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Wstep

Obecnie mija 10 lat od przedstawienia przez Ulricha
Sigwarta pierwszych wynikéw niechirurgicznej metody
leczenia pacjentéw z kardiomiopatiq przerostowq i za-
wezaniem drogi odptywu lewej komory (hypertrophic
obstructive cardiomyopathy, HOCM), zwanej ablacjq al-
koholowg [1]. Ablacja alkoholowa zostata zapropono-
wana jako kolejna (po chirurgicznej miotomii-miektomii
oraz stymulacji DDD) metoda terapii pacjentéw
z HOCM, u ktérych optymalne leczenie farmakologicz-
ne nie spowodowato poprawy w zakresie nasilenia ob-
jawéw choroby.

Najstarszq metodq niefarmakologicznej terapii pa-
cientéw z HOCM jest miotomia-miektomia. Pierwszy za-
bieg zostat wykonany przez Williama Clelanda w Wiel-
kiej Brytanii w 1958 r. [2], jednak z powodu wysokiego
ryzyka operacji oraz utrzymywania sie u czedci pacjen-
tow wysokiego gradientu na pewien czas zaniechano jej
wykonywania. Procedura zostata wznowiona w Stanach
Zjednoczonych przez Andrew Morrow z Narodowego In-
stytutu Zdrowia (NIH), ktéry zmodyfikowat metodyke za-
biegu, zwiekszajqc rozlegtos¢ naciecia, a nastepnie wy-
ciecia fragmentu mieénia z segmentu podaortalnego
przegrody miedzykomorowej [3, 4]. Od tego czasu za-
bieg rozpowszechnit sie zaréwno w Ameryce, jak i Euro-

pie pod nazwq klasycznej miektomii lub procedury Mor-
row.

Na poczgtku lat 90. XX w. rozpoczeto stosowanie
stymulacji DDD ze skréconym czasem opéznienia
przedsionkowo-komorowego w celu zmniejszenia gra-
dientu w drodze odptywu lewej komory (left-ventricular
outflow tract, LVOT), majgc nadzieje, ze ta mato inwa-
zyjna metoda stanie sie alternatywq dla zabiegu chirur-
gicznego miektomii [5, 6]. W ostatnim dziesiecioleciu
opublikowano wiele prac, w ktérych przedstawiono wy-
niki badan nad zastosowaniem obu metod niechirur-
gicznej redukcji gradientu w LVOT (stymulacja DDD,
ablacja alkoholowa). Okazato sie jednak, ze stymulacja
DDD moze by¢ skuteczng formq terapii tylko dla pewnej
grupy pacjentéw, gtéwnie starszych, szczegélnie przy
wspdtistnieniu z HOCM  zaburzen automatyzmu lub
przewodzenia przedsionkowo-komorowego  (A-V).
W wieloo$rodkowych badaniach z randomizacjg wyka-
zano, ze stymulacjo DDD powoduje umiarkowane
zmniejszenie gradientu oraz poprawe symptomatyczng,
ktorym nie tfowarzyszy wzrost obiektywnych parametrow
wydolnosci fizycznej, w tym szczytowego zuzycia tlenu
(MVO,), co wskazywato na wystepowanie efektu place-
bo, szczegdlnie u mtodych pacjentéw [7, 8]. Natomiast
ablacja alkoholowa okazata sie metodg o skutecznodci
poréwnywalnej do miektomii [9-11]. Czy wyniki 10 lat
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doswiadczen w stosowaniu tego zabiegu pozwalajg na
uznanie ablacji alkoholowej za rutynowq procedure, al-
ternatywq dla klasyczne] miektomii, stanowigcej ztofy
standard w leczeniu objawowych pacjentéw z HOCM —
préba odpowiedzi na to pytanie byta gtéwnym celem
opracowania.

