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Souhrn

Uvod: Alkoholova septalni ablace (ASA) je jednou z moznosti nefarmakologické lé¢by vysoce symptomatickych pacientd s hypertrofickou obstrukéni
kardiomyopatif rezistentnich na farmakoterapii. Cil: Cilem prace bylo zhodnotit vztah intraproceduralniho poklesu gradientu ve vytokovém traktu levé
komory (LVOTG) méfeného invazivné v priibéhu vykonu na vyvoj klinickych a echokardiografickych parametrd v ¢asném (3 mésice) a pozdéjsim obdobi
(12 mésicd) po ASA. Soubor a metodika: Soubor zahrnul 32 pacientd primeérného veéku 58,6 + 12,6 let, ktefi podstoupili ASA pro farmakorezistentni limitu-
jici symptomy. Sledované parametry byly nasledujici — hodnota klidového LVOTG, tloustka mezikomorového septa a zadni stény levé komory, enddiasto-
licky rozmér levé komory, velikost levé sing, ejekéni frakce levé komory a tfida NYHA klasifikace — hodnocené ve 3. a 12. mésici po vykonu. Wsledky: Intra-
procedurdini zména LVOTG (iLVOTG) korelovala se zménou echokardiograficky méfeného LVOTG v obdobi 0-3 mésicl (r = 0,56; p < 0,001) a 0-12 mésicl
(r=040; p < 0,05). Korelace mezi zménou iLVOTG a zménou ostatnich echokardiografickych parametr( a funkéniho stavu nebyla nalezena, s vyjimkou
zmény enddiastolického rozméru levé komory v obdobi 0-12 mésicl (r = -0,39; p < 0,05) a 3-12 mésict (r = —0,41; p < 0,05). Zdver: Invazivné hodnoceny
intraprocedurélni pokles LVOTG predikuje pozdéjsi vyvoj LVOTG. Hodnotu LVOTG dosazenou ve 3. mésici jiz mdzeme pouzit pro odhad dlouhodobého
efektu ASA.
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Significance of periprocedural decrease in left ventricular outflow tract gradient after alcohol septal ablation in patients

with hypertrophic obstructive cardiomyopathy

Abstract

Introduction: Alcohol septal ablation (ASA) is one of the non-pharmacological treatment options for highly symptomatic patients with hypertrophic obstructive
cardiomyopathy resistant to pharmacotherapy. Objective: The aim of our study was to evaluate the relationship between an intraprocedural decrease in the
left ventricular outflow tract gradient (LVOTG) measured invasively during the procedure and the development of clinical and echocardiographic parameters
in the early period (3 months) and the later period (12 months) after ASA. Patients and methods: Our study included 32 patients, mean age 58.6 + 12.6 years,
who underwent ASA for pharmacoresistant limiting symptoms. The investigated parameters were the following: resting LVOTG, thickness of the interventri-
cular septum and left ventricular posterior wall, left ventricular end-diastolic diameter, left atrium size, left ventricular ejection fraction and NYHA class; eva-
luated in the 3 and 121" month after the procedure. Results: Intraprocedural LVOTG (iLVOTG) change correlated with a change of echocardiographically mea-
sured LVOTG during a 0-3-month period (r = 0.56; p < 0.001) and 0-12-month period (r = 0.40; p < 0.05). Correlation between iLVOTG change and change of
other echocardiographic parameters and functional status was not found, with the exception of an end-diastolic diameter change in a 0-12-month period
(r=-0.39; p < 0.05) and 3-12-month period (r = -041; p < 0.05). Conclusion: Invasively evaluated intraprocedural decline of LVOTG predicts the later develop-
ment in LVOTG. The value of LVOTG in the 3rd month can be used to estimate the long-term effect of ASA.
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Uvod

