
Postêpy w Kardiologii Interwencyjnej 2008; 4, 2 (12)68

AAddrreess  ddoo  kkoorreessppoonnddeennccjjii//CCoorrrreessppoonnddiinngg  aauutthhoorr:: lek. Maciej D¹browski, I Klinika Choroby Wieñcowej i Samodzielna Pracownia Hemodynamiki, Instytut Kardiologii, 
ul. Alpejska 42, 04-628 Warszawa, tel. +48 22 343 42 67, e-mail:  macidabro@yahoo.com
Praca wp³ynê³a 4.06.2008, przyjêta do druku 5.06.2008.

Przezskórne metody redukcji gradientu w drodze odp³ywu lewej komory 
u osób z kardiomiopati¹ przerostow¹ zawê¿aj¹c¹
Non-surgical methods of septal myocardial reduction for hypertrophic obstructive cardiomyopathy

Maciej D¹browski, Lidia S. Chojnowska

I Klinika Choroby Wieñcowej i Samodzielna Pracownia Hemodynamiki, Instytut Kardiologii, Warszawa

Post Kardiol Interw 2008; 4, 2 (12): 68-73

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee::  kardiomiopatia przerostowa zawa¿aj¹ca, ablacja alkoholowa, koil, embolizacja, blok ca³kowity

KKeeyy  wwoorrddss::  hypertrophic obstructive cardiomyopathy, alcohol ablation, coil, embolization, complete heart block

Nowe metody w diagnostyce i terapii/Novel methods in diagnostics and therapy

WWpprroowwaaddzzeenniiee
Kardiomiopatia przerostowa (ang. hypertrophic car-

diomyopathy – HCM) jest genetycznie uwarunkowan¹
chorob¹ miêœnia sercowego i najczêœciej wystêpuj¹cym
schorzeniem o pod³o¿u genetycznym w grupie chorób
serca i naczyñ. Dotyczy 0,2% ogólnej populacji, czêsto
wystêpuje rodzinnie [1].

Choroba charakteryzuje siê, najczêœciej asymetrycznym,
przerostem miêœnia lewej komory (ang. left ventricle 
– LV), nieregularnym u³o¿eniem kardiomiocytów oraz po-
stêpuj¹cym w³óknieniem miêœnia sercowego. Jama LV jest
zmniejszona lub ma prawid³ow¹ wielkoœæ, a u wiêkszo-
œci chorych z prawid³ow¹ funkcj¹ skurczow¹ dochodzi
do jej skurczowej obliteracji [1–3].

Asymetryczny przerost miêœnia jest najbardziej nasilony
w obrêbie przegrody miêdzykomorowej (ryc. 1.). U 25–30%
chorych z HCM jest on odpowiedzialny za dynamiczne za-
wê¿anie w drodze odp³ywu LV (ang. left ventricular outflow
tract – LVOT). Ostatnie doniesienia sugeruj¹, ¿e zawê¿anie
mo¿e dotyczyæ nawet 70% chorych z HCM i wzmo¿on¹ re-
akcj¹ wspó³czuln¹ na wysi³ek fizyczny [4]. Spoczynkowy gra-
dient w LVOT ulega zwiêkszeniu w czasie wysi³ku, po dodat-
kowym skurczu komorowym, próbie Valsalvy oraz
w nastêpstwie prowokacji farmakologicznej.

Objawy kliniczne HCM zale¿¹ od stopnia nasilenia
choroby i s¹ zwi¹zane z jej podstawowymi mechanizma-
mi patofizjologicznymi – zaburzeniami funkcji rozkurczo-
wej LV i zaburzeniami ukrwienia miêœnia sercowego.

U wiêkszoœci chorych z HCM, w tym z HCM z zawê¿a-
niem drogi odp³ywu (ang. hypertrophic obstructive car-
diomyopathy – HOCM), wystêpuj¹ objawy obni¿onej to-
lerancji wysi³ku, wysi³kowa dusznoœæ, bóle w klatce

RRyycc.. 11.. Projekcja trzyjamowa wykonana metod¹ rezonansu magnetycznego;
widoczny masywny przerost przypodstawnego segmentu przegrody miêdzyko-
morowej
FFiigg.. 11..  Cardiac magnetic resonance imaging. Three-chamber view showing 
massive hypertrophy of the basal interventricular septum
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piersiowej, utraty przytomnoœci – czêsto zwi¹zane z wysi³-
kiem fizycznym – oraz komorowe i nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu serca. Ponadto chorzy z zawê¿aniem w LVOT
s¹ obarczeni wiêkszym ryzykiem wyst¹pienia infekcyjne-
go zapalenia wsierdzia [2, 3].

