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Souhrn

Echokardiografie ma v diagnostice hypertrofické kardiomyopatie (HCM) zcela zasadni postaveni. VSech-
na ostatni vySetfeni kromé magnetické rezonance maji pouze pomocny charakter a diagnoéza je zpravid-
la postavena na pfitomnosti hypertrofie levé komory (LK) postihujici pfedevsim interventrikularnim sep-
tum (IVS) a pfedni sténu, mensi LK s vysokou ejekéni frakei, dopplerovskych znamek poruchy diastolické
funkce LK a nitrokomorovém gradientu, ktery se vyskytuje asi u 1/4 pacientl. Za typicky povazujeme na-
lez asymetrické septalni hypertrofie s maximalni tloustkou stény LK ptesahujici 12 mm a s pomérem
tloustky IVS a volné stény presahuijici 1,3. P¥i pouziti poméru 1,5 se déle jesté zvySuje specificita vySet-
feni. Je nutné zdlraznit, ze echokardiograficka kritéria musi byt davana do kontextu s klinickym vySette-
nim a Ze vyskyt pouhé hypertrofie LK nebo nitrokomorové obstrukce nespliiuje diagnosticka kritéria
HCM. Srdeéni morfologii mGzeme v klinické praxi nejlépe popsat pomoci echokardiografie a Ize pred-
pokladat, Ze v blizké budoucnosti i pomoci magnetické rezonance srdce, ktera ma jesté lepsi predpokla-
dy k pfesnéjsimu stanoveni diagnézy HCM.
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Summary

Role of two-dimensional echocardiography in diagnostics of hypertrophic cardiomyopathy. Echo-
cardiography is essential for HCM diagnostics. Except for magnetic resonance imaging (MRI), all the
other examinations are rather supporting. Diagnosis of HCM is usually based on left ventricle (LV) hyper-
trophy mainly in interventricular septum (IVS) and front wall. HCM diagnostics also focuses on reduced
LV with high ejection fraction, Doppler signs of impaired LV diastolic function and intraventricular gra-
dient that is found in one-fourth of patients. Another typical sign of HCM is asymmetric septal hypertrophy
with maximum LV wall thickness exceeding 12 mm and with IVS/free wall ratio over 1.3. If ratio of 1.5 is
applied, the examination is even more specific. It should be emphasized that echocardiographic criteria
have to be related to clinical examination and that LV hypertrophy or intraventricular obstruction alone
are not reasons for diagnosing HCM. In clinical practice, heart morphology is best described by echo-
cardiography. Hopefully we can soon use cardiac MRI that is in the frame to diagnose HCM even more
accurately.

Hypertrofie levé komory

Diagnézu hypertrofické kardiomyopatie (hy-
pertrophic cardiomyopathy — HCM) stanovu-
jeme v klinické praxi nejcastéji na zakladé
2rozmérného (2D) echokardiografického vy-
Setieni. Hlavnim sledovanym parametrem je
hypertrofie levé komory (LK). Pfi vyloucen{
pfitomnosti hypertenze a aortdlni stenézy je
nejpravdépodobnéjsi pii¢inou hypertrofie
pravé HCM. Hypertrofie byva typicky asymet-
rickd a postihuje predevsim interventrikuldrn{
septum (IVS) a predni sténu LK. Za typicky
povazujeme ndlez asymetrické septalni hyper-
trofie s maximalni tloustkou stény LK piesa-
hujici 12 mm (obvykle vSak nad 15 mm) a s po-
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mérem tloustky IVS a volné stény presahujici
1,3. Pti pouZziti poméru 1,5 se ddle jesté zvy-
Suje specificita vySetfeni. VétSina diagnosti-
kovanych pacientti ma v§ak maximalni tloustku
stény LK jesté vyraznéjsi a ve vétsiné soubort
se jeji pramér pohybuje v hodnotich kolem
20 mm (obr. 1). Pfi jakémkoliv stanovovini
arbitrarnich hranic pro diagnézu HCM si vSak
musime uvédomit zna¢nou heterogenitu tohoto
onemocnéni. Diky tomu existuji pacienti
s HCM, u nichZ nenachdzime dokonce zadné
zesileni stény LK, které by se pohybovalo
v konvencné stanovenych patologickych hod-
notdch (nad 12 mm). Tyto ndlezy jsou vzacné,
avSak napf. pro mutace troponinu T jsou ty-