Charakterystyka HOCM

Kardiomiopatia przerostowa (hypertrophic cardiomyo-
pathy, HCM) jest chorobg migénia sercowego o podto-
zu genetycznym. Charakteryzuje sie przerostem miesnia
sercowego lewej komory, najczesciej asymetrycznym,
z nasileniem w obrebie przegrody miedzykomorowe;.
Jama lewej komory jest niepowigkszona. U 25% pacjen-
tow wystepuje dynamiczne zawezanie w LVOT (z ang.
obstructive hypertrophic cardiomyopathy — HOCM).
Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory i niedokrwienie
mieénia sercowego sg gtéwnymi mechanizmami patofi-
zjologicznymi choroby, odpowiedzialnymi za jej objawy
kliniczne. Wielko$¢ i rozmieszczenie przerostu, nasilenie
zmian patofizjologicznych, jak réwniez objawéw choro-
by sq bardzo zréznicowane w kardiomiopatii przerosto-
wej. U wiekszosci pacjentéw z istotnym hemodynamicz-
nie zawezaniem w LVOT wystepuje duszno$é wysitkowa
i bole dtawicowe, u czesci réwniez utraty przytomnosci.
Ok. 5% pacjentéw z kardiomiopatiq przerostowq wyma-
ga zastosowania terapii niefarmakologicznej, z powodu
znacznego nasilenia objawéw choroby, gtéwnie duszno-
$ci wysitkowej (NYHA 11I/1V), pomimo stosowania opty-
malnego leczenia farmakologicznego. W osrodkach re-
ferencyjnych odsetek ten wzrasta do 30% pacjentéw
z HCM [12].

Mechanizmy zawezania w LVOT

Zawezanie w LVOT spowodowane jest przemieszcza-
niem sie przedniego ptatka zastawki mitralnej w kierun-
ku przegrody miedzykomorowej (IVS), z okresowym przy-
leganiem do IVS w $rodkowej fazie skurczu lewej komo-
ry (systolic anterior motion, SAM). Réwnoczesnie do
SAM-u pojawia sie mata lub umiarkowana fala zwrotna
mitralna, bedqgca nastepstwem zmiany kierunku wychy-
lenia ptatka mitralnego, ktéry w warunkach prawidto-
wych przemieszcza sie podczas skurczu lewej komory do
tytu do lewego przedsionka. SAM, uniemozliwiajgc pra-
widtowg koaptacje ptatkéw mitralnych odpowiada za
powstawanie niedomykalnoéci mitralnej (MR), towarzy-
szqcej zawezaniu w LYOT. Czas przylegania przedniego
ptatka mitralnego do przegrody miedzykomorowej kore-
luje z wielko$ciq gradientu w LVOT [13].

Przez wiele lat sqdzono, ze gtéwng przyczyng SAM-u
jest efekt Venturiego. Uwazano, ze przerost podaortalne-
go segmentu VS, powodujgc zmniejszenie powierzchni
LVOT z nastepowym przyspieszeniem przeptywu krwi w tej
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czesci komory, skutkuje wystgpieniem efekiu Venturiego
(lokalne podciénienie) z zasysaniem przedniego ptatka
mitralnego do przegrody miedzykomorowej [14, 15].
W pézniejszych badaniach wykazano jednak, ze znacze-
nie mechanizmu Venturiego w powstawaniu SAM-u nie
jest tak duze. Zastosowanie nowych mozliwoéci diagno-
styki echograficznej pozwolito na udokumentowanie, ze
gtéwnymi sitami odpychajgcymi przedni ptatek mitralny
lub oba ptatki zastawki mitralnej w kierunku przegrody
miedzykomorowej sq sity hydrodynamiczne, powodujgce
wyrzut krwi z lewej komory do aorty. Zmiana kierunku ich
dziatania, spowodowana przerostem VS lub wspétistnie-
jgcymi zmianami anatomicznymi, szczegélnie mitralnego
aparatu podzastawkowego, powoduje przemieszczanie
ptatkéw mitralnych w kierunku IVS [16-18].

U pacjentéw z kardiomiopatiq przerostowq wykazano
wystepowanie zmian anatomicznych zastawki mitralne;
i aparatu podzastawkowego, ktérych nasilenie u poszcze-
gdlnych chorych powoduje znaczqce, indywidualne rézni-
ce w patofizjologii zawezania w LVOT. Okazato sie, ze
ptatki mitralne sq czesto powiekszone i wydtuzone, a pier-
$cien zastawki przesuniety do przodu [19-21]. Jiang i wsp.
stwierdzili, ze u niektérych pacjentow z HOCM przerosnie-
te miesnie brodawkowate sq przemieszczone do przedniej
czesci komory [16, 19]. Obserwacje $rédoperacyjne po-
twierdzity wyniki badan echograficznych i pozwolity na
ustalenie pozostatych zmian w zakresie mieéni brodawko-
watych, ktére okazaly sie nie tylko przeroéniete i przemiesz-
czone, ale czesto zlepione ze $cianami lewej komory i nie-
rzadko potqczone réwniez ze sobq [19, 22].