W ostatnich latach przeprowadzono kilka prób kli-
nicznych obejmuj¹cych du¿e grupy chorych z HOCM. Ba-
dania te wykaza³y, ¿e u osób z gradientem w LVOT cho-
roba ma bardziej niekorzystny przebieg. Zawê¿anie
w LVOT powoduje szybsz¹ progresjê objawów niewydol-
noœci serca, zwiêksza ryzyko nag³ego zgonu sercowego
(ang. sudden cardiac death – SCD) i czêstoœæ interwen-
cji kardiowertera-defibrylatora (ang. implantable cardio-
verter-defibrillator – ICD) [2, 3, 5].

LLeecczzeenniiee  cchhoorryycchh  zz kkaarrddiioommiiooppaattii¹¹  pprrzzeerroossttooww¹¹
W grupie chorych z HCM rozpatrywane s¹ najczêœciej

trzy opcje terapeutyczne – farmakoterapia skierowana
na zmniejszenie nasilenia dysfunkcji rozkurczowej i ewentu-
alnych zaburzeñ rytmu serca, miektomia lub przezskórna al-
koholowa ablacja przegrody miêdzykomorowej maj¹ na ce-
lu obni¿enie gradientu w LVOT, implantacja ICD – prewencjê
SCD [6]. Chorzy, u których optymalne leczenie farmakolo-
giczne nie powoduje poprawy wydolnoœci fizycznej i zmniej-
szenia nasilenia objawów choroby (III lub IV klasa czynno-
œciowa wg NYHA), a spoczynkowy gradient w LVOT wynosi
≥50 mm Hg, wymagaj¹ leczenia inwazyjnego. Dotyczy to
oko³o 5% chorych z HCM. W oœrodkach referencyjnych od-

setek chorych poddawanych leczeniu inwazyjnemu mo¿e
wzrosn¹æ nawet do 30% [5, 7].

Przez dekady, od lat 50. XX wieku, „z³otym standar-
dem” w terapii HOCM by³o leczenie operacyjne. Chirur-
giczna resekcja przypodstwanej czêœci miêœnia przegro-
dy miêdzykomorowej daje znakomite wyniki bezpoœrednie
i odleg³e [8]. 

Ostatnie kilkanaœcie lat to okres zdobywania doœwiad-
czeñ w leczeniu HOCM metod¹ ablacji alkoholowej (ang.
alkohol septal ablation – ASA). Ablacja alkoholowa jest
zabiegiem niechirurgicznej redukcji gruboœci przegrody
miêdzykomorowej. Procedura ta zosta³a po raz pierwszy
wykonana w 1994 r. w Londynie przez Ulricha Sigwarta,
jej wyniki opublikowano rok póŸniej. Zabieg wykonuje siê
technik¹ przezskórn¹ z zastosowaniem cewnika balono-
wego over the wire, wprowadzanego do czêœci proksymal-
nej wybranej ga³êzi przegrodowej (ryc. 2.). D³ugoœæ balo-
nu wynosi zwykle 10 mm, jego œrednica jest dostosowana
do œrednicy têtnicy. Po rozprê¿eniu balonu, przez wewnêtrz-
ny kana³ cewnika podaje siê kontrast w celu precyzyjne-
go okreœlenia obszaru przegrody miêdzykomorowej znaj-
duj¹cego siê w dorzeczu wybranej têtnicy przegrodowej.
Kontrastuj¹ca siê czêœæ miêœnia zostaje zidentyfikowana
w wykonywanym w trakcie zabiegu przez-klatkowym ba-
daniu echokardiograficznym. Po potwierdzeniu w³aœciwe-
go wyboru têtnicy przegrodowej i lokalizacji cewnika ba-
lonowego podaje siê alkohol absolutny do œwiat³a ga³êzi
septalnej. Balonik opró¿nia siê po oko³o 10 min od za-
koñczenia iniekcji alkoholu, nastêpnie przeprowadza siê

