu pokle-
su LVOTG a zlepsenti tiidy klasifika-
ce NYHA. V jediné randomizované
studii pfimo srovnavajici kardiosti-
mulaci a alkoholovou ablaci septa
nalezli Mohiddin et al v 6mési¢nim
sledovani vyraznéjsi pokles LVOTG
po PTSMA, zlepSeni kvality Zivota
bylo pii obou zpiisobech obdobné
[13]. V nasem souboru byl pokles
LVOTG pii obou zptisobech lécby
obdobny, vétsi funkéni zlepseni bylo
dokumentovano ve skupiné lécené
PTSMA. Doba sledovani naSeho
souboru byla vsak delsi, zejména ve
skupiné kardiostimulace; tim by-
chom mohli pravdépodobné vysvét-
lit nékeeré odlisnosti ve vysledcich.

Komplikace létby

PTSMA je provizena nezanedbatel-
nym poctem moznych zavaznych
komplikaci. Nejzdvaznéjsi komplika-
ci je vznik infarktu myokardu v ne-
zadouci lokalizaci. Mize k tomu do-
jit tfemi rtiznymi zptisoby: 1. piedcas-
nou desuflaci balonu okludujiciho
ablovanou septdlni vétev s naslednou
regurgitaci alkoholu do magistralni-
ho fecisté RIA, 2. ablovana septdlni
vétev zasobuje i jinou oblast nez tu,
kterd je cilem ablace nebo 3. disekei
RIA s jeji okluzi pfi sonddzi septalni
vétve.

V nasem souboru doslo k této zi-
vazné komplikaci (intraproceduralni
infarkt myokardu pfedni stény) u jed-
né nemocné. Akutni stadium infark-
tu probéhlo nekomplikovang, 4. den
po vykonu pii rehabilitaci chiize do-
$lo ke vzniku rozsahlé plicni embolie

s postupnym rozvojem multiorga-
nového selhavdni pfi syndromu
DIC, 12. den po vykonu pacientka
zemfela. Obdobna komplikace - in-
farkt myokardu predni stény - se vy-
skytla také u 3 nemocnych lé¢enych
PTSMA v souboru z Var$avy - u zad-
ného z postizenych nedoslo k tmrti
[19]. U jednoho nemocného ze sou-
boru Nagueha [15] doslo k disekei
a uzavéru RIA pri sondazi septdlni
vétve a ke vzniku fatdlniho akutniho
infarktu myokardu.

Dalsi pomérné castou a zavaznou
komplikaci PTSMA je vznik atrio-
ventrikuldrni blokady vyssiho stup-
né. V literatufe je udavan vyskyt AVB
vyzadujici implantaci kardiostimuld-
toru v Sirokém rozmezi 5-30 %. Im-
plantace trvalého kardiostimulatoru
DDD byla nutnd u 2 z nasich ne-
mocnych (tj. u 18 %) 7. a 10. den po
vykonu pro vyskyt intermitentni
AVB II. - III. stupné. Ruzyllo popisu-
je nutnost implantovat PM pred pro-
pusténim v 16 %, Nagueh i Shamim
ve 22 %. Dalsimu nemocnému z na-
$eho souboru byl kardiostimulator
implantovan 14 mésicti po PTSMA,
kdy po pocite¢nim velice dobrém
efektu alkoholové ablace doslo
v 10. mésici po vykonu k opétovné-
mu zhor$eni symptomt (dusnosti
a zdvrati pfi ndmaze) a k narastu kli-
dového LVOTG na 50 mm Hg.

Z pohledu komplikaci je implanta-
ce kardiostimulatoru bezpecnym vy-
konem s hospitaliza¢ni mortalitou
blizici se nule. Srde¢ni tamponada
pii perforaci pravostrannych srdec-
nich oddilti pfi zavadéni elektrod je
naprosto vyjimecnou komplikaci.
Castéji muze dojit k dislokaci & ji-
né poruse funkce elektrody, zivaz-
néjsi jsou zanétlivé komplikace; nej-
nebezpecnéjsi z nich je infekéni
endokarditida.

