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Nitrokomorová obstrukce patří k základním 

patofyziologickým projevům hypertrofi cké 

kardiomyopatie (HCM). Její význam spo-

čívá v tom, že se podílí na klinické symp-

tomatologii pa cientů s HCM a také předsta-

vuje rizikový faktor z hlediska jejich prognózy. 

Její úspěšná eliminace pak vede ke zlepšení 

symp tomů a podle ně kte rých údajů také pro-

gnózy u těchto pa cientů. Výskyt je udáván v li-

teratuře v širokém rozmezí od 20 do 70 % [1]. 

Tomu odpovídají také naše vlastní data, kdy 

byla obstrukce přítomna u 71 % pa cientů vy-

šetřených ve FN Motol pro HCM [2]. Její pre-

valence závisí na výběru vyšetřovaného sou-

boru a použití provokačních testů. V tomto 

článku bychom chtěli shrnout současné po-

znatky o její patofyziologii a také možnostech 

dia gnostiky.

Patofyziologie 
Samotná obstrukce může být lokalizována 

jednak ve výtokovém traktu levé komory 

(LVOT) a/ nebo ve středních etážích levé 

komory (LK) –  midventrikulárně. Velmi vzácně 

se také vyskytuje ve výtokovém traktu pravé 

komory. V LK je obstrukce v LVOT přibližně 

10× častější. Problematika midventrikulární 

obstrukce bude probrána v samostatné části 

článku a následující text se bude věnovat ob-

strukci v LVOT.

Historicky se u ní předpokládal sfi nkterový 

mechanizmus vzniku. Později na základě he-

modynamických katetrizačních údajů a echo-

kardiografi e byla vytvořena dnes již částečně 

překonaná teorie na podkladě Venturiho 

efektu. Podle této teorie se na obstrukci podílí 

lokální podtlak v LVOT, který vede k nasávání 

předního cípu mitrální chlopně a jejího závěs-

ného aparátu. Tato teorie vycházela z pozoro-

vaného vztahu mezi přítomností systolického 

dopředného pohybu mitrální chlopně (SAM), 

který spočívá v přiblížení nebo kontaktu před-

ního cípu mitrální chlopně a bazální části septa 

LK během systoly, a přítomností obstrukce [3].

Dnes se předpokládá, že je tento mecha-

nizmus mnohem komplexnější a Venturiho 

efekt hraje jen podpůrnou úlohu [4]. Předpo-

kladem vzniku obstrukce u HCM je hypertrofi e 

stěn, především mezikomorového septa, která 

je často spojena se změnou tvaru dutiny LK. 

Kromě toho jsou oba papilární svaly posunuty 

obvykle více dopředu, a tak je celý subvalvu-

lární mitrální závěsný aparát posunut směrem 

k LVOT a septu. Navíc je současně přední cíp 

mitrální chlopně u pa cientů s HCM prodlou-

žený ve srovnání s běžnou populací, což vede 

k určité nadbytečnosti závěsného aparátu. Tyto 

podmínky vedou k tomu, že při systole LK do-

chází k odklonění krevního toku z optimálního 

směru pro hypertrofi i septa a abnormální hy-

pertrofi cké papilární svaly. Tomuto odkloně-

nému toku se do cesty staví závěsný aparát 

předního cípu a samotný zvětšený přední 

cíp. Tyto struktury jsou pak následně krevním 

proudem tlačeny směrem k septu, přičemž 

celý LVOT se zároveň zužuje. Akcelerace prů-

toku při vznikajícím zužování ústí pak tuto si-

tuaci dále zhoršuje. Tento mechanizmus zjed-

nodušeně připomíná „zavírání dveří v průvanu“. 

Svůj vliv na to může mít také úhel, který svírá 

osa LK a aorty, kdy pa cienti s obstrukcí mají 

tento úhel menší než bez obstrukce [5]. Ten by 
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ření umožňuje přesněji určit místo obstrukce 

(nehrozí možnost záměny gradientu na aor-

tální chlopni s obstrukcí v LVOT nebo s gra-

dientem na mitrální chlopni při regurgitaci), 

na druhé straně je jeho použití omezeno Ny-

quistovým limitem při vyšetření vysokých 

rychlostí. V praxi potom používáme kombinaci 

obou technik, kdy pomocí pulzního vyšetření 

lokalizujeme místo obstrukce a pomocí konti-

nuálního záznamu kvantifi kujeme velikost ob-

strukce. Dopplerovská křivka u obstrukce má 

v typickém případě pozdně systolický vrchol 

na rozdíl např. od aortální stenózy, kde je sy-

metrická (obr. 2).

Na základě změřených hodnot maximál-

ního gradientu v LVOT pak rozdělujeme pa-

cienty částečně z didaktických důvodů do tří 

skupin: 1) s klidovou obstrukcí (gradient větší 

než 30 mm Hg v klidu), 2) s latentní obstrukcí 

(bez klidové obstrukce, ale s gradientem 

větším než 30 mm Hg po provokaci) a 3) bez 

obstrukce [1].