Hypertrofickd kardiomyopatie (HKMP) je
charakterizovana hypertrofii myokardu ne-
dilatované levé komory srdecni (LK) bez vy-
svetlujicich hemodynamickych pficin (napf.
hypertenze ¢i chlopenni vady) schopnych zpU-
sobit danou miru hypertrofie [1,2]. Jedna se
0 nejcastéjsi geneticky podminéné onemoc-
nénisrdce s prevalenci 1:500 v dospélé popu-
laci [1-3]. Na podkladé pfitomnosti obstrukce
ve vytokovém traktu levé komory (LVOT) rozli-
Sujeme obstrukéni a neobstrukeni typ HKMP.
Obstrukeni typ, charakterizovany hodnotou
maximalnfho gradientu v LVOT > 30mm Hg,
se vyskytuje pfiblizné u dvou tfetin pacientd,
z nichz polovina ma pfitomnu obstrukci v klidu
(klidova obstrukce) a druhd polovina po zatézi
(latentnf obstrukce) [2] (obr. 1). Obstrukce
v LVOT je Casto spojena s pfftomnosti systo-
lického dopredného pohybu predniho cipu
mitralni chlopné, tzv. SAM (systolic anterior
motion) (obr. 2). Klinickd diagnéza HKMP je
zaloZena na detekci typického fenotypu nej-
Castéji pomoci echokardiografie, s obrazem
hypertrofie stén LK (nejcastéji mezikomoro-
vého septa) a nedilatované dutiny LK [4]. Nit-
rokomorové obstrukce, zplsobend hypertrofif
mezikomorového septa (IVS), elongovanymi
cipy mitralni chlopné a abnormalitami papi-
larnich svald, je jednou z hlavnich pficin kli-
nickych potizi pacientd, kterymi jsou dusnost,
stenokardie, palpitace, zatézi indukovana syn-

Vyznam periproceduralniho poklesu tlakového gradientu ve vytokovém traktu levé komory

kopa ¢i nahla srdec¢ni smrt [5-7]. Podle zavaz-
nosti symptomU a také podle pfitomnosti ¢i
absence gradientu v LVOT je volena pfislusna
farmakoterapie. Zakladem lécby jsou farmaka
s negativné inotropnim efektem, kterd snizuji
spotiebu kysliku v myokardu a prodluzuji fazi
diastolického pInéni LK [5]. Léky prvni volby
u pacientd s hypertrofickou obstrukéni kardio-
myopatii (HOKMP) jsou betablokatory snizujici
predevsim zatéZi indukovany gradient ve vyto-
kovém traktu levé komory (LVOTG) [8]. Lékem
druhé volby je verapamil, non-dihydropyridi-
novy antagonista kalciovych kanald, ktery ob-
vykle snizuje klidovy LVOTG [3], ale vzhledem
k jeho vazodilata¢nimu efektu mtze dojit
v nekterych pripadech k narlistu gradientu
v LVOT. Proto je pfi jeho podani nutna opatr-
nost, zejména u jedinct s vysokym LVOTG [9].
U obou skupin lékd bylo popsano zlepseni
klinické symptomatologie nemocnych. U ob-
strukénich typl HKMP pri pretrvavajici symp-
tomatologii i pfes maximalné tolerovanou
farmakologickou Ié¢bu je mozné pouZit né-
kterou z intervenc¢nich metod redukce LVOTG.
Vedle chirurgické myektomie [1,2,10,11] a im-
plantace dvoudutinového kardiostimuldtoru
¢i defibrildtoru (PM/ICD DDD) s apikalni pre-
excitaci [12-14] je pti vhodné koronarni ana-
tomii mozné indikovat alkoholovou septalni
ablaci (ASA). ASA byla poprvé provedena Ul-
richem Sigwartem v roce 1994, jde tedy o,nej-
mladsi” metodu nefarmakologické léc¢by

Obr. 1. Maximalni gradient ve vytokovém traktu levé komory méreny echokardiograficky
pomoci kontinualni dopplerovské echokardiografie.

