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Na kazuistickém sdělení je popsán postup při léčbě ne-
mocné s hypertrofickou obstrukční kardiomyopatií a pro-
vedeno srovnání současných poznatků o možnostech a 
výsledcích nefarmakologické léčby tohoto závažného one-
mocnění.

Popis případu
Nemocná A. V. (1976) byla poprvé vyšet-

řena na naší klinice v říjnu 99 pro náhle 
vzniklou intenzivní dušnost, bolest na hrudi, 
palpitace a vertigo. Na elektrokardiogramu 
byla zachycena fascikulární komorová tachy-
kardie o frekvenci 160/min tvaru bloku pra-
vého raménka Tawarova (RBBB) (obrázek 1), 
která byla vertovaná aplikací 1 ampule vera-
pamilu i.v. na sinusový rytmus (obrázek 2). 
I mimo tuto akutní ataku nemocná přiznáva-
la nízkou toleranci námahy, dušnost a cel-
kovou slabost s úlevou v klidu (funkční 
třída NYHA III). Echokardiografií byla zjiš-
těna hypertrofická obstrukční kardiomyopa-
tie (HoKMP) s difúzní hypertrofií svaloviny 
levé komory, nejvíce vyjádřenou v hrotu, a 
klidový gradient ve výtokovém traktu levé ko-
mory (LVOTG) 80 mmHg, po provokaci (nit-
roglycerin, Valsalvův manévr, několik dřepů) 
až 120 mmHg. Při zátěžové ergometrii byla 
reproducibilně při 80 W vyvolatelná klinická 
komorová tachykardie, vždy byla ukončená 
i. v. verapamilem. Pacientce jsme nasadili pe-
rorálně 240 mg verapamilu denně, při této te-
rapii na ergometrii nebyla vyvolána komoro-
vá tachykardie, test byl ukončen při 95 W 
pro dušnost a subjektivní maximum, na echo-
kardiografii klidový gradient mírně klesl na 
65 mmHg. Nemocná byla propuštěna domů, 
nicméně již po 3 dnech byla rehospitalizová-
na pro přetrvávající symptomatologii slabost, 
únavnost a dušnost při malé námaze s poci-
tem tíhy na prsou. Pacientka netolerovala po-
kusy o zvýšení dávek verapamilu ani o přidá-
ní betablokátoru; i když LVOTG klesal ke 
30 mmHg, byla přítomna těžká symptomatic-
ká hypotenze a při vyšších dávkách verapami-
lu navíc nepříjemné otoky nohou. Tím jsme 
podle našeho názoru vyčerpali možnosti far-
makologické terapie a v prosinci 1999 jsme 
nemocné zavedli dočasnou stimulaci jako te-
rapeutický test před eventuální trvalou kar-

diostimulací. Za pomoci echokardiografie jsme optimali-
zovali atrioventrikulární (AV) zpoždění (delay), nejmenší 
LVOTG byl naměřen při 50 msec, kdy byl 30 mmHg, po 
provokaci 66 mmHg. Nemocná však subjektivně žádné 
zlepšení nepociťovala, podle ergometrie byla pracovní tole-
rance 80 W. Opět jsme zkusili zvýšit dávky léků, klidový 
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Obrázek 1. Komorová tachykardie tvaru RBBB

Obrázek 2. Sinusový rytmus
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gradient jsme tím snížili až na 16 mmHg, ale pacientka 
tuto léčbu opět netolerovala. Provedli jsme i koronarogra-
fii, abychom zjistili poměry v koronárním řečišti, protože 
jsme považovali provedení perkutánní transluminární al-
koholové ablace hypertrofického septa (PTSMA) za alter-
nativní terapeutickou možnost. Z ramus ventricularis ante-
rior (RIA) odstupovali dvě dosti velké septální větve a ten-
to obraz v nás vyvolával obavy, že by po PTSMA mohla 
vzniknout nekróza příliš rozsáhlé oblasti myokardu. Pro-
to i s vědomím minimálního efektu dočasné stimulace na 
symptomy nemocné, ale s prokázaným jasným snížením 
LVOTG, jsme indikovali implantaci trvalého DDD pace-
makeru. Výkon byl proveden v lednu 2000. Nemocná však 
zůstala nadále symptomatická, svůj zdravotní stav i s od-
stupem tří měsíců po implantaci hodnotila jako stejný ve 
srovnání s předimplantačním obdobím. LVOTG zůstával 
stacionární kolem 30 mmHg. Ani pokusy vyměnit kalcio-
vý blokátor za beta-blokátor (20 mg betaxololu) nevedly 
k ústupu symptomů pacientky. Proto jsme nemocnou indi-
kovali k provedení PTSMA. Výkon byl bez komplikací pro-
veden v listopadu 2000 v Motolské nemocnici, do první 
septální větve za echokardiografické kontroly s použitím 
kontrastní látky byly aplikovány 2 ml 96 % ethylalkoholu. 
Od provedeného výkonu je trvale na echokardiografii pří-
tomna hypokinéza bazálního segmentu septa s jeho zten-
čením (obrázek 3), klidový LVOTG poklesl na 9 mmHg, 
po stimulaci nitroglycerinem na 15 mmHg. Subjektivně se 
nemocná po PTSMA cítí výrazně lépe, námahu snáší dob-
ře, prakticky nepociťuje námahovou dušnost, ráda by za 
několik měsíců otěhotněla. Pokračujeme v terapii verapa-
milem 240 mg denně. Na ergometrii 2 měsíce po PTSMA 
nemocná dosáhla 115 W a test ukončila spíše pro únavu 
nohou než dušnost. Svůj zdravotní stav nyní celkově hod-
notí velmi dobře.