Provokační testy
Jak již bylo uvedeno v kapitole o patofyziologii, 

je obstrukce v LVOT dynamický proces s řadou 

ovlivňujících faktorů, a tak může být variabilita 

měřených výsledků velmi vysoká [6]. U stej-

ného pa cienta můžeme při jednom vyšetření 

zjistit významnou obstrukci a při dalším vyšet-

ření může být tentýž pa cient bez obstrukce. 

Někteří autoři proto doporučují vyšetření ně-

kolikrát opakovat. V klinické praxi je užitečné 

použití provokačních testů, které významně 

zvyšují senzitivitu jednorázového vyšetření. 

V práci Marona et al byla prevalence významné 

klidové obstrukce 37 % a dalších 33 % pa cientů 

mělo obstrukci po provokačních testech [1]. 

V našem souboru konsekutivních pa cientů 

také mohl být příčinou vzniku obstrukce u star-

ších pa cientů s tzv. septum sigmoideum, kteří 

jinak mají hypertrofi i LK jen mírnou a záchyt 

sarkomerických mutací (jako příčiny HCM) je 

u nich nízký.

Mechanizmus vzniku obstrukce je tedy po-

měrně komplexní, a tak nepřekvapí, že je tento 

jev velmi variabilní a je ovlivněn aktuálním he-

modynamickým stavem. Mezi faktory zvyšu-

jící obstrukci patří snížení předtížení (dehydra-

tace, hypovolemie, Valsalvův manévr), snížení 

dotížení (vazodilatační látky) a zvýšení kon-

traktility (pozitivně ionotropní látky). Naproti 

tomu zvýšení předtížení (volumexpanze), do-

tížení (vazokonstrikční látky) a snížení kon-

traktility (negativně ionotropní látky) vedou 

k poklesu velikosti gradientu u obstrukce. Va-

riabilita měření gradientu v po sobě následu-

jících dnech přesahuje rozptyl hodnot kolem 

50 % [6]. Ke zvýšení senzitivity jednorázového 

vyšetření si proto pomáháme tzv. provokač-

ními manévry. Jejich principem je změna he-

modynamických podmínek během vyšetření 

na podkladě změn předtížení, dotížení nebo 

kontraktility, které vedou ke vzniku obstrukce.

Dia gnóza
Základní vyšetřovací metodou nitrokomo-

rové obstrukce u HCM zůstává i v dnešní době 

echokardiografi e. Kromě samotné morfologie 

srdce totiž dokáže zobrazit turbulentní prou-

dění odpovídající přítomné obstrukci a pře-

devším ji můžeme kvantifi kovat. Ze změ-

řené rychlosti můžeme pomocí Bernoulliho 

rovnice získat tlakový gradient v místě ob-

strukce. Při vlastním vyšetření se zaměřujeme 

na hodnocení morfologie septa (tvar, rozsah 

hypertrofi e), mitrální 

chlopně, pozici papi-

lárních svalů a přítomnost SAM. Hodnocení 

hypertrofi e septa, velikosti mitrální chlopně 

a především SAM běžně hodnotíme v pa-

rasternální projekci na dlouhou srdeční osu 

(obr. 1). Naopak velikost tlakového gradientu 

a tvar septa hodnotíme obvykle v pětidutinové 

hrotové projekci, ale SAM je zde také patrný. 

Morfologické hodnocení LK je velmi důležité 

především proto, že nám umožňuje zvolit op-

timální strategii při léčbě obstrukce. V případě 

těžké komplexní hypertrofi e se budeme klonit 

spíše k chirurgické myektomii, naopak u izo-

lované hypertrofi e bazálního septa (septum 

sigmoideum) bude metodou volby katetri-

zační alkoholová septální ablace. Současně 

bychom se měli zaměřit na mitrální regurgi-

taci, která je často spojena s přítomností ob-

strukce v LVOT. Pokud se přední cíp vytahuje 

během systoly do LVOT, tak v případě, že kratší 

zadní cíp není schopen kompenzovat tento 

posun, dochází k posunu zóny koaptace, a tak 

ke vzniku mitrální regurgitace [7]. Regurgitační 

proud proto u HCM směruje typicky postero-

laterálně a dosahuje maxima v pozdní fázi sy-

stoly. Tento fakt má důležitý klinický význam, 

neboť v případě centrální regurgitace je třeba 

vždy myslet na jiný mechanizmus jejího vzniku 

a nelze automaticky předpokládat, že dojde 

k její úpravě po izolované úspěšné eliminaci 

obstrukce v LVOT, a proto by měli být tito pa-

cienti také přednostně indikováni k chirurgické 

myektomii.