pické. Na druhou stranu existuje priblizné
5-10 % nemocnych s tloustkou stény LK pre-
sahujici 30 mm; tato hodnota ma svij klinic-
ky vyznam, protoZe byl prokdzan vztah mezi
maximadln{ tlouStkou stény LK a rizikem ndh-
1€ smrti, které je pravé pii dosazeni hodnoty
30 mm velmi vysoké. Z klinického hlediska je
navic vyznamné, Ze vétSina nejrizikovéjsich
pacientd je jen minimdlné symptomaticka ne-
bo zcela asymptomatickd [1]. VySe uvedené
zavéry relativizovala studie britskd, kterd ukd-
zala na mozné vysoké riziko nemocnych
s malou hypertrofi{ LK a vyznam dal$ich rizi-
kovych faktord nahlé smrti [2]. Velice zajima-
vé polska studie ukdzala zvySené riziko ndhlé
smrti u nemocnych s malou dutinou LK a sil-
nym IVS [3].

Slabinou vSech analyz tykajicich se tloustky
stény LK je vSak zaméfeni na maximdlni hod-
notu tloustky stény. Tento postup tedy nereflek-
tuje masu postizeného myokardu a zaméfuje se
pouze na urcity, nejvice zesileny segment LK.
nost do hodnoceni ndlezti a umoZziiuje jedno-
duSe provadét retrospektivni analyzy nebo mul-
ticentrické studie nezatéZujici provoz echokar-
diografickych laboratofi, avSak jiz z podstaty
véci je metodicky nepfesny a senzitivita pro
takto stanovovanou diagnézu HCM u dospélé
populace se pohybuje pouze kolem 60 % [4].
Nizkou senzitivitu miZe do jisté miry zapfici-
nit omezend vySetfitelnost nékterych pacientd,
pficemZ tento problém by mohl byt zcela vyfe-

Obr. 1. Transtorakalni echokardiografie,
dlouha osa parasternalné. Je pfitomna
asymetricka hypertrofie IVS.
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Sen Castéjsim pouzivanim MRI v klinické pra-
xi. Mimoto vSak plati, Ze u nékterych typi
HCM dochézi k rozvoji hypertrofie az v poz-
d&jsim véku.

V Charronové préci byla senzitivita jednodu-
chého echokardiografického kritéria postave-
ného pouze na maximdlni tloustce stény v jedi-
ném segmentu 43% ve vékové skupiné 18-29 let,
68% ve skupiné 3049 let a 83% ve skupiné
nad 50 let. V recentni studii Forissiera et al [5]
byla senzitivita echokardiografického vysetfen{
zaloZeného na kritériu tloustky stény nad 13 mm
ve vékové skupiné nad 50 let dokonce jen 54%.

Maximdlni hodnota tloustky LK ma i dals{
vyznam ve vztahu k rozvoji srdecniho selhdni.
Maron et al recentné prokdzali pomoci multi-
variantni analyzy, Ze existuje parabolicky
vztah mezi pfiznaky srde¢niho selhdni a ma-
ximdlni hodnotou tloustky stény LK. Nezd-
visle na fadé€ ostatnich zvazovanych faktoru je
tedy z hlediska vzniku srde¢niho selhdni nej-
vice ohroZena skupina nemocnych s maxi-
maln{ tloustkou st€ény LK 20-24 mm (27 %
pacientd v této skupiné mélo srde¢ni selhdni
ve tiidé NYHA III-1V) a nejméné jsou ohro-
Zeni nemocni s okrajovymi hodnotami pod
15 mm a nad 30 mm [6]. Obé vySe uvedené
studie se dobfe dopliiuji a vyplyva z nich za-
jimavy fakt, Ze nemocni s vysokou hodnotou
maximdln{ tloustky stény LK nebyvaji symp-
tomati¢ti (nemaji znamky srdec¢niho selhani),
avSak z hlediska ndhlé smrti jsou velmi ohro-
Zeni.