HOKMP [15]. Jednd se o intervencné kardio-
logickou metodu, pfi které je nejcastéji do
prvni septalni vétve zésobuijici bazalni ¢ast IVS
aplikovan absolutni alkohol, ¢imz je vyvoldna
nekréza v daném povodi. To mé za nasledek
vytvofent jizvy se ztenCenim hypertrofického
IVS (obr. 33, b) vedouci k rozsifeni vytokového
traktu, snizenf gradientu v LVOT, poklesu nitro-
komorového tlaku a zlepseni klinického stavu.
Déle dochézi k remodelaci LK s regresi jeji hy-
pertrofie, a to i mimo intervenované segmenty
LK [3,4,6].

Cil

Cilem nasf prace bylo zjistit, zda intraproce-
durélni pokles gradientu v LVOT predikuje
dalsi vyvoj LVOTG, a zhodnotit jeho vliv na
dalsi vyvoj klinickych a echokardiografickych
parametrd v ¢asném (3 mésice) a pozdéjsim
obdobf (12 mésicl) po ASA.

Metodika
Soubor pacientt
a hodnocené parametry
Kvyhodnoceni byla pouzita data z monocen-
trického registru nemocnych s HOKMP Iéce-
nych pomoci ASA v letech 2001-2013 na . in-
ternf kardioangiologické klinice, FN u sv. Anny
v Bmné.
Do souboru byli zafazeni pacienti po ASA
spliujicl nésledujici kritéria:
1. echokardiograficky obraz HOKMP s ejek¢ni
frakci LK = 55 %,
2.invazivné meéfeny klidovy
LVOTG = 30mmHg,
3. tffda NYHA klasifikace > 2,
4. provedené echokardiografické a klinické vy-
Setfenive 3.a 12. mésici.

Obr. 2., Systolic anterior motion” pred-
niho cipu mitralni chlopné (Sipka) s doty-
kem mezikomorového septa.
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Vylouceni byli pacienti s pfitomnostf:

1. prokdzaného strfadavého ¢i infiltrativniho
onemocnéni myokardu,

2.implantovaného PM/ICD DDD pre- i
postproceduralng,

3. provedené chirurgické myektomie.

Soubor zahrnul 32 pacientl (21 muzu
a 11 Zen) prdmérného véku 58,6 + 12,6 let,
ktefi podstoupili ASA pro pretrvavajici limitu-
jici symptomy i pfes maximalni tolerovanou
farmakoterapii. Sledovéany byly néasledujici
parametry: echokardiograficky méfeny ma-
ximalnf klidovy LVOTG, tloustka IVS, tloustka
zadni stény (ZS) LK, enddiastolicky rozmér (Dd)
LK, velikost levé siné (LS), ejek¢ni frakce (EF) LK
a tfida funkcnf klasifikace NYHA.

Statistika

Zmeény sledovanych parametr byly hod-
noceny Friedmanovym testem a Neme-
nyiho post hoc testem (LVOTG, tfida NYHA)
nebo u parametrd s normalnim rozlozenim
analyzou rozptylu (ANOVA) pro opakovana
mérenf a Tukeyovym post hoc testem (IVS, ZS,
Dd, LS, EF). Ke zhodnocenf vlivu intraproce-
durdlniho poklesu LVOTG na jeho dalsi vyvoj
byl vzhledem k rozloZeni dat pouZit Spear-
mandv koeficient pofadové korelace, stejné
jako k vyjadfeni vztahu intraprocedurdliniho
poklesu LVOTG ke zméndm ostatnich para-
metrd. Spearmandv korela¢ni koeficient byl
rovnéz pouzit ke zhodnoceni vlivu davky al-
koholu na sledované parametry. Vliv zmény

Obr. 3a) Hypertrofie bazalni ¢asti mezikomorového septa podilejici se na nitrokomorové
obstrukci pred alkoholovou septalni ablaci; b) jizva v bazalni ¢asti mezikomorového septa
s rozsifenim vytokového traktu levé komory po septalni ablaci.