Vlastní hodnocení potom provádíme 

pomocí pulzního a kontinuálního dopplerov-

ského vyšetření, které nám umožňuje kvan-

tifi kovat velikost nitrokomorové obstrukce 

a lokalizovat místo jejího vzniku. Pulzní vyšet-

Obr. 1. Systolický dopředný pohyb předního cípu mitrální 
chlopně u pacienta s HCM v parasternální projekci na dlouhou 
osu (šipka označuje místo dotyku předního cípu mitrální chlopně 
a septa během systoly).

Obr. 2. Kontinuální dopplerovký záznam z výtokového traktu 
u pacienta s hypertrofi ckou kardiomyopatií a obstrukcí.
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interpretací vztažené ke klinickému obrazu. 

Otázkou, která se nově diskutuje, je vlastní 

provedení zátěžového testu a přítomnost tzv. 

paradoxní odpovědi na zátěž. V roce 2013 byl 

publikován článek francouzských autorů, kteří 

prováděli vyšetření pomocí bicyklové ergome-

trie u pa cientů vleže se současným průběžným 

záznamem gradientu v LVOT. Autoři vyšetřili 

107 pa cientů s HCM bez klidové obstrukce, 

z nichž u 38 pa cientů vznikla během zátěže 

obstrukce (vrcholový gradient ≥ 30 mm Hg). 

Z těchto 38 pa cientů došlo následně u devíti 

pa cientů k následnému poklesu obstrukce 

během zátěže. Tato skupina pa cientů byla 

v běžném životě méně symp tomatická, měla 

větší objem LK a během zátěže u nich došlo 

k většímu vzestupu systémového krevního 

tlaku [13]. Autoři tento nově pozorovaný jev 

vysvětlují špatnou metodikou předchozích 

studií, kdy obstrukce byla měřena pouze na vr-

cholu zátěže nebo těsně po ní, a tak tento jev 

nebyl pozorován. Tato práce však byla podro-

bena kritice, protože pozice vleže při zátěži 

není fyziologická. Dochází při ní totiž k odliš-

nému plnění LK než ve vzpřímené pozici. Pozo-

rovaný jev by tak mohl být důsledkem tohoto 

faktu [14]. Proto tato otázka zůstává nadále 

otevřená a bude potřeba, aby další studie tuto 

teorii potvrdily, nebo vyvrátily.

Na našem pracovišti používáme při vyšetřo-

vání pa cientů s HCM tento postup. U pa cientů, 

u kterých v klidu není přítomna významná ob-

strukce, provedeme během echokardiografi c-

kého vyšetření Valsalvův manévr. Pokud stále 

není přítomna významná obstrukce, apliku-

jeme sublinguálně izosorbid dinitrát. Po uply-

nutí přibližně 10 min provádíme nové měření, 

které dle potřeby doplňujeme provedením 

nového Valsalvova manévru. Pokud je pa cient 

symp tomatický a pomocí těchto provokač-

ních testů byla prokázána obstrukce, tak ho 

vzniku obstrukce k symp tomům a klinickému 

stavu pa cientů. Určitou výjimku může předsta-

vovat použití přímo v katetrizační laboratoři, 

kde jsou jinak možnosti provokačních testů 

omezené [10].

Další alternativou je použití léků snižujících 

preload a afterload, např. pomocí vazodilatace. 

Inhalace amylnitritu v jedné studii vedla nejen 

ke zvýšení výskytu obstrukce u HCM, ale navíc 

tento vzestup částečně koreloval s výskytem 

obstrukce při použití zátěžového testu [11]. 

Tato metoda je používána ve Spojených stá-

tech amerických, nicméně v České republice 

není amylnitrit registrován a navíc má nežá-

doucí psychoaktivní účinky. Proto se v České 

republice používá sublinguální aplikace nit-

rátu (izosorbid dinitrát). V našem souboru ne-

mocných vedla jeho aplikace k významnému 

vzestupu gradientu ve srovnání s klidovým 

vyšetřením a jeho pozitivita plně korelovala 

se zátěžovou echokardiografi í [2]. Tato práce 

také prokázala, že aby bylo vyšetření validní, je 

třeba měření posunout o 5 až 10 min od apli-

kace léku, aby se efekt nitrátu mohl plně pro-

jevit. Nevýhodou aplikace nitrátu ve srovnání 

se zátěžovou echokardiografi í byla nižší senzi-

tivita. V práci zaměřené na jeho srovnání s Val-

salvovým manévrem vedla aplikace izosorbid 

dinitrátu k častějšímu a většímu vzestupu ma-

ximálního gradientu v LVOT, nicméně jako nej-

účinnější se ukázala kombinace těchto testů, 

neboť jejich efekt se potencuje [12].

