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Wprowadzenie

Kardiomiopatia przerostowa (ang. hypertrophic car-
diomyopathy — HCM) jest genetycznie uwarunkowang
chorobg migénia sercowego i najczesciej wystepujgcym
schorzeniem o podtozu genetycznym w grupie choréb
serca i naczyn. Dotyczy 0,2% ogdlnej populacji, czesto
wystepuije rodzinnie [1].

Choroba charakteryzuie sie, najczesciej asymetrycznym,
przerostem mieénia lewej komory (ang. left ventricle
—LV), nieregularnym utozeniem kardiomiocytéw oraz po-
stepujgcym wiéknieniem mieénia sercowego. Jama LV jest
zmniejszona lub ma prawidtowqg wielko$¢, a u wigkszo-
$ci chorych z prawidtowq funkcjq skurczowq dochodzi
do jej skurczowej obliteracji [1-3].

Asymetryczny przerost mieénia jest najbardziej nasilony
w obrebie przegrody miedzykomorowej (ryc. 1.). U 25-30%
chorych z HCM jest on odpowiedzialny za dynamiczne za-
wezanie w drodze odptywu LV (ang. left ventricular outflow
tract — LVOT). Ostatnie doniesienia sugerujq, ze zawezanie
moze dotyczy¢ nawet 70% chorych z HCM i wzmozong re-
akcjq wspétczulng na wysitek fizyczny [4]. Spoczynkowy gra-
dient w LVOT ulega zwigkszeniu w czasie wysitku, po dodat-
kowym skurczu komorowym, prébie Valsalvy oraz
w nastepstwie prowokacji farmakologiczne;.

Objawy kliniczne HCM zalezq od stopnia nasilenia
choroby i sq zwigzane z jej podstawowymi mechanizma-
mi patofizjologicznymi — zaburzeniami funkcji rozkurczo-
wej LV i zaburzeniami ukrwienia mieénia sercowego.

U wiekszosci chorych z HCM, w tym z HCM z zaweza-
niem drogi odptywu (ang. hypertrophic obstructive car-
diomyopathy — HOCM,), wystepujq objawy obnizonej to-
lerancji wysitku, wysitkowa dusznos¢, bole w klatce

Ryc. 1. Projekeja trzyjamowa wykonana metodq rezonansu magnetycznego;
widoczny masywny przerost przypodstawnego segmentu przegrody migdzyko-
morowej

Fig. 1. Cardiac magnetic resonance imaging. Three-chamber view showing
massive hypertrophy of the basal interventricular septum
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Ryc. 2. Obraz angiograficzny poczgtkowego odcinka gatezi przedniej zstepujqcej chorego z kardiomiopatiq przerostowq zawezajgeg. A. Ocena tetnic przegrodowych
przed zabiegiem. B. Weryfikacja lokalizacji balonika w gatezi przegrodowej. Widoczny wypetniony balonik o $rednicy 2,0 mm zlokalizowany w proksymalnym od-
cinku pierwszej tetnicy przegrodowej
Fig. 2. Coronary angiography of the proximal left anterior descending artery showing 1 septal branch amenable for occlusion (A). An over-the-wire 2.0 mm balloon
positioned in the proximal part of the 1 st. septal branch (B)

piersiowej, utraty przytomnosci — czesto zwigzane z wysit-
kiem fizycznym — oraz komorowe i nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu serca. Ponadto chorzy z zawezaniem w LVOT
sq obarczeni wiekszym ryzykiem wystgpienia infekcyjne-
go zapalenia wsierdzia [2, 3].

W ostatnich latach przeprowadzono kilka préb kli-
nicznych obejmujqcych duze grupy chorych z HOCM. Ba-
dania te wykazaty, ze u 0séb z gradientem w LVOT cho-
roba ma bardziej niekorzystny przebieg. Zawezanie
w LVOT powoduije szybszg progresje objawéw niewydol-
nosci serca, zwigksza ryzyko nagtego zgonu sercowego
(ang. sudden cardiac death — SCD) i czesto$¢ interwen-
cji kardiowertera-defibrylatora (ang. implantable cardio-
verter-defibrillator — ICD) [2, 3, 5].