Poznanie wspétistniejgcych z HOCM zmian anato-
micznych w zakresie zastawki mitralnej, aparatu podza-
stawkowego i towarzyszqcych im zmian hemodynamicz-
nych pozwolito na wyja$nienie ztozonoséci mechanizméw
zawezania w LVOT. Postep technologiczny w zakresie
echokardiografii (w tym tréjwymiarowe obrazy rejestrowa-
ne z dostepu przez przetyk) oraz wprowadzenie nowych
technik obrazowania — tomografii komputerowej (CT)
i rezonansu magnetycznego (MR) do diagnostyki kardio-
miopatii przerostowej, umozliwiajq precyzyjne ustalenie
mechanizmu zawezania u poszczegdlnych pacjentéw
z HOCM. Jest to niezwykle wazne dla wyboru optymalne;j
metody wyeliminowania zawezania, zmniejszenia ryzyka
zabiegu i uzyskania petnej poprawy klinicznej.

Znaczenie zawezania w LVOT dla przebiegu choro-
by nie byto wczeéniej jednoznacznie oceniane. Jednak
przedstawione ostatnio wyniki badan duzych grup pa-
cientéw, obserwowanych prospektywnie przez wiele lat,
wykazaty niezbicie, ze zawezanie wigze sie z niekorzyst-
nym przebiegiem choroby, charakteryzujgcym sie pro-
gresjq objawéw niewydolnosci serca, ktére kwalifikujg

chorych do IlIl/IV klasy czynno$ciowej wg NYHA [23].
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Ablacja alkoholowa w HOCM

Zawezanie w LVOT jest tez niezaleznym czynnikiem ryzy-
ka nagtego zgonu [23, 24].

Leczenie

Niezaleznie od wielkosci gradientu w LVOT, terapia
farmakologiczna jest powszechnie zalecanym leczeniem
pierwszego rzutu. Wyjatek stanowiq chorzy, u ktérych wy-
stgpito nagte zatrzymanie krgzenia (z ang. cardiac arrest —
CA), a spoczynkowy gradient w LVOT jest wiekszy lub réw-
ny 50 mmHg. Jesli CA byt pierwszym objawem choroby,
réwnoczesne zastosowanie niefarmakologicznej metody
zmniejszenia zawezania (chirurgicznej miektomii lub alko-
holowej ablacji przegrody miedzykomorowej) z klasyczng
terapiq farmakologiczng i implantacjg automatycznego
kardiowertera-defibrylatora (implantable cardioverter-de-
fibrillator, ICD) jest stosowang praktykqg kliniczng.

Leki charakteryzujgce sie negatywnym dziataniem na
inofropizm miesnia sercowego, w tym leki B-adrenoli-
tyczne, antagonisci wapnia i disopyramid sq niezmiennie
od ponad 40 lat standardowym postepowaniem farma-
kologicznym w HOCM. U pacjentéw z wysokim gradien-
tem (280 mmHg) w LVOT, w klasie czynnosciowej Il lub
IV wg NYHA lekami z wyboru sq leki B-adrenolityczne ja-
ko monoterapia lub w potgczeniu z disopyramidem. Sto-
sowanie werapamilu jest u tych pacjentéw ryzykowne, ze
wzgledu na skutki wazodilatacyjnego dziatania leku, co
poprzez obnizanie ci$nienia systemowego moze spowo-
dowaé wzrost gradientu w LVOT i ci$nienia w tozysku
naczyn ptucnych, prowadzqgc do nasilenia dusznosci,
a nawet do obrzeku ptuc i zgonu [25].