LVOTG a mnozstvi pouzitého alkoholu na
vyskyt bradyarytmifi byl hodnocen Mann-
-Whitneyovym U-testem. Pro viechny analyzy
byla pouzita hladina statistické vyznamnosti
a = 0,05. Statistické analyzy byly provedeny
za pomoci programu STATISTICA (StatSoft,
verze 12).

Alkoholova septalni ablace

Pfed samotnym vykonem byla zavedena do-
¢asna kardiostimulace (DKS) v rdmci prevence
pfipadnych periprocedurdlnich poruch sifio-
komorového prevodu. Poté byl transfemo-
ralnim pristupem proveden selektivni nastrik
levé korondrni tepny k posouzeni anatomie
jejich vétvi. Pigtail katetrem zavedenym do

RS Qe

LK byl zmérfen tlakovy gradient mezi hrotem
a vytokovym traktem LK (subvalvularni ob-
lasti) v klidu a po provokaci komorovou extra-
systolou ¢i Valsalvovym manévrem (obr. 4a),
méné casto aplikaci nitratd. Poté byl do
septalni vétve zasobujici oblast podilejici se
na zuzeni LVOT (nejcastéji bazalni IVS) zaveden
specialnf over-the-wire balonkovy katetr uza-
virajici lumen této cévy a nasledné byla apli-
kovana echokontrastni latka s echokardio-
grafickym posouzenim rozsahu a lokalizace
perfuzni oblasti vybrané septélni vétve [16].
Po identifikaci vhodné septélni vétve byl do
ni aplikovan 96% alkohol. MnoZstvi aplikova-
ného alkoholu bylo zvoleno na zakladé ka-
libru septdlni vétve a velikosti ji zdsobovaného

A oA S

Obr. 4a) Invazivné méreny gradient ve vytokovém traktu levé komory (rozdil tlakovych kfivek v hrotu levé komory (horni Sipka) a vytoko-
vém traktu (dolni Sipka) pfed septalni ablaci; b) vymizeni gradientu po septélni ablaci.
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Tab. 1. Korelace intraproceduralni zmény LVOTG se zménami vybranych echokardiografic-

kych a klinickych parametra.

Parametr Zména parametru

Zména parametru  Zména parametru

Vyznam periproceduralniho poklesu tlakového gradientu ve vytokovém traktu levé komory

NYHA 229 + 0,2 na 1,8 £ 0,5 ve 3. mésici
(p < 0,001), resp. na 1,9 £ 0,5 ve 12. mésici
(p <0,001) aztenceni IVSz 21,3 +29mm na
17,7 +3,5mm ve 3. mésici (p < 0,001), resp. na

0-3 mésice 0-12 mésica mezi 3 a 12 mésici 16,7 +3,2mm ve 12. mésici (p < 0,001). Srov-
r p r p r o) nani zmeén vyse uvedenych parametrd mezi
LVOTG (mm Hg) 0,56 < 0,001 0,40 0,025 0,22 0,22 3.a 12. mésicem nebylo statisticky vyznamné
VS (mm) 0,06 0,75 ~0,08 0,65 0,09 061 (p = ns). Vyvoj vsech sledovanych echokar-
diografickych parametrd a funkéniho stavu je
ZS (mm) 0,09 0,64 0,10 0,58 017 035
uveden v tab. 2.
Dd (mm) 0,08 0,67 -0,38 0,031 Sl 0,020 Korelace zmén echokardiografickych para-
LS (mm) 0,06 0,76 0,10 058 0,26 0,16 metrd a NYHA tiidy v obdobf pfed vykonem
EF LK (%) 0,05 0,79 0,06 0,74 -0,01 0,97 a 3. mésicem po vykonu a mezi obdobim pred
tiida NYHA 0,10 0,60 ~0,06 0,76 ~027 0,14 vykonem a 12. mésicem po vykonu byla pro-