Leczenie chorych z kardiomiopatiq przerostowq

W grupie chorych z HCM rozpatrywane sq najczesciej
trzy opcje terapeutyczne — farmakoterapia skierowana
na zmniejszenie nasilenia dysfunkcji rozkurczowej i ewentu-
alnych zaburzen rytmu serca, miektomia lub przezskérma al-
koholowa ablacja przegrody miedzykomorowej maijg na ce-
lu obnizenie gradientu w LVOT, implantacja ICD — prewencje
SCD [6]. Chorzy, u ktérych optymalne leczenie farmakolo-
giczne nie powoduje poprawy wydolnosci fizycznej i zmniej-
szenia nasilenia objawéw choroby (Il lub IV klasa czynno-
$ciowa wg NYHA), a spoczynkowy gradient w LVOT wynosi
>50 mm Hg, wymagaiq leczenia inwazyjnego. Dotyczy to
okoto 5% chorych z HCM. W osrodkach referencyjnych od-
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setek chorych poddawanych leczeniu inwazyjnemu moze
wzrosng¢ nawet do 30% [5, 7].

Przez dekady, od lat 50. XX wieku, ,ztotym standar-
dem” w terapii HOCM byto leczenie operacyjne. Chirur-
giczna resekcja przypodstwanej czeéci migénia przegro-
dy miedzykomorowej daje znakomite wyniki bezposrednie
i odlegte [8].

Ostatnie kilkanascie lat to okres zdobywania dogwiad-
czen w leczeniu HOCM metodq ablaciji alkoholowej (ang.
alkohol septal ablation — ASA). Ablacja alkoholowa jest
zabiegiem niechirurgicznej redukcji grubosci przegrody
miedzykomorowej. Procedura ta zostata po raz pierwszy
wykonana w 1994 r. w Londynie przez Ulricha Sigwarta,
iej wyniki opublikowano rok pézniej. Zabieg wykonuie sie
technikqg przezskérng z zastosowaniem cewnika balono-
wego over the wire, wprowadzanego do czeéci proksymal-
nej wybranej gatezi przegrodowe;j (ryc. 2.). Dtugos¢ balo-
nu wynosi zwykle 10 mm, jego $rednica jest dostosowana
do $rednicy tetnicy. Po rozprezeniu balonu, przez wewnetrz-
ny kanat cewnika podaje sie kontrast w celu precyzyjne-
go okreslenia obszaru przegrody miedzykomorowej znaj-
dujgcego sie w dorzeczu wybranej tetnicy przegrodowej.
Kontrastujgca sie cze$¢ miesnia zostaje zidentyfikowana
w wykonywanym w trakcie zabiegu przez-klatkowym ba-
daniu echokardiograficznym. Po potwierdzeniu wiasciwe-
go wyboru fetnicy przegrodowej i lokalizacji cewnika ba-
lonowego podaie sie alkohol absolutny do $wiatta gatezi
septalnej. Balonik opréznia sie po okoto 10 min od za-
konczenia iniekcji alkoholu, nastepnie przeprowadza sie
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kontrolng angiografie lewej tetnicy wierncowe;j (ryc. 3.)
i kontrolny pomiar gradientu w LVOT (ryc. 4.). Przez 48
godzin po ablacji alkoholowej chorzy sq monitorowani
w warunkach oddziatu intensywnej opieki kardiologiczne;,
elektroda w prawej komorze pozostawiona na ten czas
jest zabezpieczeniem w razie wystgpienia zaburzen prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego (AV). Obecnie
u chorych z HOCM wymagaijqcych leczenia zabiegowe-
go ASA jest najczesciej wykonywang interwencig [9].
W konsekwenciji ASA dochodzi do zwtdknienia czesci przy-
podstawnego segmentu przegrody miedzykomorowej i po-

Ryc. 3. Obraz angiograficzny gatezi przedniej zstepujqcej po zabiegu abladi al-
koholowej przegrody migdzykomorowej. Widoczny kikut pierwszej tetnicy prze-
grodowej gatezi przedniej zstepujqcej

Fig. 3. Coronary angiographic view of the left anterior descending artery with
first septal branch occluded after alcohol ablation
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zawatowego procesu przebudowy migénia LV. Jest to ob-
szar — zaopatrywany przez fetniczke septalng — odpowia-
dajgcy czeéci miesnia usuwanego w czasie chirurgiczne-
go zabiegu miektomii. Poza redukcjq gradientu w LVOT,
zmniejszeniu ulega grubo$¢ przegrody miedzykomorowe;j
i $ciany wolnej LV. Zwieksza sie wymiar koncowoskurczo-
wy i koncoworozkurczowy LV, zmniejsza sie wymiar lewe-
go przedsionka, obniza frakcja wyrzutowa LV [10, 11].
Zmniejszenie grubosci przegrody miedzykomorowej jest
wynikiem dokonania sie petnosciennego zawatu czedci jej
segmentu przypodstawnego (IVS) (ryc. 5.), pozostate zmia-
ny sq jego konsekwencjq, zwigzang z procesem pozawa-
towe| przebudowy miesnia [10-14].