Pacjenci, u ktérych leczenie farmakologiczne nie po-
woduje zmniejszenia nasilenia objawéw choroby i po-
prawy komfortu zycia, wymagaijq zastosowania terapii
niefarmakologicznej. Wybdr metody powinien byé po-
przedzony doktadng analizg warunkéw anatomicznych
i hemodynamicznych u kazdego z kandydatéw w celu
precyzyjnego ustalenia mechanizmu zawezania w LVOT.
Konieczne jest upewnienie sie, czy nie wystepujq anato-
miczne anomalie mitralnego aparatu podzastawkowe-
go, w tym bezposrednie potgczenie migénia brodawko-
watego z ptatkiem mitralnym, czy tez znaczne wydtuzenie
ptatkéw mitralnych lub dwupoziomowe zawezanie.
W przypadku stwierdzenia powyzszych nieprawidtowosci
anatomicznych czy tez rozlegtego przerostu przegrody
miedzykomorowej, obejmujgcego réwniez jej czese
$rodkowq, operacja ograniczona do klasycznej miekto-
mii (wyciecia ok. 10-gramowego fragmentu miesnia
z przypodstawnego segmentu IVS, o dtugosci 3-4 cm,
od miejsca ponize| zastawki aortalnej do dystalnej gra-
nicy ptatkéw mitralnych) lub zabieg ablacji alkoholowej
nie spowodujg usuniecia w petni zawezania, ktére be-
dzie wystepowa¢ nadal na poziomie $rodkowej czesci le-
wej komory. W powyzszych sytuacjach anatomicznych
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konieczne jest wykonanie operacji rozszerzonej miekto-
mii (z ang. extended myectomy), czesto z towarzyszgcq
procedurg naprawczqg, np. plikacjq ptatkéw mitralnych
przy ich wydtuzeniu lub wymiang zastawki przy bezpo-
$rednim potgczeniu mieénia brodawkowatego z ptat-
kiem mitralnym czy tez rekonstrukcjg miesni brodawko-
watych w celu poszerzenia drogi odptywu lewej komory
i przywrécenia prawidtowego kierunku dziatania sit
hemodynamicznych podczas skurczu lewej komory
[26-28]. W referencyjnych o$rodkach kardiochirurgicz-
nych klasyczna miektomia pozwala na uzyskanie bardzo
dobrego efektu zabiegu u ok. 80% pacjentéw z HOCM
[29]. U pozostatych 20% chorych konieczne jest wyko-
nanie rozszerzonej miektomii [29, 30].

Pacjenci, u ktérych klasyczna miektomia jest zabie-
giem o wystarczajgcym zasiegu interwencji dla wyelimi-
nowania zawezania w LVOT sq réwniez dobrymi kandy-
datami do przezskérne| ablacji alkoholowej przegrody
miedzykomorowej. Wynika to stqd, ze blizna po zawale
segmentu przypodstawnego VS, spowodowanego po-
daniem alkoholu do 1. tetnicy przegrodowej, powoduije
zmniejszenie grubosci tej czedci segmentu przypodstaw-
nego przegrody miedzykomorowej, ktéra jest poddawa-
na resekcji podczas miektomii. Dlatego ok. 80% pacjen-
tow z zwezaniem w LVOT to potencjalni kandydaci do
obu metod terapii — zaréwno miektomii, jak i ablacji al-
koholowej. Nalezy tu doda¢, ze w przypadku dzieci za-
bieg chirurgicznej miektomii jest metodq z wyboru.

Zawezanie podaortalne rozpoznawane jest na podsta-
wie rejestracji metodq fali ciggtej dopplera predkosci fali
>2,7 m/s, co odpowiada gradientowi 30 mmHg. Ze
wzgledu na niedoskonatg standaryzacje metod stuzqcych
do prowokowania zawezania w LVOT, kwalifikacja pa-
cientéw do leczenia metodami niefarmakologicznymi po-
winna by¢ oparta na pomiarach gradientéw wykonywa-
nych w spoczynku. Wykazano, ze u pacjentéw z gradien-
tem ponizej 50 mmHg do czasu wystgpienia przylegania
przedniego ptatka mitralnego do IVS objetoé¢ wyrzutowa
lewej komory przekracza 80% wartosci naleznej, nato-
miast jesli gradient w LVOT osigga lub przewyzsza 50
mmHg, wowczas objetosé wyrzutowa LK gwattownie ma-
leje. Dlatego gradient w LVOT =50 mmHg stanowi hemo-
dynamiczne kryterium kwalifikacji do miektomii oraz abla-
cji alkoholowej [31].