Limitace studie

Podobné jako ve vétsiné ostatnich
studii z oblasti nefarmakologické lé¢-
by HKMP je zakladnim problémem
maly pocet pacienttll. Vyplyva z cet-
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nosti onemocnéni v populaci a z to-
ho, Ze jen velmi mala ¢ast postize-
nych jedincti (odhaduje se 5-10 %)
potrebuje nefarmakologickou inter-
venci [21,22]. Pavodnim zdmérem
nasi prace bylo randomizované roz-
déleni pacientd vhodnych k ne-
farmakologické 1écbé do skupiny 1é-
¢ené PTSMA a do skupiny lécené
kardiostimulaci. Postaveni obou me-
tod v [é¢ebném algoritmu se priibé-
hu poslednich let vyrazné zménilo.
Do konce 90. let minulého stoleti by-
la mnohem rozsitené;si léc¢ba kardio-
stimulaci a PTSMA byla povazovina
za experimentdlni metodu s nejistym
efektem. Vysledky studii PIC a ze-
jména M-PATHY zpochybnily do té
doby prevlddajici pfiznivy nazor na
lécbu DDD stimulaci. Soucasné
s tim pribyvalo praci ukazujicich vel-
mi dobry efekt alkoholové ablace
septa. Proto jsme (pii respektovani
postoje pacientl po predchozim po-
drobném vysvétleni obou zptisobti
lé¢by) nejcastéji zvazovali jako prvni
moznost provedeni PTSMA, a teprve
v situaci, kdy PTSMA nebylo mozné
provést (¢i v piipadé jejiho odmitnu-
ti), jsme indikovali implantaci kar-
diostimulatoru. Tim se zna¢né snizil
pocet prospektivné zafazenych ne-
mocnych do skupiny lé¢enych DDD
stimulaci, a proto jsme do hodnoce-
ni této skupiny zahrnuli dalsich 7 pa-
cientt s kardiostimuldtorem implan-
tovanym na nasem pracovisti v pied-
chazejicim obdobi. Z tohoto diivodu
byla délka sledovdni ve skupiné B 1é-
¢ené kardiostimulaci (70 mésict) ve
srovnani se skupinou A lécenou
PTSMA (19 meésicti) vyrazné delsi.
Tyto skutecnosti samozfejmé poné-
kud oslabuji hodnotu srovnani.
Zavérem bychom radi zdutraznili,
Ze obé metody nevnimame pouze ja-
ko konkuren¢ni proti sobé stojici
zptuisoby lécby. V radé situaci je na-
opak zjevné, ze se mohou velmi dob-
fe doplnovat. Dnes pfevazuje nazor,
ktery je podporovan i nasimi vysled-
ky, ze PTSMA je preferovanou léceb-
nou moznosti [9,22]. Vyskytnou-li se
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Obr. 4. Algoritmus 1é¢by hypertrofické kardiomyopatie

(upraveno z Marona et al - 9).

po jejim provedeni vyznamné poru-
chy sinokomorového prevodu vzru-
chu (¢i jiné zdvazné bradykardické
komplikace), je implantace kardio-
stimulatoru nutnd. Takto jsme po-
stupovali také u pacienta po PTSMA,
u néjz doslo po pocitetnim velmi
dobrém efektu k opétovnému nérts-
tu gradientu a zhorSeni symptomt.
Timto zptisobem bylo dosazeno pod-

statného klinického i echokardiogra-
fického zlepSeni. Na druhé strané
u nemocnych, jimz byl implantovan
kardiostimuldtor a u nichz nebylo
dosazeno tstupu symptomu a po-
klesu LVOTG, je provedeni PTSMA
dalsi Sanci na zlepsSeni stavu.
Musime si byt rovnéz védomi to-
ho, Ze ani jeden ze jmenovanych
zpiisobt1 1é¢by nevyléci samotné one-
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mocnéni. Posledni lécebnou meto-
dou je v soucasnosti pro vybrané ne-
mocné s trvajicimi vyraznymi obtize-
mi pfi vycerpani vsech lécebnych
moznosti transplantace srdce [9,22]
- také viz algoritmus 1é¢by na obr. 4.
HKMP je v kardiologické oblasti
nejcastéji se vyskytujicim monogen-
né podminénym onemocnénim. U té-
to skupiny onemocnéni jsou do bu-
doucna predpovidany zajimavé moz-
nosti v oblasti genové terapie [18].

Zdvér

Oba lécebné postupy - alkoholova
ablace septa a implantace kardiosti-
muldtoru - vedly k vyznamnému
zlepSeni funkéni kapacity hodnoce-
né klasifikaci NYHA, tento pokles
byl vyraznéjsi u nemocnych lé¢enych
PTSMA. Pokles LVOTG byl v obou
skupindch vyznamny a byl srovnatel-
ny u obou postupti. Snizeni velikosti
LS a zvétSeni rozméru LK Ds bylo vy-
raznéjsi u skupiny lé¢ené PTSMA.
Na druhou stranu je septalni ablace
provizena vétsim mnozstvim kom-
plikaci, véetné nejzavaznéjsich. Vzhle-
dem k tomu, zZe potieba nefarmako-
logické intervence u HOKMP je
s ohledem na vyskyt onemocnéni
v populaci relativné mald, mélo by
byt jeji provadéni koncentrovano do
malého poctu center se zkusenostmi
s komplexni lécbou hypertrofické
kardiomyopatie - to plati vzhledem
k moznym komplikacim zejména
pro provadéni alkoholové ablace
septa. Jediné tak miizeme nemoc-
nym nabidnout maximalni prospéch
a omezit riziko vaznych komplikaci.
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