Rada autord se v minulosti pokusila o klinic-
kou klasifikaci HCM podle distribuce a rozsahu
hypertrofie LK. V§emoZné a dle mého nazoru
dost uméle stanovované typy HCM zpravidla
vyjadiovaly, které segmenty LK jsou pfi
echokardiografickém vySetfeni zesileny a au-
tofi vétSinou i priddvali informaci, jak casto
se tento typ HCM v jejich souboru vyskytuje.
Toto déleni na zdklad€ pouhé morfologie LK
nemad vétSiho klinického opodstatnéni, pokud
dany piistup nereflektuje kvantifikaci hyper-
trofie. Za zminku stoji, Ze ze vSech rtiznych
typl se nejcastéji vyskytuje postiZzeni antero-
septdlnich segmentl. Pravd komora (PK) byva
u HCM rovnéz do urcité miry postiZzena a vét-
Sina pacienti vykazuje zesileni jeji volné stény.

V mezindrodnf literatuie se nejcastéji pouziva
klasifikace dle Marona (tab. 1). Diky dlouho-
leté klinické i vyzkumné cCinnosti prof. Gre-
gora na poli HCM se v Cechach Gasto pouzi-
vé i jim navrzené déleni (tab. 2). Toto délen{
autor doporucuje jesté doplnit o dalsi para-
metry, které dobfe definuji celkovy rozsah hy-
pertrofie LK, a tak se vyhnout vySe zminé-
nym limitacim pfi pouzivani jednoduchého
parametru maximalni tloustky stény LK. Ma-
Zeme tak jeSt€ stanovit parametr stfedni
tloustky myokardu, ktery se vypocita jako arit-
meticky primér tloustky myokardu v 10 seg-
mentech LK, nebo rozsah hypertrofie, kterd
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se stanovuje jako pocet segmentd, v nichz
tloustka stény presdhne 15 mm, ndsobeny ¢i-
slem 10. V tomto pripadé tedy jde o procentu-
aln{ vyjadfeni poctu segmenti LK se zesile-
nim stény nad 15 mm [7].

Recentné byla publikovdna i velmi zajimava
préce, ktera ukdzala zvySenou senzitivitu (pfi
udrZeni vysoké specificity bliZici se 100 %)
stanoveni diagnézy HCM pfi pouZiti echokar-
diografické kvantifikace hypertrofie LK na z4-
kladé méfeni tloustky stény v 8 jednotlivych
segmentech LK s naslednou adjustaci vysledku
pro vék, pohlavi a povrch téla. ZlepSeni senzi-
ventricle hypertrophy score pfedev§im u mla-
dych dospélych, u nichz doslo k jejimu signi-
fikantnimu zvyseni (67 vs 53 %; p < 0,03) [5].
Stanoveni rozsahu hypertrofie mize tedy prinést
zvySenou senzitivitu pii stanoveni diagndézy
HCM, coz mtiZe byt v klinické praxi vyznamné
predevsim ve skupiné dosud ,,zdravych nosi-
teli* patologického genotypu, u kterych jesté
nejsou pritomny ani patologické elektrokar-
diogratické zmény. Takto postiZzeni dospéli lidé
by méli byt Castéji kontrolovani, protoZe prav-
dépodobnost rozvoje hypertrofie s typickym
nalezem pro HCM je vysokd. Ke stanoveni
diagndézy u individui s pozitivnim genotypem
a jeSté negativnim fenotypem mize zdsadné
pfispét tkdnova dopplerovskd echokardiogra-
fie, dal$f rozbor by vSak pfesdhl mozny roz-
sah tohoto textu.

HCM s apikalnim postizenim

Klinicky zajimavou a v Cechéch neobvyklou
formu onemocnéni piedstavuje HCM s api-
kalnim postizenim. V tomto pripadé je pfi-
tomno zesileni apikdlnich a nékdy cdstecné
i stfednich segmentd LK, jejiZ dutina v oblas-
ti hrotu béhem systoly prakticky obliteruje.
Pfi echokardiografickém vySetfeni mize né-
kdy dojit k prehlédnuti tohoto postiZeni, a to
v pfipadech, v nichZ neni zéna blizka ultra-
zvukové sondé dobre vysetiitelnd. Zvyseni sen-
zitivity i specificity echokardiografického vy-
Setfeni muze pfinést intravendzni aplikace
echokontrastni{ latky, pfipadné jesté v kombi-
naci s 3D-echokardiografif [8]. VEtsi vyskyt
této formy HCM je popisovéan v Japonsku a za-
sadni klinickou informaci je fakt, Ze tito ne-
mocni maji zpravidla velmi dobrou prognézu.
Vyjimku tvofi skupina pacientt, ktefi maji
apikalni formu HCM spojenou s trvalou a tpl-
nou obliteraci apikdlni ¢asti dutiny LK. Tito
nemocni tvoff asi jen 10-20 % vSech pacien-