RRyycc.. 22..  Obraz angiograficzny pocz¹tkowego odcinka ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej chorego z kardiomiopati¹ przerostow¹ zawê¿aj¹c¹. AA. Ocena têtnic przegrodowych
przed zabiegiem. BB. Weryfikacja lokalizacji balonika w ga³êzi przegrodowej. Widoczny wype³niony balonik o œrednicy 2,0 mm zlokalizowany w proksymalnym od-
cinku pierwszej têtnicy przegrodowej 
FFiigg.. 22..  Coronary angiography of the proximal left anterior descending artery showing 1st septal branch amenable for occlusion ((AA)). An over-the-wire 2.0 mm balloon
positioned in the proximal part of the 1 st. septal branch ((BB))

AA BB
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kontroln¹ angiografiê lewej têtnicy wieñcowej (ryc. 3.)
i kontrolny pomiar gradientu w LVOT (ryc. 4.). Przez 48
godzin po ablacji alkoholowej chorzy s¹ monitorowani
w warunkach oddzia³u intensywnej opieki kardiologicznej,
elektroda w prawej komorze pozostawiona na ten czas
jest zabezpieczeniem w razie wyst¹pienia zaburzeñ prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego (AV). Obecnie
u chorych z HOCM wymagaj¹cych leczenia zabiegowe-
go ASA jest najczêœciej wykonywan¹ interwencj¹ [9].
W konsekwencji ASA dochodzi do zw³óknienia czêœci przy-
podstawnego segmentu przegrody miêdzykomorowej i po-

zawa³owego procesu przebudowy miêœnia LV. Jest to ob-
szar – zaopatrywany przez têtniczkê septaln¹ – odpowia-
daj¹cy czêœci miêœnia usuwanego w czasie chirurgiczne-
go zabiegu miektomii. Poza redukcj¹ gradientu w LVOT,
zmniejszeniu ulega gruboœæ przegrody miêdzykomorowej
i œciany wolnej LV. Zwiêksza siê wymiar koñcowoskurczo-
wy i koñcoworozkurczowy LV, zmniejsza siê wymiar lewe-
go przedsionka, obni¿a frakcja wyrzutowa LV [10, 11].
Zmniejszenie gruboœci przegrody miêdzykomorowej jest
wynikiem dokonania siê pe³noœciennego zawa³u czêœci jej
segmentu przypodstawnego (IVS) (ryc. 5.), pozosta³e zmia-
ny s¹ jego konsekwencj¹, zwi¹zan¹ z procesem pozawa-
³owej przebudowy miêœnia [10–14].

Opisane powy¿ej inwazyjne metody, mimo dowiedzio-
nej skutecznoœci w terapii chorych z HOCM, maj¹ istot-
ne ograniczenia. S¹ to przede wszystkim utrwalone zabu-
rzenia przewodzenia AV i œródkomorowego (blok AV III°,
blok prawej odnogi pêczka Hisa) wymagaj¹ce u oko-
³o 10% chorych poddawanych zabiegom wszczepienia
uk³adu stymuluj¹cego [13–15].

Now¹, opisan¹ zaledwie kilka lat temu propozycj¹
przezskórnego leczenia chorych z HOCM, jest metoda
nieoperacyjnej redukcji przegrody miêdzykomorowej za po-
moc¹ koili naczyniowych. Koile s¹ rutynowo stosowane
do zamykania têtniaków wewn¹trzczaszkowych i wrodzo-
nych anomalii naczyniowych. Dyskutuje siê przydatnoœæ
koili jako alternatywnej do ASA, nieoperacyjnej metody
zamkniêcia têtnicy przegrodowej. Zabieg, którego pierw-
szy etap przebiega podobnie do procedury ASA, polega
na zamkniêciu ga³êzi septalnej poprzez wsuniêcie przez
kana³ cewnika balonowego do dystalnej czêœci têtnicy prze-
grodowej jednego b¹dŸ wiêcej mikrokoili o œredni-
cy 0,018”. Liczba mikrokoili wprowadzonych do naczynia
jest dostosowana do jego kalibru, a zabieg jest kontynu-
owany do ca³kowitego ust¹pienia przep³ywu w têtnicy
(ryc. 6.). Embolizacja koilem ga³êzi septalnej wywo³uje nie-