LVOTG - gradient ve vytokovém traktu levé komory, IVS — mezikomorové septum,
ZS - zadnf sténa levé komory, Dd — enddiastolicky rozmér levé komory, LS — leva sin,
EF LK — ejekeni frakce levé komory, NYHA — New York Heart Association, r — korelacni

koeficient

povodi (pfiblizné 1,0ml na 10 mm tloustky IVS).
Po 10 min byl balon desuflovan, zméfen rezi-
dudlni tlakovy gradient mezi hrotem LK a LVOT
v klidu a po vyse uvedenych provokac¢nich ma-
névrech (obr. 4b) a na zavér byl proveden se-
lektivnf nastfik levé véncité tepny k potvrzeni
ablace septdlni vétve a vylouceni pfipadného
Ustfiku alkoholu do jiné ¢asti koronarniho fe-
¢isté se vznikem no-reflow fenoménu [5,6].
Elektroda DKS byla ponechana min. 24 hod,
v piipadé bradyarytmif i déle. Pacient z{staval
pfi nekomplikovaném pribéhu observovéan
24-48 hod na korondrni jednotce a nasledné
na standardnim oddéleni do celkové délky
alespon péti dnd za kontinudlni monitorace
srde¢niho rytmu [17].

Vysledky
Zména invazivné méfeného intraprocedural-
niho LVOTG (iLVOTG) korelovala se zménou
echokardiograficky méfeného LVOTG v obdobf
0-3 mésice (r=0,56;p < 0,001) a 0-12 mésicd
(r=0,440; p < 0,05). Korelace mezi zménou
iLVOTG a zménou ostatnich echokardiogra-
fickych parametr( a funkéniho stavu nebyla
nalezena, s vyjimkou zmény Dd v obdobi
0-12 mésict (r=-0,39; p < 0,05) a 3-12 mésict
(r=-041; p <0,05). Kompletnf data jsou uve-
denavtab. 1.

Po ASA doslo k poklesu LVOTG z 85,7 +
+ 40,8mmHg na 31,3 + 283 mmHg ve
3.mésici (p <0,001), resp.na 27,4 £ 193mmHg
ve 12. mésici (p < 0,001), zlepseni tfidy

Tab. 2. Vyvoj sledovanych echokardiografickych a klinickych parametrd.

kazana u vsech sledovanych veli¢in (r > 0,6;
p < 0,001). Naproti tomu korelace zmén pa-
rametrd v obdobf 0-3 mésicl a 3-12 mésic
byla zjisténa pouze u ZS (r = 0,46; p < 0,05)
aDd (r=045; p<0,05).

Prmeérna davka alkoholu v celém souboru
byla 2,3+ 0,7 ml. U pacientl s vyskytem jakych-
koli bradyarytmii po ASA byla primérnd davka
2,0+0,8ml, u pacientt bez dokumentovanych
bradykardickych poruch rytmu 2,4 + 0,7 ml;
p < 0,05. Mnozstvi pouzitého alkoholu neko-
relovalo se zménami sledovanych parametrd
(p = ns). Kompletnf data jsou uvedena v tab. 3.

Diskuze

Pokles LVOTG, zlep3enf klinického stavu a re-
modelace LK jsou hlavnimi ukazateli, které sle-
dujeme po ASA a které urcuji Uspésnost této
metody. Literarni prameny dokladaji priznivy
vliv ASA na kratkodoby i dlouhodoby vyvoj
echokardiografickych parametrd, klinicky stav
pacienta a pokles LVOTG [18-21]. Méné jasné