Diskuze
U pacientů s HoKMP, kteří jsou při farmakoterapii na-

dále symptomatičtí nebo kteří tuto léčbu netolerují, je in-
dikovaná nefarmakologická terapie. V úvahu v současnos-
ti přichází na prvním místě dva způsoby léčby: implan-
tace dvoudutinového pacemakeru s nastavením krátkého 
atrioventrikulárního zpoždění a alkoholová ablace hyper-
trofického septa. Dalšími možnostmi jsou chirurgická 
myotomie, transplantace srdce a v případě arytmických 

komplikací nefarmakologická léčba arytmií a implantace 
intrakardiálního defibrilátoru (ICD). 

Důvodem implantace DDD pacemakeru u HoKMP ne-
ní bradyarytmie, ale potřeba ovlivnit hemodynamickou si-
tuaci při kontrakci levé komory. Principem je dosažení 
aktivace svaloviny levé komory z hrotu, čímž se sníží ex-
kurse septa a tím i stupeň obstrukce v LVOT. Aby bylo 
dosaženo aktivace levé komory z hrotu, je nutné na pace-
makeru naprogramovat krátký AV interval a současně far-
makologicky prodloužit spontánní vedení atrioventrikulár-
ním uzlem betablokátory či kalciovými blokátory (výjimeč-
ně je indikovaná modifikace vedení uzlem radiofrekvenč-
ním proudem). V současné době je již k dispozici několik 
studií, zabývajících se efektem implantace pacemakeru 
u symptomatických nemocných s HoKMP, z nichž největší 
váhu mají tři randomizované, prospektivní, dvojitě slepé 
studie. Jedná se o evropský multicentrický projekt PIC (Pa-
cing in Cardiomyopathy) (1,2) s 83 pacienty, americký pro-
jekt M-PATHY (3) se 48 pacienty a o studii z Mayo klini-
ky s 21 pacienty (4). Všechny měly podobný design. Po 
implantaci byli pacienti randomizováni buď do aktivního 
(DDD) režimu s optimalizovaným AV zpožděním nebo do 
neaktivního (AAI) způsobu stimulace, při kterém může 
být stimulována pouze síň, komora není stimulována vů-
bec a aktivace svaloviny levé komory probíhá spontánně 
cestou AV uzlu. Po 3 měsících byly pacientům pacemakery 
přeprogramovány do opačného režimu. V obou fázích byla 
sledována kvalita života nemocných na základě jejich sub-
jektivních potíží a byla měřena řada objektivních parame-
trů. Výsledky byly dosti rozpačité, pro DDD stimulaci do-
padla nejhůře M-PATHY. V průměru byl LVOTG sice sig-
nifikantně (asi o necelou polovinu) snížen oproti předim-
plantačním hodnotám u DDD stimulace ve všech studiích, 
ale mírné snížení na hranici statistické významnosti bylo 
pozorováno i u AAI stimulace. Maximální pracovní kapa-
cita nebyla zlepšena ani v jedné studii. Ve studii M-PATHY 
došlo ke statisticky významnému zlepšení kvality života i 
u neaktivního AAI režimu, a rovněž ve studii PIC se řada 
subjektivních parametrů v aktivní i neaktivní skupině na-
vzájem nelišila. Lze tedy předpokládat značný placebový 
efekt implantace pacemakeru (5), i když nelze zcela vylou-
čit, že implantace i jen pouhých elektrod do pravého srdce 
může nějakým způsobem působit na kontrakce levé komo-
ry. Jak ve studii PIC, tak M-PATHY z implantace pacema-

keru nejvíce profitovali starší pacienti 
(nad 65 let). Výsledky těchto i jiných 
studií dále naznačují, že jsou rozdílné 
akutní a chronické efekty implantace 
pacemakeru na snížení LVOTG, mezi 
nimiž není významná korelace. U části 
pacientů gradient po implantaci prud-
ce klesne a zůstává pak stacionární, 
u jiných klesá postupně během týdnů, 
jsou však i pacienti, kterým po po-
čátečním poklesu gradient opět narůs-
tá. Z těchto důvodů pokusná dočasná 
DDD stimulace stěží může odhadnout 