RRyycc.. 33..  Obraz angiograficzny ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej po zabiegu ablacji al-
koholowej przegrody miêdzykomorowej. Widoczny kikut pierwszej têtnicy prze-
grodowej ga³êzi przedniej zstêpuj¹cej 
FFiigg.. 33..  Coronary angiographic view of the left anterior descending artery with
first septal branch occluded after alcohol ablation

RRyycc.. 44..  Zapis jednoczesnego pomiaru ciœnieñ w lewej komorze i aorcie wstêpuj¹cej. AA..  Bezpoœrednio przed zabiegiem ablacji alkoholowej (ASA) gradient spoczynko-
wy wynosi oko³o 105 mm Hg. BB..  Po skutecznym zabiegu ASA uzyskano redukcjê gradientu do oko³o 16 mm Hg 
FFiigg.. 44..  Presence of the left ventricular outflow tract gradient at rest before ((AA))  and substantial reduction after ((BB)) alcohol septal ablation procedure

AA BB



Postêpy w Kardiologii Interwencyjnej 2008; 4, 2 (12) 71

D¹browski M., Chojnowska L.S. Metody redukcji gradientu w HOCM

dokrwienie, a nastêpnie martwicê wybranego fragmentu
miêœnia, jednoczeœnie pozwala unikn¹æ bezpoœredniego,
toksycznego wp³ywu alkoholu na tkankê przewodz¹c¹.
Mo¿e siê to wi¹zaæ z istotnie mniejszym ryzykiem powik³añ
w postaci zaburzeñ przewodzenia, a przede wszystkim
z ograniczeniem liczby utrwalonych bloków AV [16–19].

W niniejszym opracowaniu postanowiliœmy siê skupiæ
na porównaniu metod nieoperacyjnej redukcji przypod-
stawnego segmentu przegrody miêdzykomorowej. 

WWyynniikkii  nniieeooppeerraaccyyjjnneejj  rreedduukkccjjii  pprrzzeeggrrooddyy  mmiiêêddzzyykkoommoorroowweejj
Wyniki badañ przedstawiane przez oœrodki wykonu-

j¹ce ASA od lat 90. potwierdzaj¹, ¿e zastosowanie tej me-
tody leczenia powoduje obni¿enie gradientu w LVOT po-
przez zmniejszenie gruboœci przypodstawnej czêœci
przegrody, zmniejszenie SAM (ang. systolic anterior 
movement) przedniego p³atka zastawki dwudzielnej oraz
niedomykalnoœci zastawki mitralnej (ang. mitral regurgi-
tation – MR) i redukcjê nasilenia objawów choroby
[12–15, 20–25]. Skutecznoœæ zabiegu ablacji wynosi oko-
³o 90% i jest porównywalna ze skutecznoœci¹ miektomii
[12–15, 20–28].

Cech¹ charakterystyczn¹ tej metody leczenia jest stop-
niowa redukcja gradientu w LVOT. Gradient ten mo¿e siê
systematycznie obni¿aæ nawet przez 12 miesiêcy po za-
biegu [10, 20, 22, 24]. Proces ten jest konsekwencj¹ prze-
budowy LV po zawale przypodstawnej czêœci przegrody
miêdzykomorowej. G³ównym powik³aniem ASA jest blok
AV III°, który wystêpuje u 27% chorych bezpoœrednio
po zabiegu (przejœciowy), a u oko³o 10% wymaga im-
plantacji uk³adu stymuluj¹cego [10, 13–15, 29]. Nale¿y
zwróciæ uwagê, ¿e ca³kowity blok AV mo¿e wyst¹piæ na-
wet po 10 i wiêcej dniach od zabiegu [30, 31].