casové udaje (mésice) p* p** p***

0 3 12 0-3 0-12 3-12
trida NYHA (primér) + SD 29+02 1,8+0,5 1,9+0,5 < 0,001 < 0,001 ns
trida NYHA > I, n (%) 32 (100) 4(13) 6(19) < 0,001 < 0,001 ns
LVOTG (prmér) £ SD (mm Hg) 85,7 +40,8 31,3+283 274+193 < 0,001 < 0,001 ns
IVS (prdmér) £ SD (mm) 213+29 17,7 £3,5 16,7 3,2 < 0,001 < 0,001 ns
ZS (prémeér) + SD (mm) 163 +3,6 144 +2,7 143+ 2,1 < 0,001 < 0,001 ns
LS (pr&meér) £ SD (mm) 456+ 74 434 +5,8 433+5,0 NS < 0,05 ns
Dd (prdmér) =+ SD (mm) 41,5 £5,1 432 +£49 441 £4,6 NS < 0,05 ns
EF LK (préimér) + SD (%) 64,7 +6,8 596+7,7 604 +6,8 <0,001 <0,01 ns

p* — statistickd vyznamnost zmén parametrd mezi 0 a 3 mésici, p** - statistickd vyznamnost zmén parametrl mezi 0 a 12 mésici,
p*** — statistickd vyznamnost zmén parametrd mezi 3 a 12 mésici

LVOTG - gradient ve vytokovém traktu levé komory, IVS — mezikomorové septum, ZS — zadnf sténa, Dd — enddiastolicky rozmér levé
komory, LS — leva sifi, EF LK — ejekéni frakce levé komory, NYHA — New York Heart Association, SD — smérodatna odchylka,

ns — nesignifikantni
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je, zda intraproceduraini pokles LVOTG pre-
dikuje dalsi vyvoj echokardiografickych a kli-
nickych ukazatel(. V nasi praci jsme se proto
zamérili predevsim na zhodnoceni vztahu in-
traprocedurdlniho poklesu gradientu v LVOT
méfeného invazivné v pribéhu vykonu a na
vyvoj klinickych a echokardiografickych pa-
rametr( v ¢asném (3 mésice) a pozdéjsim
obdobi (12 mésict) po ASA s cilem predikce
pozdéjsiho efektu jiz pfi samotném vykonu.
Zlepseni parametrd ve smyslu poklesu
LVOTG a tfidy NYHA bylo pozorovano v nasem
souboru pacientll v ¢asném obdobf s pretr-
vavajicim zlepsenim i v jednoro¢nim sledo-
vani.Vyjma zlepsenf tfidy NYHA doslo po ASA
rovnéz k vyssimu zastoupenf pacientd ve sku-
piné s mirnymi symptomy (NYHA < 2), a to
v 87 % (3. mésic), resp. 81 % (12. mésic) v po-
rovnani se vstupnimi daty, kde byli vsichni
pacienti ve skupiné s tézkymi symptomy
(NYHA > 2). V rdmci remodelace LK po ASA
doslo soucasné se ztencenim IVS a s tim spo-
jenym rozsifenim LVOT s ndslednym poklesem
gradientu také ke statisticky signifikantnimu
ztenceni ZS v obou sledovanych obdobich.
To potvrzuje hypotézu, ze dochdzi k celkové
regresi hypertrofie stén LK i mimo interveno-
vané segmenty LK, nejspise v dUsledku po-
klesu afterloadu vyplyvajiciho z odstranénti ¢i
snizeni miry obstrukce v LVOT. V rdmci remo-
delace LK se ztencenim stén (IVS a ZS) do-
chézi také k narlstu rozméru jeji dutiny. Pro
pacienty s HKMP je typickd normdalni az supra-
normalni EF LK, diastolicka funkce vsak byva
u téchto pacientl ¢asto porusend, coz je také
pricinou klinickych obtizi. Z dGvodu nedo-
stupnosti nalezd méfeni transmitralniho toku
a tkédriové dopplerovského zobrazeni u vsech
nasich pacientd jsme jako marker odrazejici
diastolickou funkci zvolili velikost LS [22,23].
Zvétsend LS, stejné jako porucha diasto-
lické funkce, je ¢astym nalezem u pacientd
s HOKMP. Pricinou jejiho zvétseni mdze byt
jednak zminovana diastolicka dysfunkce spo-
jend s dlouhodobé zvysenymi plnicimi tlaky
LK, dalsi moznosti zejména u obstrukenich
typl je pritomnost mitralni regurgitace v dd-
sledku SAM. Velikost LS také koreluje se za-
vaznosti symptomd, vyskytem fibrilace sin,
zavaznosti LVOTG a predevsim mortality [24].
Dilatovana LS byla pfitomna také v nasem sou-
boru na pocatku sledovani a béhem 12mésic-
niho obdobi po ASA doslo ke statisticky vy-
znamnému zmenseni jejiho diametru. Z vyse
uvedenych vysledkd je patrné, Ze vétsina sle-
dovanych parametrl zaznamenala statistickou