ti s apikdlni formou HCM [9,10] a dochdzi
u nich k postupnému rozvoji apikalniho aneu-
ryzmatu LK (obr. 2). Patofyziologickym me-
chanizmem je patrné vysoky tlak v apikaln{
¢asti dutiny LK pretrvdvajici béhem celého
srde¢niho cyklu, ktery se pfendsi intramu-
rdlné a brani dostatecné perfuzi apikalnich
segmenti LK; trvald apikdlni ischemie vede
k nekréze a rozvoji apikdlniho aneuryzmatu
[10]. Prognéza této skupiny pacientti je nejis-
t4, zvlasté pak pfi Casté asociaci s prodlouze-
nym QT-intervalem na EKG. Pacienti nemajici
uplnou obliteraci hrotu LK, vykazuji sice za-
téZovou ischemii v oblasti hrotu LK, avSak
k rozvoji aneuryzmatu u nich nedochazi. Di-
ferencidlné diagnosticky muze byt obtizné
odlisit nemocné s apikdlni formou HCM a vy-
tvofenym hrotovym aneuryzmatem LK od ne-
mocnych s midventrikularn{ obstrukef [11].

Velikost, tvar a funkce
levé komory

Typickym ndlezem pifi echokardiografickém
vySetfeni je nezvétSend dutina LK majici dia-
stolicky primér obvykle 40-45 mm a presa-
hujici jen sporadicky 50 mm. Pacienti s roz-

v termindlni fazi onemocnéni charakterizované

Obr. 2. Transtorakalni echokardiografie,
4dutinova projekce. Je pfitomno mensi
aneuryzma (Sipky) v hrotu LK.

Tab. 2. Gregorova klasifikace HCM
dle distribuce hypertrofie LK.

typ | izolovana septalni hypertrofie
typ lla  anteroseptalni hypertrofie
typ Ilb  anterolateralni hypertrofie
typ Il hypertrofie zadni stény

typ IV apikalni hypertrofie

typV difuzni hypertrofie celé LK

Tab. 1. Maronova klasifikace HCM dle distribuce hypertrofie LK.

typ distribuce hypertrofie

procento pfipadu

| relativné mirna hypertrofie postihujici predni ¢ast IVS 10
I hypertrofie predni i zadni ¢asti IVS pfi absenci zesileni volné stény LK 20
1] hypertrofie IVS a anterolateralni stény 52
v hypertrofie zadni &asti IVS nebo anterolateralni stény nebo hrotu LK 18
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dilataci LK, progresivnim zhorSenim jeji sys-
tolické funkce a zeslabenim jejich stén.

Thaman et al publikovali neddvno na zakladé
multivariantni analyzy echokardiografickych
parametrd dlouhodobé sledovaného souboru
pacientd, Ze velikost LK pfi inicidlnim vyset-
feni je ve vztahu k budouci progresi systo-
lické dysfunkce LK. Nutno podotknout, Ze
senzitivita, specificita i prediktivni hodnoty
velikosti LK pro progresi systolické dys-
funkce byly velmi nizké [12].