W Instytucie Kardiologii w Warszawie ASA jest wy-
konywana od 1997 r. Do koñca kwietnia 2008 r. za-
bieg wykonano u 92 chorych z HOCM. Zabieg by³ sku-
teczny (redukcja gradientu w LVOT poni¿ej 50 mm Hg
i redukcja objawów o co najmniej jedn¹ klasê wg 
NYHA) u 82 (89%) chorych, 9 (10%) osób poddanych
zabiegowi wymaga³o implantacji uk³adu stymuluj¹cego

FFiigg.. 66.. Coronary angiographic projection of the left anterior descending artery with first and second septal branches (arrow) before ((AA)) and after ((BB)) 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

RRyycc.. 55..  Przekrój serca w osi krótkiej na wysokoœci segmentu przypodstawnego
przegrody miêdzykomorowej wykonany metod¹ rezonansu magnetycznego. Re-
jestracja w fazie póŸnego kontrastowania 12 miesiêcy po zabiegu. Zakontrasto-
wany fragment przegrody miêdzykomorowej to obszar miêœnia, który uleg³ mar-
twicy w konsekwencji podania alkoholu do ga³êzi przegrodowej
FFiigg.. 55..  Cardiac magnetic resonance imaging, short axis view. Delayed contrast-
-enhancement protocol showing patchy areas of hyperenhanced myocardial scar
in the interventricular septum 12 months after alcohol septal ablation
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z powodu zaburzeñ przewodzenia AV po ASA. Wszyscy
chorzy pozostaj¹ pod opiek¹ Poradni Kardiomiopa-
tii I Kliniki Choroby Wieñcowej Instytutu Kardiologii
w Warszawie. Precyzyjny harmonogram badañ kontrol-
nych umo¿liwia ocenê skutecznoœci zabiegu i stratyfika-
cjê ryzyka SCD. W razie stwierdzenia wystêpowania jed-
nego lub wiêcej czynników ryzyka SCD chorzy s¹
kwalifikowani do implantacji ICD zgodnie z zalecenia-
mi ACC/AHA i ESC [32, 33]. 

Z dotychczas opublikowanych danych wynika, ¿e w po-
równaniu z ASA zabieg nieoperacyjnej redukcji przegrody
miêdzykomorowej z zastosowaniem koili pozwala na uzy-
skanie podobnej, siêgaj¹cej 90% skutecznoœci klinicznej
(redukcja o co najmniej jedn¹ klasê wg NYHA). Jednak
istotny spadek gradientu w LVOT (poni¿ej 50 mm Hg) 
i redukcjê gruboœci przypodstawnej czêœci miêœnia prze-
grody udaje siê uzyskaæ jedynie u oko³o 75% chorych
[27, 28]. W opisanej grupie chorych nie obserwowano
wymagaj¹cych wszczepienia stymulatora utrwalonych za-
burzeñ przewodzenia AV po zabiegach obliteracji têtnicy
przegrodowej z zastosowaniem koili [27, 28]. 

DDyysskkuussjjaa
Zabieg ablacji alkoholowej przegrody miêdzykomo-

rowej poprzez redukcjê gruboœci przypodstawnej czêœci
miêœnia przegrody pozwala skutecznie obni¿yæ zarówno
gradient w LVOT, jak i nasilenie objawów klinicznych
u oko³o 90% chorych zakwalifikowanych do przezskór-
nego leczenia HOCM. Istotnym ograniczeniem takiego
postêpowania u niektórych chorych jest jednak stosunko-
wo wysokie ryzyko wyst¹pienia ca³kowitego bloku AV
(u 27% blok przemijaj¹cy) i koniecznoœæ implantacji uk³a-
du stymuluj¹cego (oko³o 10%) [27].

Ryzyko wyst¹pienia przejœciowych i utrwalonych zabu-
rzeñ przewodzenia wskutek zabiegu ASA ma zwi¹zek z ob-
jêtoœci¹ fragmentu miêœnia zaopatrywanego przez zamy-
kan¹ têtnicê i iloœci¹ alkoholu podanego do ga³¹zki
przegrodowej [34–38]. Istnieje dodatnia korelacja po-
miêdzy wielkoœci¹ ogniska zawa³owego powsta³ego
w konsekwencji ASA a czêstoœci¹ wystêpowania zaburzeñ
przewodzenia w trakcie i po zabiegu [39]. 