Ablacja alkoholowa

Technika zabiegu

Metodyka zabiegu niechirurgicznej ablacji segmentu
przypodstawnego IVS z zastosowaniem rutynowej, przez-
skérnej techniki balonowej z podaniem do pierwszej tet-
nicy przegrodowej (z ang. first septal perforating artery —
FSPA) absolutnego alkoholu etylowego dla wywotania
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ograniczonego zawatu VS, ulegta od czasu jej wprowa-

dzenia kilku modyfikacjom. Naijistotniejszymi zmianami sq:

1) zmniejszenie ilosci alkoholu podawanego do jednej
tetnicy z 3-5 ml do maksymalnie 2 ml;

2) wybér wiasciwe| tetnicy przegrodowej za pomocq
echa kontrastowego (z ang. myocardial contrast
echocardiography — MCE). MCE umozliwia identyfi-
kacje docelowego obszaru przegrody miedzykomo-
rowej, dzigki zakontrastowaniu czesci IVS znajdujgcej
sie w dorzeczu wybranej tetnicy przegrodowej po po-
daniu kontrastu echograficznego, np. Optisonu.
Kontrast podaje sie bezposrednio przed planowang
infuzjq alkoholu przez dystalny otwér cewnika z balo-
nikiem, umieszczonego w tetnicy przegrodowe;;

3) wydtuzenie czasu inflacji balonika po zakonczeniu in-
fuzji alkoholu z 5 do 10 minut.

Ad 1. Zmniejszenie ilosci alkoholu podawanego do tet-
nicy oraz ocena prawidfowosci wyboru tetnicy i co za tym
idzie — obszaru IVS do planowanej ablacji przy uzyciu MCE,
przyczynity sie do zmniejszenia czestosci wystepowania blo-
ku tréjwigzkowego z ponad 30% do ok. 10% [32, 33].

Ad 2. Stosowanie MCE poprawito wyniki zabiegu
zwiekszajqc skuteczno$é alkoholowej ablacji poprzez we-
ryfikowanie docelowego obszaru VS (powodujgcego
najwieksze przyspieszenie przeptywu, ktérego predkosé
oceniana jest jednoczasowo metodq kolorowego dop-
plera). Poprawie ulegto tez bezpieczenstwo procedury,
poniewaz MCE umozliwia wykrycie nieprawidtowych po-
tqczen miedzy tetnicami przegrodowymi i innymi struktu-
rami serca [33-36]. Znaczenie MCE w ocenie prawidto-
wosci wyboru fetnicy przegrodowej do zabiegu ablacji al-
koholowej ma szczegélne znaczenie, poniewaz pierwsza
tetnica przegrodowa cechuie sie szczegdlnie duzym zréz-
nicowaniem anatomicznym. Réznice dotyczg $rednicy
naczynia, miejsca odejécia od gatezi przedniej zstepujg-
cej lewej tetnicy wiencowej (LAD), podziatu na odgatezie-
nia. Stwierdzano tez wspdlne odejécie 2 tetnic przegro-
dowych lub odejécie FSPA od innej tetnicy niz LAD. Wy-
stepujq tez liczne potqczenia FSPA z innymi tetnicami.
Zdarzajq sie potgczenia z jamami serca, np. z lewq ko-
morq (wtasne nieopublikowane dane). FSPA moze do-
prowadza¢ krew nie do segmentu podaortalnego IVS,
tylko do $ciany prawej komory [35]. Znaczenie wykrycia
tych potencjalnych anomalii anatomicznych FSPA przed
podaniem alkoholu do tetnicy przegrodowej jest niezwy-
kle wazne w zwigzku z ryzykiem powaznych powiktan po
infuzji alkoholu w wymienionych sytuacjach.

Ad 3. Wydtuzenie do 10 min czasu utrzymywania in-
flacji balonika w tetnicy przegrodowej po zakonczeniu
infuzji alkoholu zmniejszyto ryzyko przedostania sie al-
koholu do LAD po jego deflacji i wyjeciu cewnika z ba-
lonikiem z tetnicy [37].
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Wyniki

Wyniki badan obserwacyjnych przedstawione przez
osérodki wykonujqce od kilku lat procedure ablacji alko-
holowej w Europie i Ameryce wykazaly zgodnie, ze za-
stosowanie tej metody powoduje obnizenie gradientu
w LVOT, zmniejszenie grubosci segmentu przypodstaw-
nego IVS, zmniejszenie SAM-u oraz poprawe w zakresie
nasilenia objawéw [9-11, 32, 37-44]. W poréwnaw-
czym, nierandomizowanym badaniu, przeprowadzonym
w 2 niezaleznych instytucjach wykazano, ze rezultaty
ablacji i miektomii sq poréwnywalne [10]. Réwnocze-
$nie przedstawiono wyniki badania nierandomizowane-
go, przeprowadzonego w jednym osérodku, w ktérym
poréwnywano wyniki obu metod. Autorzy tego badania
stwierdzili, ze ablacja powoduije znaczqcg redukcje gra-
dientu, poréwnywalng z miektomiq, ale wzrost MVO,
byt wiekszy u pacjentéw leczonych chirurgicznie [11].