Tvar LK se u nemocnych s HCM 1i8{ v zavis-
losti na jejich v€ku. Tento fakt byl prokdzan
fadou studif a recentné dal vzniknout teorii
postupné a dlouhotrvajici remodelace LK pfi
HCM. Pro mladé pacienty je typickd mensi
LK s tézce hypertrofickym IVS, které se vy-
klenuje do dutiny LK, takZe pfi vySetfeni
v apikdlnich projekcich mé dutina LK do ur-
¢ité miry naznacen bandnovity, n€kdy az Stér-
binovity tvar. Podle zajimavé polské studie
Dimitrowa et al md tento tvar LK spolu
v kombinaci s pomérem IVS k priméru LK
> 0,5 vztah k vys$§imu riziku ndhlé smrti [3].
Naopak pro pacienty ve véku nad 60 let je ty-
pickd nezmensSend dutina LK s hypertrofif
IVS lokalizovanou pouze do oblasti bazdlnitho
septa (hypertrophy with proximal bulge né-
kdy nazyvané septum sigmoideum). Pro tuto
skupinu seniorl je souCasné typickd zména
thlu, ve kterém odstupuje aorta z LK; aorta se
posunuje vice doprava dopredu, a tim se zuZuje
LVOT. Obvykly je soucasny nélez lehké ob-
strukce (n€kdy jen z4téZové) v oblasti ziZeného
LVOT [13]. Dal$im nédlezem typickym pro se-
niory je pfitomnost kalcifikaci v mitrdlnim
anulu. Rozsdhlejsi kalcifikace se mohou podi-
let jednak na vzniku mitrdln{ regurgitace ne-
z4vislé na obstrukci (centrdlni, nevelky regur-
gitaéni proud dosahujici pfiblizné do poloviny
LS) a déle na lehkém vysunuti mitrdlni chlopné
dopfedu s ndslednym zidZenim LVOT.

Mnohotvérnost LK je v§ak pro HCM typick4,
a proto ma vyse popsané rozdéleni spise jen
didakticky vyznam. Zasadni odchylky ve tvaru
LK mohou zptsobovat hypertrofické papi-
larn{ svaly, které ddvaji LK tvar presypacich
hodin. Navic jsou u HCM obvyklé nejrizné;si
abnormality ve tvaru i umisténi papildrnich
svalt, které v nékterych pripadech inzeruji
piimo do cipt mitrdlni chlopné bez interpozi-
ce Slasinek, a ddvaji tak vzniknout mitrdlni re-
gurgitaci i riznym typlim nitrokomorové ob-
strukce.

Abnormality ve tvaru PK jsou pravdépodobné
rovnéZ vékové zdvislé, jako je tomu u LK.

U mladsich pacienti se Castéji nachazi ovoidni
tvar PK, pro star$i nemocné je typicky spiSe
protdhly ,bananovity” tvar PK. V apikaln{
4dutinové projekci se u mladSich pacientt
zd4, jakoby hrot PK byl zcela vyplnén svalo-
vinou pfechdzejici do ni z IVS [14].

U vétSiny pacientt s HCM nachdzime EFLK
v ,,supranormdlnich® hodnotich a vyjimkou
nejsou ani hodnoty pfesahujici 90 % pfi témer
tplné obliteraci dutiny LK v systole. Pouze
mald ¢ast neselektovanych pacientd ma snize-
nou hodnotu EFLK nebo podobného para-
metru systolické funkce — frakéniho zkraceni.
V recentni praci Thamana et al identifikovali
pfi prvnim vysetieni souboru 1 080 pacientti
s HCM pouze 2,4 % pacienti se snizenym
frakénim zkracenim [12]. Z klinického hle-
diska se ukdzalo jako dulezité, Ze tato mald
podskupina pacientti méla pfi dalsim sledovani
nepiiznivou progndzu se zvySenym nebezpe-
¢im dilatace LK, zeslabeni jejich stén a vys-
$im vyskytem srde¢niho selhan{ a synkop.

Poruchy kinetiky LK nachdzime pfi klidovém
i zatézovém vysetiend Castéji v segmentech LK
s vyraznou hypertrofii, takZe typickym néle-
zem je lehce hypokinetické, vyrazné hyper-
trofické IVS [15]. Poruchu systolické i diasto-
lické funkce LK vyjadienou indexem myokar-
didlni vykonnosti (Tei-indexem) popsaly u pa-
cientd s HCM 2 price [16,17].