Tab. 3. Korelace pouzité davky alkoholu se zménami vybranych echokardiografickych a

klinickych parametrd.

Parametr Zména parametru

0-3 mésice

r p
LVOTG (mm Hg) 0,12 0,50
IVS (mm) -0,13 047
ZS (mm) 0,13 0,47
Dd (mm) 0,34 0,06
LS (mm) 0,30 0,10
EF LK (%) 0,16 0,39
trida NYHA -0,33 0,07

Zména parametru  Zména parametru

0-12 mésica mezi 3 a 12 mésici

r P r p
0,01 0,95 -0,09 0,61
-0,20 0,27 -0,13 0,49
-0,03 0,88 -0,43 0,014
0,25 017 -0,05 0,78
-0,09 0,62 -0,29 0,62
0,09 0,61 0,02 092
-0,33 0,06 -0,03 0,87

LVOTG - gradient ve vytokovém traktu levé komory, IVS — mezikomorové septum,
ZS - zadnf sténa levé komory, Dd — enddiastolicky rozmér levé komory, LS — leva sin,
EF LK — ejekeni frakce levé komory, NYHA — New York Heart Association, r — korela¢ni

koeficient

zmeénu jiz ¢asné po ASA, kterd pretrvavala také
na konci sledovani. Avsak pres pokracujici pfiz-
nivy vyvoj parametrd nebyly zmény v obdobi
3-12 mésicd jiz statisticky vyznamné. Pfevazna
¢ast hodnocenych parametrli zaznamenala
nejvétsi zménu béhem prvnich tif mésicl, coz
je, jak se zd3, jiz dostatec¢na doba k posouzeni
dlouhodobého efektu ASA. Navic pokles hod-
noty parametru, ktery byl vyznamny ve tfetim
meésici, zGstal signifikantni také ve 12. mésici.
Pro indikaci pfipadné reintervence v pfipadé
suboptimalniho efektu primarniho zakroku by
meély byt tfi mésice dobou, kdy by tato mohla
zacit byt zvazovéna. V fadé praci, v¢. tohoto
naseho sledovani, dochazi po ASA k poklesu
EF LK [20,25]. Pfestoze je tento statisticky vy-
znamny, zachovald EF LK na konci sledovani
dokladuje bezpecnost této metody, a jeji
pokles po ASA tedy nepoklddame za klinicky
vyznamny. V nasi studii k poklesu EF LK jisté
prispéla bezprostfedni technickd komplikace
samotného vykonu u jednoho pacienta, u kte-
rého doslo k pravdépodobnému ustfiku alko-
holu do distaln{ ¢asti ramus interventricularis
anterior s navozenim no-reflow fenoménu
a vytvorenim infarktového loziska v oblasti
hrotu a pfilehlé ¢asti pfedni stény s poklesem
EF LK na 40 %. Nicméné i u tohoto nemoc-
ného s takto zavaznou komplikaci bylo zazna-
menano klinické zlepsent.

