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WWssttêêpp
Obecnie mija 10 lat od przedstawienia przez Ulricha

Sigwarta pierwszych wyników niechirurgicznej metody
leczenia pacjentów z kardiomiopati¹ przerostow¹ i za-
wê¿aniem drogi odp³ywu lewej komory (hypertrophic
obstructive cardiomyopathy, HOCM), zwanej ablacj¹ al-
koholow¹ [1]. Ablacja alkoholowa zosta³a zapropono-
wana jako kolejna (po chirurgicznej miotomii-miektomii
oraz stymulacji DDD) metoda terapii pacjentów
z HOCM, u których optymalne leczenie farmakologicz-
ne nie spowodowa³o poprawy w zakresie nasilenia ob-
jawów choroby. 

Najstarsz¹ metod¹ niefarmakologicznej terapii pa-
cjentów z HOCM jest miotomia-miektomia. Pierwszy za-
bieg zosta³ wykonany przez Williama Clelanda w Wiel-
kiej Brytanii w 1958 r. [2], jednak z powodu wysokiego
ryzyka operacji oraz utrzymywania siê u czêœci pacjen-
tów wysokiego gradientu na pewien czas zaniechano jej
wykonywania. Procedura zosta³a wznowiona w Stanach
Zjednoczonych przez Andrew Morrow z Narodowego In-
stytutu Zdrowia (NIH), który zmodyfikowa³ metodykê za-
biegu, zwiêkszaj¹c rozleg³oœæ naciêcia, a nastêpnie wy-
ciêcia fragmentu miêœnia z segmentu podaortalnego
przegrody miêdzykomorowej [3, 4]. Od tego czasu za-
bieg rozpowszechni³ siê zarówno w Ameryce, jak i Euro-

pie pod nazw¹ klasycznej miektomii lub procedury Mor-
row. 

Na pocz¹tku lat 90. XX w. rozpoczêto stosowanie
stymulacji DDD ze skróconym czasem opóŸnienia
przedsionkowo-komorowego w celu zmniejszenia gra-
dientu w drodze odp³ywu lewej komory (left-ventricular
outflow tract, LVOT), maj¹c nadziejê, ¿e ta ma³o inwa-
zyjna metoda stanie siê alternatyw¹ dla zabiegu chirur-
gicznego miektomii [5, 6]. W ostatnim dziesiêcioleciu
opublikowano wiele prac, w których przedstawiono wy-
niki badañ nad zastosowaniem obu metod niechirur-
gicznej redukcji gradientu w LVOT (stymulacja DDD,
ablacja alkoholowa). Okaza³o siê jednak, ¿e stymulacja
DDD mo¿e byæ skuteczn¹ form¹ terapii tylko dla pewnej
grupy pacjentów, g³ównie starszych, szczególnie przy
wspó³istnieniu z HOCM zaburzeñ automatyzmu lub
przewodzenia przedsionkowo-komorowego (A–V).
W wielooœrodkowych badaniach z randomizacj¹ wyka-
zano, ¿e stymulacja DDD powoduje umiarkowane
zmniejszenie gradientu oraz poprawê symptomatyczn¹,
którym nie towarzyszy wzrost obiektywnych parametrów
wydolnoœci fizycznej, w tym szczytowego zu¿ycia tlenu
(MVO2), co wskazywa³o na wystêpowanie efektu place-
bo, szczególnie u m³odych pacjentów [7, 8]. Natomiast
ablacja alkoholowa okaza³a siê metod¹ o skutecznoœci
porównywalnej do miektomii [9–11]. Czy wyniki 10 lat
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doœwiadczeñ w stosowaniu tego zabiegu pozwalaj¹ na
uznanie ablacji alkoholowej za rutynow¹ procedurê, al-
ternatyw¹ dla klasycznej miektomii, stanowi¹cej z³oty
standard w leczeniu objawowych pacjentów z HOCM –
próba odpowiedzi na to pytanie by³a g³ównym celem
opracowania. 