Opisane powyzej inwazyjne metody, mimo dowiedzio-
nej skutecznosci w terapii chorych z HOCM, maijq istot-
ne ograniczenia. Sq fo przede wszystkim utrwalone zabu-
rzenia przewodzenia AV i srédkomorowego (blok AV 111°,
blok prawej odnogi peczka Hisa) wymagajgce u oko-
to 10% chorych poddawanych zabiegom wszczepienia
uktadu stymulujgcego [13-15].

Nowgq, opisang zaledwie kilka lat temu propozycig
przezskornego leczenia chorych z HOCM, jest metoda
nieoperacyjnej redukcji przegrody migdzykomorowej za po-
mocq koili naczyniowych. Koile sq rutynowo stosowane
do zamykania tetniakéw wewngtrzczaszkowych i wrodzo-
nych anomalii naczyniowych. Dyskutuje sie przydatnoé¢
koili jako alternatywnej do ASA, nieoperacyjnej metody
zamkniecia tetnicy przegrodowej. Zabieg, ktérego pierw-
szy etap przebiega podobnie do procedury ASA, polega
na zamknieciu gatezi septalnej poprzez wsuniecie przez
kanat cewnika balonowego do dystalnej czesci tetnicy prze-
grodowej jednego bqdz wiecej mikrokoili o $redni-
¢y 0,018". Liczba mikrokoili wprowadzonych do naczynia
jest dostosowana do jego kalibru, a zabieg jest kontynu-
owany do catkowitego ustgpienia przeptywu w tetnicy
(ryc. 6.). Embolizacja koilem gatezi septalnej wywotuije nie-
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Ryc. 4. Zapis jednoczesnego pomiaru cisnien w lewej komorze i aorcie wstepujqcej. A. Bezpoérednio przed zabiegiem ablacji alkoholowej (ASA) gradient spoczynko-
wy wynosi okoto 105 mm Hg. B. Po skutecznym zabiegu ASA uzyskano redukejg gradientu do okoto 16 mm Hg
Fig. 4. Presence of the left ventricular outflow tract gradient at rest before (A) and substantial reduction after (B) alcohol septal ablation procedure
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dokrwienie, a nastepnie martwice wybranego fragmentu
mieénia, jednoczesnie pozwala unikngé bezposredniego,
toksycznego wptywu alkoholu na tkanke przewodzqcg.
Moze sie to wigza¢ z istotnie mniejszym ryzykiem powiktan
w postaci zaburzen przewodzenia, a przede wszystkim
z ograniczeniem liczby utrwalonych blokéw AV [16-19].
W niniejszym opracowaniu postanowilismy sie skupic¢
na poréwnaniu metod nieoperacyjnej redukciji przypod-
stawnego segmentu przegrody miedzykomorowe;.

Wyniki nieoperacyjnej redukdji przegrody migdzykomorowej

Wyniki badan przedstawiane przez osrodki wykonu-
igce ASA od lat 90. potwierdzajq, ze zastosowanie tej me-
tody leczenia powoduje obnizenie gradientu w LYOT po-
przez zmniejszenie grubos$ci przypodstawnej czesci
przegrody, zmniejszenie SAM (ang. systolic anterior
movement) przedniego pfatka zastawki dwudzielnej oraz
niedomykalnosci zastawki mitralnej (ang. mitral regurgi-
tation — MR) i redukcje nasilenia objowéw choroby
[12-15, 20-25]. Skuteczno$¢ zabiegu ablacji wynosi oko-
to 90% i jest poréwnywalna ze skutecznosciq miektomii
[12-15, 20-28].