Obrázek 3. Ztenčení basálního segmentu septa (šipky) při srovnání echokardiografického nálezu před 
PTSMA (vlevo) a po PTSMA (vpravo)
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dlouhodobý efekt trvalé kardiostimulace a nemá valný vý-
znam.(6) Souhrně lze říci, že alespoň mírné zlepšení sym-
ptomů po implantaci pacemakeru lze očekávat asi u polo-
viny pacientů. 

Perkutánní transluminární alkoholová ablace hypertro-
fického septa (PTSMA) byla provedena poprvé dr. Sigwar-
tem v Londýně v Royal Brompton Hospital v roce 1994 a 
odhaduje se, že do konce roku 2000 již byla provedena u ví-
ce než 1000 pacientů (7,8). Principem metody je umělé 
navození nekrózy myokardu v subaortálním hypertrofic-
kém septu instilací 96% ethanolu. Metodika se liší v růz-
ných centrech, klasický nástřik do první septální větvě 
RIA (event. dvou i tří) bývá v poslední době často kon-
trolován některou ze zobrazovacích metod, nejčastěji kon-
trastní echokardiografií (9,10). Tak lze intraprocedurálně 
vybrat vhodnou cílovou septální větev k aplikaci ethanolu, 
výkon se tím stává efektnější a bezpečnější. LVOTG bez-
prostředně po PTSMA významně poklesne asi u 90 % pa-
cientů a u 60 % poklesne ještě dále během dalších něko-
lika měsíců. Zlepšení kvality života je rovněž patrné asi 
u 90 % pacientů (11,12). Přibývá nemocných, kteří jsou in-
dikováni k PTSMA pro přetrvávání symptomů po implan-
taci DDD pacemakeru (jako u naší pacientky). Nejčastější 
komplikací výkonu je vznik trifascikulárního bloku s nut-
ností implantace pacemakeru, v prvních souborech se tato 
komplikace vyskytla asi u 20 % pacientů, nyní se toto číslo 
blíží 10 %. Vážnou komplikací mohou být maligní komoro-
vé arytmie po uměle navozeném srdečním infarktu. Morta-
lita po výkonu se ve velkých souborech pohybuje pod 2 % 
a rovněž má trvalou tendenci k poklesu.

Další možností nefarmakologické léčby, rezervovanou 
spíše pro zvláštní případy, je chirurgická myotomie eventu-
álně i s plastikou mitrální chlopně, což může být výhodné 

u pacientů s významnou mitrální regurgitací. Tato metoda 
má rovněž velmi dobré výsledky, dlouhodobé symptomatic-
ké zlepšení je pozorováno u téměř 90 % pacientů (13,14), 
nevýhodou je daleko větší invazivnost a náročnost proce-
dury ve srovnání s PTMSA. Transplantace srdce je indiko-
vaná u refrakterního srdečního selhání. U vysoce riziko-
vých nemocných s komorovými arytmiemi je vhodná im-
plantace ICD (15).

Závěr
Na kazuistickém sdělení je popsán zajímavý postup při 

diagnóze a zejména léčbě mladé nemocné s hypertrofickou 
obstrukční kardiomyopatií. Po neúspěchu farmakologické 
terapie bylo přistoupeno k implantaci pacemakeru bez vý-
razného efektu na subjektivní potíže nemocné, a proto by-
lo indikováno provedení PTSMA, jehož výsledek dává ne-
mocné dobrou šanci do života.

Srovnáním přehledů o implantaci pacemakeru PTSMA 
se zdá, že PTSMA má lepší výsledky a má všechny předpo-
klady stát se metodou volby nefarmakologické léčby u vět-
šiny nemocných s HoKMP, kteří jsou při farmakologické 
léčbě nadále symptomatičtí nebo kteří farmakoterapii neto-
lerují. Výjimku by mohla tvořit skupina starších pacientů, 
která v pacemakerových studiích vykazovala z implantace 
pacemakeru největší užitek. Je pravděpodobné, že někteří 
nemocní mohou výrazně profitovat jen z jedné z obou me-
tod, způsob jejich identifikace je bohužel zatím nejasný. 
Všechny tyto hypotézy by měly ověřit v současné době pro-
bíhající randomizované studie srovnávající obě metody me-
zi sebou. Do zveřejnění jejich výsledků by tedy bylo jistě 
předčasné implantaci dvoudutinového pacemakeru u ne-
mocných s hypertrofickou obstrukční kardiomyopatií zce-
la zavrhnout.
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