CChhaarraakktteerryyssttyykkaa  HHOOCCMM  
Kardiomiopatia przerostowa (hypertrophic cardiomyo-

pathy, HCM) jest chorob¹ miêœnia sercowego o pod³o-
¿u genetycznym. Charakteryzuje siê przerostem miêœnia
sercowego lewej komory, najczêœciej asymetrycznym,
z nasileniem w obrêbie przegrody miêdzykomorowej.
Jama lewej komory jest niepowiêkszona. U 25% pacjen-
tów wystêpuje dynamiczne zawê¿anie w LVOT (z ang.
obstructive hypertrophic cardiomyopathy – HOCM).
Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory i niedokrwienie
miêœnia sercowego s¹ g³ównymi mechanizmami patofi-
zjologicznymi choroby, odpowiedzialnymi za jej objawy
kliniczne. Wielkoœæ i rozmieszczenie przerostu, nasilenie
zmian patofizjologicznych, jak równie¿ objawów choro-
by s¹ bardzo zró¿nicowane w kardiomiopatii przerosto-
wej. U wiêkszoœci pacjentów z istotnym hemodynamicz-
nie zawê¿aniem w LVOT wystêpuje dusznoœæ wysi³kowa
i bóle d³awicowe, u czêœci równie¿ utraty przytomnoœci.
Ok. 5% pacjentów z kardiomiopati¹ przerostow¹ wyma-
ga zastosowania terapii niefarmakologicznej, z powodu
znacznego nasilenia objawów choroby, g³ównie duszno-
œci wysi³kowej (NYHA III/IV), pomimo stosowania opty-
malnego leczenia farmakologicznego. W oœrodkach re-
ferencyjnych odsetek ten wzrasta do 30% pacjentów
z HCM [12]. 

MMeecchhaanniizzmmyy  zzaawwêê¿¿aanniiaa  ww LLVVOOTT
Zawê¿anie w LVOT spowodowane jest przemieszcza-

niem siê przedniego p³atka zastawki mitralnej w kierun-
ku przegrody miêdzykomorowej (IVS), z okresowym przy-
leganiem do IVS w œrodkowej fazie skurczu lewej komo-
ry (systolic anterior motion, SAM). Równoczeœnie do 
SAM-u pojawia siê ma³a lub umiarkowana fala zwrotna
mitralna, bêd¹ca nastêpstwem zmiany kierunku wychy-
lenia p³atka mitralnego, który w warunkach prawid³o-
wych przemieszcza siê podczas skurczu lewej komory do
ty³u do lewego przedsionka. SAM, uniemo¿liwiaj¹c pra-
wid³ow¹ koaptacjê p³atków mitralnych odpowiada za
powstawanie niedomykalnoœci mitralnej (MR), towarzy-
sz¹cej zawê¿aniu w LVOT. Czas przylegania przedniego
p³atka mitralnego do przegrody miêdzykomorowej kore-
luje z wielkoœci¹ gradientu w LVOT [13]. 

Przez wiele lat s¹dzono, ¿e g³ówn¹ przyczyn¹ SAM-u
jest efekt Venturiego. Uwa¿ano, ¿e przerost podaortalne-
go segmentu IVS, powoduj¹c zmniejszenie powierzchni
LVOT z nastêpowym przyspieszeniem przep³ywu krwi w tej

czêœci komory, skutkuje wyst¹pieniem efektu Venturiego
(lokalne podciœnienie) z zasysaniem przedniego p³atka
mitralnego do przegrody miêdzykomorowej [14, 15].
W póŸniejszych badaniach wykazano jednak, ¿e znacze-
nie mechanizmu Venturiego w powstawaniu SAM-u nie
jest tak du¿e. Zastosowanie nowych mo¿liwoœci diagno-
styki echograficznej pozwoli³o na udokumentowanie, ¿e
g³ównymi si³ami odpychaj¹cymi przedni p³atek mitralny
lub oba p³atki zastawki mitralnej w kierunku przegrody
miêdzykomorowej s¹ si³y hydrodynamiczne, powoduj¹ce
wyrzut krwi z lewej komory do aorty. Zmiana kierunku ich
dzia³ania, spowodowana przerostem IVS lub wspó³istnie-
j¹cymi zmianami anatomicznymi, szczególnie mitralnego
aparatu podzastawkowego, powoduje przemieszczanie
p³atków mitralnych w kierunku IVS [16–18]. 