Nitrokomorova obstrukce

HCM muze byt z klinického i hemodynamic-
kého hlediska rozdélena na formu s obstrukc{
a bez obstrukce. HOCM predstavuje 25-40 %
vSech pripadi HCM. Za patologickou ob-
strukci oznacujeme stav, pii kterém naméfime
vyS$§i nitrokomorovy gradient neZ 30 mm Hg.
Nitrokomorova obstrukce se mtize vyskytovat
ve 2 etdzich, a to v oblasti vytokového traktu
levé komory (left ventricular outflow tract —
LVOT) nebo ve stiednich segmentech LK, tedy
midventrikuldarné. Midventrikuldrni obstrukce
je priblizné 10krat méné Castd neZ obstrukce
subaortdlni (v LVOT) a pfiblizné v poloviné
piipadi je se subaortalni obstrukci jesté spo-
jena. V takovém piipadé maji pacienti ob-
strukci ve 2 etdzich LK.

Popisy ndlezu nitrokomorové obstrukce pri
pouZziti 1D-echokardiografie jiz patfi minu-
losti, nicméné jesté¢ v soucasné dobé se pri
omezené vysetfitelnosti pacienta miZeme
orientovat podle systolického pfibliZzeni pted-
niho cipu mitrdlni chlopné a subvalvuldrniho
aparatu (konkrétné $lasinek jdoucich k pted-
nimu cipu) k proximdlnimu segmentu IVS

Tab. 3. Kvantifikace dopredného pohybu mitralni chlopné dle 1D-echokardiografie.

lehky vzdalenost mezi mitralnim aparatem a IVS pfesahuje 10 mm

stfedni  vzdalenost mezi mitralnim aparatem a IVS se pohybuje mezi 0 a 10 mm

tézky kontakt mezi mitralnim aparatem a IVS trvajici aspori 30 % doby trvani systoly
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Obr. 3. Transezofagealni echokardiografie,
zoom na oblast vytokového traktu LK. Je pri-
tomen dopiedny pohyb predniho cipu mit-
ralni chlopné (Sipky), ktery zcela obturuje vy-
tokovy trakt LK v obdobi stredni systoly.

Obr. 4. Transtorakalni echokardiografie, mo-
difikovana 4dutinova projekce. Sipky ukazuji
midventrikularni obstrukci rozdélujici LK na
oblast apikalni a ¢ast vytokovou.

(tab. 3, obr. 3). V nékterych pripadech dokonce
nalézdme pomoci lrozmérného vySetfeni
kontakt mezi $laSinkami a IVS, a to nejcastéji
v obdobi stfedni systoly (,,midsystolicky*)
(obr. 4).

Zisadnim diagnostickym pokrokem bylo za-
vedeni 2D-echokardiografického vySetfeni
spolu s dopplerovskymi metodami. Diky nim
jsme odhalili zakladni patofyziologické me-
chanizmy vzniku obstrukce a soucasné bylo
mozno popsat morfologické predpoklady

k jejimu vzniku:

1. Jednoduchy princip patofyziologie vzniku
subaortdlni obstrukce fikd, Ze ,neni ob-
strukce bez hypertrofie®. Soucasné plati, Ze
pokud zkoumdme rozsah hypertrofie LK,
tak pacienti s vyssi celkovou hmotnosti LK
maji Castéji nitrokomorovou obstrukci [18].

2. Dalsim predpokladem je prodlouZeni cipt
mitralni chlopné, které navic nekoaptuji stan-
dardnim zptisobem pouze v oblasti svych
volnych konct, ale ¢asto jiz proximalngji
[19].

3. Cely mitrdlni aparét je vysunut smérem do-
predu k IVS, s ¢imZ souvisi i posun obou
papildrnich svald dopfedu a ¢aste¢né i jeden
k druhému. Diky tomu se sniZuje napéti
SlaSinek, které by za normalnich okolnost{
mély byt nataZeny mezi prednim cipem mit-
ralni chlopné a papildrnimi svaly. Ochablé
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Slasinky spolu s ¢asti predniho cipu mitraln{
chlopné se tak za vyse popsanych piedpo-
kladi mohou v systole ¢aste¢né nasunout
do LVOT, kde zptisobuji obstrukci. Pro ten-
to jejich dopfedny pohyb se vZzil termin
,.systolic anterior motion — SAM*.