Cechq charakterystyczng tej metody leczenia jest stop-
niowa redukcja gradientu w LYOT. Gradient ten moze sie
systematycznie obniza¢ nawet przez 12 miesiecy po za-
biegu [10, 20, 22, 24]. Proces ten jest konsekwencjq prze-
budowy LV po zawale przypodstawnej czesci przegrody
miedzykomorowej. Gtéwnym powiktaniem ASA jest blok
AV 1II°, ktéry wystepuje u 27% chorych bezposrednio
po zabiegu (przejéciowy), a u okoto 10% wymaga im-
plantacji uktadu stymulujgcego [10, 13-15, 29]. Nalezy
zwréci¢ uwage, ze catkowity blok AV moze wystqpi¢ na-
wet po 10 i wiecej dniach od zabiegu [30, 31].

W Instytucie Kardiologii w Warszawie ASA jest wy-
konywana od 1997 r. Do konca kwietnia 2008 r. za-
bieg wykonano u 92 chorych z HOCM. Zabieg byt sku-
teczny (redukcja gradientu w LVYOT ponizej 50 mm Hg
i redukcja objawéw o co najmniej jedng klase wg
NYHA) u 82 (89%) chorych, 9 (10%) oséb poddanych

zabiegowi wymagato implantacji uktadu stymulujgcego

LY

Ryc. 5. Przekrdj serca w osi krétkiej na wysokosci segmentu przypodstawnego
przegrody migdzykomorowej wykonany metodq rezonansu magnetycznego. Re-
jestracja w fazie poznego kontrastowania 12 miesigcy po zabiegu. Zakontrasto-
wany fragment przegrody migdzykomorowej to obszar migsnia, ktéry ulegt mar-
twicy w konsekwencji podania alkoholu do gatezi przegrodowej

Fig. 5. Cardiac magnetic resonance imaging, short axis view. Delayed contrast-
-enhancement protocol showing patchy areas of hyperenhanced myocardial scar
in the inferventricular septum 12 months after alcohol septal ablation

Fig. 6. Coronary angiographic projection of the left anterior descending artery with first and second septal branches (arrow) before (A) and after (B) coil embolization.
Source: European Heart Journal 2008; 29 (3): 348-355. Non-surgical septal myocardial reduction by coil embolization for hypertrophic obstructive cardiomyopathy:
early and 6 months follow-up, Durand et al. by permission from Oxford University Press
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z powodu zaburzen przewodzenia AV po ASA. Wszyscy
chorzy pozostajqg pod opiekq Poradni Kardiomiopa-
tii | Kliniki Choroby Wiencowej Instytutu Kardiologii
w Warszawie. Precyzyjny harmonogram badan kontrol-
nych umozliwia ocene skutecznosci zabiegu i stratyfika-
cie ryzyka SCD. W razie stwierdzenia wystepowania jed-
nego lub wiecej czynnikéw ryzyka SCD chorzy sq
kwalifikowani do implantacji ICD zgodnie z zalecenia-
mi ACC/AHA i ESC [32, 33].

Z dotychczas opublikowanych danych wynika, ze w po-
réwnaniu z ASA zabieg nieoperacyjnej redukcji przegrody
miedzykomorowej z zastosowaniem koili pozwala na uzy-
skanie podobnej, siegajgcej 90% skutecznosci kliniczne;
(redukcja o co najmniej jedng klase wg NYHA). Jednak
istotny spadek gradientu w LVOT (ponizej 50 mm Hg)
i redukcje grubosci przypodstawnej czeéci mieénia prze-
grody udaije sie uzyska¢ jedynie u okoto 75% chorych
[27, 28]. W opisanej grupie chorych nie obserwowano
wymagajqcych wszczepienia stymulatora utrwalonych za-
burzen przewodzenia AV po zabiegach obliteracii tetnicy
przegrodowej z zastosowaniem koili [27, 28].

Dyskusja

Zabieg ablacji alkoholowej przegrody miedzykomo-
rowej poprzez redukcje grubosci przypodstawnej czesci
mieénia przegrody pozwala skutecznie obnizy¢ zaréwno
gradient w LVOT, jak i nasilenie objawoéw klinicznych
u okoto 90% chorych zakwalifikowanych do przezskor-
nego leczenia HOCM. Istotnym ograniczeniem takiego
postepowania u niektérych chorych jest jednak stosunko-
wo wysokie ryzyko wystgpienia catkowitego bloku AV
(u 27% blok przemijajqcy) i konieczno$¢ implantacii ukta-
du stymulujgcego (okoto 10%) [27].