Pojawienie siê utrwalonego bloku jest prawdopo-
dobnie zwi¹zane z dyfuzj¹ alkoholu poprzez system ka-
pilar do miokardium. Absolutny, 96% alkohol induku-
je uszkodzenia komórek miokardium, w tym tkanki
przewodz¹cej. Z przegl¹du dostêpnej literatury wynika,
¿e strefa martwicy miêœnia powsta³ej po podaniu alko-
holu do têtnicy przegrodowej jest œrednio istotnie wiêk-
sza (10–15 g) w stosunku do martwicy powsta³ej u osób
poddanych zabiegowi z zastosowaniem koili (3 g)
[27, 28]. Dane te koreluj¹ z pomiarami poziomu kina-
zy kreatyninowej (CPK) uwolnionej u osób po zabiegu
ASA (1038 U/l) i u osób po embolizacji koilem 
(386 U/l) [27, 28].

Powy¿szy mechanizm, jak siê wydaje decyduj¹cy o ryzyku
wyst¹pienia zaburzeñ przewodzenia, znajduje równie¿ odbi-
cie w skutecznoœci obydwu przezskórnych metod redukcji gru-
boœci miêœnia przegrody. W styczniowym numerze (2008 r.)
European Heart Journal opublikowano interesuj¹cy artyku³ po-
œwiêcony nowej metodzie przezskórnego leczenia chorych
z HOCM. W pilota¿owym badaniu, przeprowadzonym bez
randomizacji, grupê 20 chorych poddano zabiegowi oblite-
racji têtnicy przegrodowej z zastosowaniem koili. U ¿adnego
z chorych nie obserwowano przetrwa³ych, wymagaj¹cych im-
plantacji stymulatora zaburzeñ przewodzenia AV, jednak u 25%
nie uzyskano w obserwacji 6-miesiêcznej trwa³ej redukcji gra-
dientu w LVOT poni¿ej 50 mm Hg. Autorzy t³umacz¹ powy¿-
sze wyniki brakiem doœwiadczenia w pos³ugiwaniu siê t¹ me-
tod¹ leczenia (ang. learning curve) [28]. Nale¿y jednak wzi¹æ
pod uwagê fakt istotnie mniejszego obszaru w³óknienia prze-
grody miêdzykomorowej po zabiegu z zastosowaniem koili
w porównaniu z ASA. Konsekwencj¹ mniejszej redukcji gru-
boœci segmentu przypodstawnego przegrody jest mniejszy sto-
pieñ poszerzenia LVOT, co jest prawdopodobnie przyczyn¹ ni¿-
szej skutecznoœci metody w porównaniu z ASA, której wyniki
s¹ lepsze w obserwacji odleg³ej [12–15, 20–27].

Nale¿y podkreœliæ, ¿e niezale¿nymi czynnikami pre-
dysponuj¹cymi do wyst¹pienia utrwalonych zaburzeñ
przewodzenia w trakcie i po zabiegu ASA s¹: p³eæ ¿eñ-
ska, obliteracja wiêcej ni¿ jednej têtnicy przegrodowej
oraz blok lewej odnogi pêczka Hisa i blok AV I° wystê-
puj¹ce przed zabiegiem [34]. Byæ mo¿e w³aœnie w gru-
pie chorych obarczonych wiêkszym ryzykiem wyst¹pienia
przetrwa³ych, wymagaj¹cych wszczepienia stymu-
latora zaburzeñ przewodzenia AV po podaniu alkoholu 
do têtnicy przegrodowej nale¿y rozwa¿yæ wskazania
do przezskórnej obliteracji ga³êzi septalnej z zastoso-
waniem koili.

PPooddssuummoowwaanniiee
Zastosowanie koili w przezskórnej redukcji gradientu

w LVOT jest now¹, interesuj¹c¹ propozycj¹ leczenia cho-
rych z HOCM. Pierwsze wyniki wskazuj¹ na ni¿sze ryzyko
wyst¹pienia przetrwa³ych zaburzeñ przewodzenia przy jed-
noczesnej mniejszej skutecznoœci zabiegu w porównaniu
z ASA. Do precyzyjnej oceny faktycznej przydatnoœci tej
metody w leczeniu wybranych chorych z HOCM koniecz-
ne s¹ badania porównawcze z ASA przeprowadzone
z randomizacj¹.
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