V casné a predev§im ve stiedni Casti systoly
dochaézi k pfibliZen{ §lasinek jdoucich k pfed-
nimu cipu mitrdlni chlopné k bazdlnimu seg-
mentu IVS. Tento dopiedny pohyb je nazyvan
SAM. Jeho kvantifikace je obtiznd a zdvisi
predevsim na tom, zda se rozhodneme pro kvan-
tifikaci morfologickou, jejimz vyjadienim je
vzdjemny vztah mitrdlniho aparitu ($lasinek
a predniho cipu mitralis) a IVS, nebo kvanti-
fikaci hemodynamickou, kterou miZeme vy-
jadrit vzniklym nitrokomorovém gradientem.
Historicka kvantifikace dle 1D-echokardiogra-
fie nemd v dnesni klinické praxi prili§ velky
vyznam, avSak do urcité miry popisuje morfo-
logii vzdjemného vztahu §lasinek a IVS. Lepsi
pfedstavu o rozsahu doptfedného pohybu mit-
ralnfho aparétu si udéldme pomoci 2D-echo-
kardiografie. Nejlepsi projekci pro zobrazen{
SAM je parasterndlni dlouhd osa, kterd se po-
uziva i pro kvantifikaci pfi 1D-echokardiogra-
fii. Samotné zizeni LVOT vcetné piesného na-
Casovani celého procesu se nejlépe zobrazi
v parasterndlni kratké ose. Jestlize dochdzi
k uplnému kontaktu mitralniho apardtu s IVS,
pak v misté tohoto kontaktu miZeme nékdy
na endokardu septa nalézt fibrotické zesileni.

Morfologie méné Casté midventrikuldrni ob-
strukce se kvantifikuje obtiznéji a neexistuje
pro ni Zadna jednoducha a klinicka pouzitelnd
klasifikace. Ve vétSiné piipadi se snazime
popsat, zda je obstrukce patrnd jiz z 2D-echo-
kardiografického vySetfeni a které struktury
se na ni podileji.

U pacientt ve véku nad 60 let nachdzime zpra-
vidla mensi celkovy rozsah hypertrofie LK,
ovoidni tvar LK a zesileni stén LK je lokali-
zovéano obvykle pouze do oblasti bazalnich seg-
mentt IVS. Subvalvularni aparat neni tak re-
dundantni jako je tomu u mladsich pacienttl
a rovnéz dopfedny pohyb mitrdlntho aparitu
neni tak vyrazny. Uplny midsystolicky kon-
takt pfedniho cipu mitrdln{ chlopné s IVS lze
nalézt pouze vyjimecné, stejné tak jako vyraz-
néjsi zathleni ve tvaru pfedniho cipu mitrdln{
chlopné se septalnim sméfovanim distaln{ po-
loviny pfedniho cipu ve 2. poloviné systoly.
Pokud dochdzi k midsystolickému kontaktu
mezi pfednim cipem mitrdlni chlopné a IVS,

pak se septa zpravidla nedotyka konec cipu,
jako je tomu u mladsich pacientd, ale pfechod
mezi jeho stiedni a distdln{ tfetinou. Pro tento
typ obstrukce jsou obvyklé mensi, doprovod-
né, centrdlné sméfujici, mitrdlni regurgitace.
Zdsadni klinickou konsekvenci je rychly
a spolehlivy tstup obstrukce po provedeni
alkoholové septdlni ablace [20].

Vyskyt obstrukce v dutiné PK nenf Casty a od-
haduje se priblizné na 10 % z pacienta
s HCM. Asi u poloviny z téchto pacienti je
navic pfitomna obstrukce i v LK. Obstrukce
v PK se nej¢astéji nachdzi ve vytokovém trak-
tu, ale miZe byt umisténa i apikdlné Ci
midventrikuldrné. Soucasné je obvykle je ob-
vykle pfitomna hypertrofie volné stény PK
[21].

Zaveér

Ackoliv md 2D-echokardiografie pii stanoveni
diagnézy HCM fadu slabin, pfesto se jednd
0 n4s nejcastéjsi diagnosticky ndstroj u tohoto
onemocnéni. Je pravdépodobné, Ze v blizké bu-
doucnosti aspoti ¢aste¢né piebere jeji vyznam
vySetfeni srdce pomoci magnetické rezonance
doplnéné ziejmé 3D-echokardiografickym
vySetfenim.
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