Ryzyko wystgpienia przej$ciowych i utrwalonych zabu-
rzen przewodzenia wskutek zabiegu ASA ma zwigzek z ob-
jetoscig fragmentu miesnia zaopatrywanego przez zamy-
kang tetnice i iloscig alkoholu podanego do gatqzki
przegrodowej [34-38]. Istnieje dodatnia korelacja po-
miedzy wielkoscig ogniska zawatowego powstatego
w konsekwencji ASA a czestoéciq wystepowania zaburzen
przewodzenia w trakcie i po zabiegu [39].

Pojawienie sie utrwalonego bloku jest prawdopo-
dobnie zwigzane z dyfuzjq alkoholu poprzez system ka-
pilar do miokardium. Absolutny, 96% alkohol induku-
je uszkodzenia komérek miokardium, w tym tkanki
przewodzqcej. Z przeglgdu dostepnej literatury wynika,
ze strefa martwicy mieénia powstatej po podaniu alko-
holu do tetnicy przegrodowe;j jest $rednio istotnie wigk-
sza (10-15 g) w stosunku do martwicy powstatej u oséb
poddanych zabiegowi z zastosowaniem koili (3 g)
[27, 28]. Dane te korelujg z pomiarami poziomu kina-
zy kreatyninowej (CPK) uwolnionej u oséb po zabiegu
ASA (1038 U/I) i u oséb po embolizacji koilem
(386 U/I) [27, 28].
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Powyzszy mechanizm, jak sie wydaje decydujgcy o ryzyku
wystgpienia zaburzen przewodzenia, znajduje réwniez odbi-
cie w skutecznodci obydwu przezskérmych metod redukdii gru-
bosci migénia przegrody. W styczniowym numerze (2008 r.)
European Heart Journal opublikowano interesujqey artykut po-
$wiecony nowej metodzie przezskérnego leczenia chorych
z HOCM. W pilotazowym badaniu, przeprowadzonym bez
randomizacji, grupe 20 chorych poddano zabiegowi oblite-
racji fetnicy przegrodowej z zastosowaniem koili. U zadnego
z chorych nie obserwowano przetrwatych, wymagajgeych im-
plantacji symulatora zaburzen przewodzenia AV, jednak u 25%
nie uzyskano w obserwacji 6-miesiecznej trwatej redukcji gra-
dientu w LVOT ponizej 50 mm Hg. Autorzy ftumaczq powyz-
sze wyniki brakiem do$wiadczenia w postugiwaniu sie tg me-
todq leczenia (ang. learning curve) [28]. Nalezy jednak wzigé
pod uwage fakt istotnie mniejszego obszaru wiéknienia prze-
grody miedzykomorowej po zabiegu z zastosowaniem koili
w poréwnaniu z ASA. Konsekwencjg mniejszej redukciji gru-
bosci segmentu przypodstawnego przegrody jest mnigjszy sto-
piert poszerzenia LVOT, co jest prawdopodobnie przyczyng niz-
szej skutecznodci metody w poréwnaniu z ASA, ktérej wyniki
sq lepsze w obserwacji odlegtej [12-15, 20-27].

Nalezy podkresli¢, ze niezaleznymi czynnikami pre-
dysponujgcymi do wystgpienia utrwalonych zaburzen
przewodzenia w trakcie i po zabiegu ASA sq: pte¢ zen-
ska, obliteracja wiecej niz jednej tetnicy przegrodowej
oraz blok lewej odnogi peczka Hisa i blok AV I° wyste-
pujgce przed zabiegiem [34]. By¢ moze wtasnie w gru-
pie chorych obarczonych wiekszym ryzykiem wystgpienia
przetrwatych, wymagajqcych wszczepienia stymu-
latora zaburzen przewodzenia AV po podaniu alkoholu
do tetnicy przegrodowej nalezy rozwazyé wskazania
do przezskérnej obliteracji gatezi septalnej z zastoso-
waniem koili.

Podsumowanie

Zastosowanie koili w przezskérnej redukcji gradientu
w LVOT jest nowg, interesujqcq propozyciq leczenia cho-
rych z HOCM. Pierwsze wyniki wskazujg na nizsze ryzyko
wystgpienia przetrwatych zaburzen przewodzenia przy jed-
noczesnej mniejszej skutecznosci zabiegu w poréwnaniu
z ASA. Do precyzyjnej oceny faktycznej przydatnosci tej
metody w leczeniu wybranych chorych z HOCM koniecz-
ne sq badania poréwnawcze z ASA przeprowadzone
z randomizacjq.
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