Periproceduralni pokles invazivné mére-
ného LVOTG koreloval s poklesem echokar-
diograficky méfeného LVOTG ve 3.1 12. mésici,
ale jiz nekoreloval se zménou LVOTG mezi
3.a 12. mésicem. Vyraznéjsi periproceduralni
pokles LVOTG znamenal vétsi pokles LVOTG

béhem dalsiho sledovani, a proto, na rozdil od
nékterych nazorl, nase vysledky naznacuji, ze
ma smysl snaZit se o co nejvyraznéjsi snizeni
gradientu jiz na katetriza¢nim séle. Nicméné
u ostatnich echokardiografickych parametrd
¢iklinického stavu korelace prokdzany nebyly.
Vjimkou byl enddiastolicky rozmér LK, jehoz
zména v obdobi 0-12 mésicl a 3-12 mésicl
vykdzala sice méné tésnovu, ale statisticky vy-
znamnou korelaci.

V soucasné dobé je hodné diskutovano op-
timalni mnozstvi podaného alkoholu, nebot
fada praci potvrzuje spojitost vyssi davky alko-
holu s vyssim poctem sifiokomorovych blokad
vyssiho stupné s nutnosti implantace trvalé
kardiostimulace.V soucasné dobé je trendem
snizovat davku alkoholu pod 2ml na ablaci
jedné septélni vétve [26-28].V nasem souboru
jsme se proto zaméfili také na vyskyt bradykar-
dickych poruch rytmu (siiokomorové blokady
vyssiho stupné ¢ijunkeni rytmus) a prekvapivé
jsme pozorovali, Ze u pacientd s bradyaryt-
miemi byla nizsi prdmérna spotfeba alkoholu
neZ u pacientll bez dokumentovanych poruch
rytmu. Korelace mezi mnoZstvim podaného
alkoholu a zménami sledovanych echokar-
diografickych parametrd a funkcniho stavu
nebyla prokazana. Vétsi mnozstvi podaného al-
koholu nemélo tedy v tomto souboru nemoc-
nych vliv na pfipadny vyraznéjsi efekt ASA. Nic-
méne, na hranici statistické vyznamnosti byl
pozorovan jisty trend vyraznéjsiho zlepsent
ve funkéni tfidé NYHA u pacientd, kteff obdr-
Zeli vyssi davku alkoholu; tento poznatek bude
jisté do budoucna nutné verifikovat na vétsim
vzorku pacientd.
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Limitace

Hlavni limitaci nasi studie je fakt, Ze se jedna
o monocentrickou, retrospektivni, nerando-
mizovanou studii s malym poctem pacientd.
Dalsi vyraznou limitaci je nepfimé posuzo-
vani diastolické funkce pomoci velikosti LS,
kterou jsme si zvolili jako jeji koreldt i s ve-
domim jisté nepfesnosti takového postupu,
protoze u pacientl z pocatecniho obdobi
této studie nebyly vzdy k dispozici spolehlivé
doloZzené hodnoty z méfeni transmitralniho
toku ¢i dokonce tkarnoveé dopplerovské para-
metry, které pouzivdme v poslednich letech.
Velikost souboru byla negativné ovlivnéna
tim, Ze jsme vyfadilinemocné (celkové sedm),
kterym byl implantovan dvoudutinovy PM/ICD
z dlvodu poruchy sinokomorového prevodu,
a byla jim tak navozena apikalni preexcitace,
kterd modifikuje dalsi vyvoj echokardiografic-
kych parametrd nad rdmec zmén vyvolanych
samotnou ASA.

Zavér

Alkoholova septélni ablace je efektivni a bez-
pe¢nd metoda lé¢by symptomatickych
pacientU rezistentnich na farmakoterapii. Vede
k vyznamnému a setrvalému poklesu LVOTG
a tifidy NYHA klasifikace, stejné jako k pfiznivé
remodelaci LK. Periprocedurdlnf pokles inva-
zivné méfeného LVOTG predikuje pozdéjsi
vyvoj LVOTG. Hodnotu LVOTG dosaZzenou ve
tretim mésici jiz mizeme pouzit pro odhad
dlouhodobého efektu ASA, byt k dalsi remo-
delaci LK dochézi i po tomto ¢asovém obdobi.
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