Charakterystyczng cechg ablacji jest stopniowa
i progresywna redukcja gradientu w LVOT w ciggu 12
miesiecy po zabiegu [10, 32, 41, 42]. Jest to efekt prze-
budowy lewej komory po zawale przegrody miedzyko-
morowej. We wtasnych badaniach wynikéw odlegtych
(3-letnich) ablacji alkoholowej w grupie 45 pacjentéw
wykazalismy pozytywne cechy remodelingu lewej komo-
ry w postaci stopniowego obnizenia gradientu z 89,5 do
21,4 mmHg oraz zmniejszenia grubosci IVS z 20,0 do
16,3 mm i zmniejszenia SAM-u z 3,7 do 1,5 z towarzy-
szqcq poprawq kliniczng w postaci zwigkszenia wydol-
nosci fizycznej i zmniejszenia nasilenia béléw dtawico-
wych. Wymienione réznice w wartoéciach poszczegél-
nych parametréw byly istotne statystycznie. U 86% pa-
cientéw uzyskalismy znaczqgcg (>50% wartosci wyjécio-
wej) redukcje gradientu i istotng poprawe kliniczng, z te-
go u 60% pacjentéw zawezanie zostato wyeliminowane
(gradient w LVOT <20 mm Hg) [41]. Wyniki 5-letnigj
obserwaciji tej grupy pacjentéw potwierdzajg bardzo do-
bre wyniki ablacji alkoholowej (dane nieopublikowane).

Niezbitym dowodem potwierdzajgcym skutecznoséé¢
ablacji alkoholowej jest poprawa obiektywnych parame-
trow wydolnosci fizycznej, co wykazalismy w 2000 r. na
podstawie prospektywnej oceny czasu limitowanego ob-
jawami wysitku na biezni ruchomej oraz szczytowego zu-
zycia tlenu (MVO,) u pacjentéw, u ktérych zabieg spo-
wodowat istotne zmniejszenie gradientu w LVOT [37].
Wyniki te potwierdzono w kolejno opublikowanych
opracowaniach [9, 11, 32, 39, 42].

Skuteczno$¢ zabiegu ablacji stwierdza sie u nieco
mniejszego odsetka pacjentéw niz w przypadku miekto-
mii — u ponad 90% pacjentéw leczonych chirurgicznie
i u okoto 80% pacjentéw leczonych metodg alkoholo-
wej ablacji [45]. Réznica w skuteczno$ci obu procedur
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jest spowodowana przede wszystkim znaczng zmienno-
$cig anatomiczng tetnicy przegrodowej zaopatrujgce;
cze$¢ przypodstawng przegrody miedzykomorowej. Ko-
lejnym powodem sq wspdtistniejgce nieprawidtowosci
zastawki mitralnej, aparatu podzastawkowego, wspotist-
nienie zawezania $rodkomorowego lub wtdknisto-mie-
$niowy charakter zawezania (membrana podaortalna).
Nierozpoznanie tych zmian podczas diagnostyki poprze-
dzajgcej procedure ablacji powoduje jej niepowodze-
nie, poniewaz wymagajq one korekcji chirurgicznej dla
usuniecia zawezania.

Powiklania zabiegu ablacji

Dla wprowadzenia procedury do rutynowej praktyki
klinicznej oprécz potwierdzenia skutecznosci metody ko-
nieczna jest dtugoterminowa ocena przezycia po zabie-
gu oraz wystepowania zwigzanej z zabiegiem chorobo-
woéci. Warunki te dotyczq kazdej formy terapii.

Smiertelnoé¢ w okresie szpitalnym oceniana od mo-
mentu wprowadzenia ablacji wynosita od 4 do 0% [9,
11, 32, 37, 39, 41, 46]. Aktualnie w do$wiadczonych
os$rodkach $miertelno$¢ szpitalna nie przekracza 2%,
ksztattujqc sie podobnie do ryzyka miektomii [45].