Zátěžový test (běhátko, ergometr) je me-

todou nejsenzitivnější a navíc se nejvíc při-

bližuje fyziologickým podmínkám vzniku 

obstrukce a symp tomů v běžném životě pa-

cientů. Vzhledem k jeho relativní časové a lo-

gistické náročnosti jej rezervujeme pro pa-

cienty, u nichž nedošlo ke vzniku obstrukce při 

ostatních provokačních testech nebo u nichž 

existují určité dia gnostické rozpaky s jejich 

byla obstrukce v LVOT přítomna při klidovém 

vyšetření u 21 % pa cientů, po provokaci sub-

linguální aplikací izosorbid dinitrátu vzestou-

pila její prevalence na 55 % a při použití zátě-

žového testu běhátkem až na 71 % (obr. 3) [2]. 

Tato data jednoznačně potvrzují, že klidové vy-

šetření by mělo být doplněno ně kte rým z pro-

vokačních testů.

Mezi nejčastěji používané provokační testy 

patří měření po extrasystole, během Valsal-

vova manévru, po sublinguální aplikaci nitrátu 

nebo inhalaci amylnitritu, při infuzi katecho-

laminů a na vrcholu nebo těsně po ukon-

čení fyzické zátěže. Měření po extrasystole se 

hodí především do katetrizačních laboratoří, 

neboť pomocí katetru v LK lze jednoduše způ-

sobit komorovou extrasystolu a naopak při 

echokardiografi ckém vyšetření se jedná spíše 

o náhodu. 

Valsalvův manévr je jednoduchý, časově 

nezatěžující test. Problémem může být, že 

během něj dochází k posunu srdce a plic 

v hrudníku, a tak nemusí být pa cient vždy 

dobře vyšetřitelný. Kromě toho také manévr 

vyžaduje určitou spolupráci pa cienta, kterou 

nejsme schopni kontrolovat. Navíc není plná 

korelace se zátěžovou echokardiografi í [8]. 

Provokace obstrukce pomocí infuze kate-

cholaminů, jako například dobutaminu nebo 

izoprenalinu, vede pomocí zvýšené kon-

traktility myokardu také ke vzniku obstrukce 

v LVOT [9]. Nicméně v dnešní době se pro 

určité nebezpečí vzniku arytmií rutinně ne-

používá a navíc není přesně jasná korelace 

19 %

35 %

29 %

klidová 

obstrukce

zátěžový test

bez obstrukceizosorbid

dinitrát (ISDN)

17 %

Obr. 3. Výskyt obstrukce u pacientů 
s HCM ve FN Motol.

Obr. 4. Algoritmus vyšetřování obstrukce u pacientů s HCM ve FN v Motole.

HCM

echokardiografi e klidová obstrukce

latentní obstrukcezátěžová 
echokardiografi e

Valsalvův manévr
ISDN

HCM bez obstrukce
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již dále nevyšetřujeme. V případě, že je symp-

tomatický a obstrukce nebyla dosud vyvolána 

nebo pokud přetrvávají nejasnosti například 

o vztahu symp tomů a obstrukce, provádíme 

zátěžovou echokardiografi i (obr. 4).

Midventrikulární obstrukce
Kromě obstrukce v LVOT popsané výše 

můžeme nalézt u HCM také obstrukci ve 

střední části LK. Tato obstrukce je asi 10× méně 

častá a přibližně v polovině případů je kombi-

nována s obstrukcí v LVOT. Mechanizmus jejího 

vzniku připomíná původní sfi nkterovou teorii, 

na které se také podílí posun hypertrofi ckých 

papilárních svalů, které během systoly komor 

prakticky obliterují dutinu LK. Vyskytuje se tedy 

především u pa cientů s komplexní masivní hy-

pertrofi í LK. Vznikající gradient nebývá obvykle 

tak vysoký jako u obstrukce v LVOT. Přesto 

je její přítomnost spojena se zhoršenou pro-

gnózou z hlediska vývoje terminálního srdeč-

ního selhání a také náhlé srdeční smrti [15]. 

Přítomnost midventrikulární obstrukce je také 

často spojena s nálezem apikálního aneuryz-

matu LK, který představuje sám o sobě rizi-

kový faktor výskytu náhlé srdeční smrti [16]. 

Obecně platí, že u pa cientů s midventrikulární 

obstrukcí není alkoholová septální ablace in-

dikována, ale také výsledky chirurgické myek-

tomie jsou horší.

Závěr
Vyšetřování obstrukce je důležitou součástí 

posuzování pa cienta s HCM. V případě, že se 

jedná o symp tomatického pa cienta a není 

přítomna klidová obstrukce, je nutné použít 

různé provokační testy, abychom mohli 

správně nasměrovat další léčbu.
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počtu České republiky – Projekt ICRC Human 

Bridge – podpora kvalitních týmů výzkumu a vý -

voje pomocí vzniku postdoktorských pozic 
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