Najczestszym bezposrednim powiktaniem zabiegu
ablacji sq zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego, w tym catkowity blok A-V, wymagajqcy im-
plantacji stymulatora, blok prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB) oraz czestoskurcze komorowe [37-39, 46].
W poczgtkowym okresie wykonywania zabiegéw ablacji
odsetek pacjentéw wymagajgeych implantacji stymula-
tora z powodu catkowitego bloku A-V byt duzy i w nie-
ktérych oérodkach przekraczat 30% [39]. Obecnie od-
setek ten znacznie sie zmniejszyt i wynosi ok. 10%, na co
miato wptyw zmniejszenie ilosci stosowanego alkoholu
[41]. Nalezy pamieta¢, ze catkowity blok AV moze wy-
stqpi¢ réwniez z opdznieniem w stosunku do procedury.
Opublikowano przypadki nagtego wystgpienia tej formy
bloku po 10 i wiecej dniach od zabiegu [47, 48]. RBBB
jest najczestszym powiktaniem ablacji i wystepuje u po-
nad 50% leczonych [37, 41, 46]. Dla poréwnania,
u pacjentéw leczonych chirurgicznie blok catkowity A-V
wystepuije u ok. 3% pacjentéw [45]. Natomiast po miek-
tomii blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB) wystepuje
podobnie czesto, jak RBBB po ablagiji.

Ocena ryzyka komorowych zaburzen rytmu jest
przedmiotem szczegdlnej uwagi w ocenie ryzyka abla-
cji, przede wszystkim w ocenie odlegtej zabiegu. Pod-
stawg do obaw o pézne powiktania arytmiczne jest po-
wstanie w nastepstwie ablacji obszaru pozawatowego
wtéknienia w przegrodzie miedzykomorowej. Problem
powstania nowego ogniska, stanowigcego potencjal-
ne zagrozenie arytmiq u pacjentéw szczegdlnie predys-
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ponowanych do generowania groznych dla zycia za-
burzen rytmu, co ma miejsce u chorych z kardiomio-
patiq przerostowq, wymaga bardzo wnikliwe| oceny.
Jak dotqd, nie przedstawiono danych wskazujgcych na
zwiekszone zagrozenie komorowymi zaburzeniami ryt-
mu pacjentéw po ablacji alkoholowej. Wtasne obser-
wacje wskazujg, ze zabieg ablacji alkoholowej prze-
grody miedzykomorowej nie powoduje zwiekszonego
zagrozenia groznymi dla zycia komorowymi zaburze-
niami rytmu, poniewaz nie stwierdziliémy zgonéw na-
glych ani tez zwiekszenia czestosci wystepowania cze-
stoskurczow komorowych w odlegtej ocenie wynikow
u pacjentéw poddanych w naszym o$rodku zabiegowi

ablacji [41, 49, 50].

Whioski

Mijajgce 10 lat do$wiadczen w stosowaniu alkoho-
lowej ablacji przegrody migdzykomorowe| przyniosto
liczne dowody wysokiej skutecznosci tej metody, po-
rownywalnej do chirurgicznego zabiegu miektomii,
w leczeniu pacjentéw z objawowq kardiomiopatig
przerostowq z zawezaniem drogi odptywu lewej komo-
ry. Poniewaz ryzyko zabiegu jest mate, zmniejszyt sie
znaczqco odsetek najpowazniejszego powiktania za-
biegu ablacji w postaci catkowitego bloku A-V, jak
rowniez obserwacje odlegte nie wskazujq na zwigkszo-
ne zagrozenie komorowymi zaburzeniami rytmu, pro-
cedura alkoholowej ablacji przegrody miedzykomoro-
wej spetnia warunki do uznania jej za alternatywe dla
klasycznej miotomii-miektomii.

Wymaga podkreslenia, ze uzyskanie dobrych wyni-
kéw alkoholowej ablacji zalezne jest od do$wiadczenia
zespotu wykonujgcego zabiegi i precyzyjnej diagnostyki
poprzedzajqcej procedure, ktéra umozliwia prawidtowg
kwalifikacje pacjentéw. Wykonywanie zabiegéw ablacji
alkoholowe| powinno by¢ ograniczone do o$rodkéw
o duzym dos$wiadczeniu zaréwno w zakresie technik kar-
diologii interwencyjnej, jak i w diagnozowaniu i leczeniu
pacientéw z kardiomiopatiq przerostowq.
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