U pacjentów z kardiomiopati¹ przerostow¹ wykazano
wystêpowanie zmian anatomicznych zastawki mitralnej
i aparatu podzastawkowego, których nasilenie u poszcze-
gólnych chorych powoduje znacz¹ce, indywidualne ró¿ni-
ce w patofizjologii zawê¿ania w LVOT. Okaza³o siê, ¿e
p³atki mitralne s¹ czêsto powiêkszone i wyd³u¿one, a pier-
œcieñ zastawki przesuniêty do przodu [19–21]. Jiang i wsp.
stwierdzili, ¿e u niektórych pacjentów z HOCM przeroœniê-
te miêœnie brodawkowate s¹ przemieszczone do przedniej
czêœci komory [16, 19]. Obserwacje œródoperacyjne po-
twierdzi³y wyniki badañ echograficznych i pozwoli³y na
ustalenie pozosta³ych zmian w zakresie miêœni brodawko-
watych, które okaza³y siê nie tylko przeroœniête i przemiesz-
czone, ale czêsto zlepione ze œcianami lewej komory i nie-
rzadko po³¹czone równie¿ ze sob¹ [19, 22]. 

Poznanie wspó³istniej¹cych z HOCM zmian anato-
micznych w zakresie zastawki mitralnej, aparatu podza-
stawkowego i towarzysz¹cych im zmian hemodynamicz-
nych pozwoli³o na wyjaœnienie z³o¿onoœci mechanizmów
zawê¿ania w LVOT. Postêp technologiczny w zakresie
echokardiografii (w tym trójwymiarowe obrazy rejestrowa-
ne z dostêpu przez prze³yk) oraz wprowadzenie nowych
technik obrazowania – tomografii komputerowej (CT)
i rezonansu magnetycznego (MR) do diagnostyki kardio-
miopatii przerostowej, umo¿liwiaj¹ precyzyjne ustalenie
mechanizmu zawê¿ania u poszczególnych pacjentów
z HOCM. Jest to niezwykle wa¿ne dla wyboru optymalnej
metody wyeliminowania zawê¿ania, zmniejszenia ryzyka
zabiegu i uzyskania pe³nej poprawy klinicznej. 

Znaczenie zawê¿ania w LVOT dla przebiegu choro-
by nie by³o wczeœniej jednoznacznie oceniane. Jednak
przedstawione ostatnio wyniki badañ du¿ych grup pa-
cjentów, obserwowanych prospektywnie przez wiele lat,
wykaza³y niezbicie, ¿e zawê¿anie wi¹¿e siê z niekorzyst-
nym przebiegiem choroby, charakteryzuj¹cym siê pro-
gresj¹ objawów niewydolnoœci serca, które kwalifikuj¹
chorych do III/IV klasy czynnoœciowej wg NYHA [23].
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Zawê¿anie w LVOT jest te¿ niezale¿nym czynnikiem ryzy-
ka nag³ego zgonu [23, 24]. 

LLeecczzeenniiee
Niezale¿nie od wielkoœci gradientu w LVOT, terapia

farmakologiczna jest powszechnie zalecanym leczeniem
pierwszego rzutu. Wyj¹tek stanowi¹ chorzy, u których wy-
st¹pi³o nag³e zatrzymanie kr¹¿enia (z ang. cardiac arrest –
CA), a spoczynkowy gradient w LVOT jest wiêkszy lub rów-
ny 50 mmHg. Jeœli CA by³ pierwszym objawem choroby,
równoczesne zastosowanie niefarmakologicznej metody
zmniejszenia zawê¿ania (chirurgicznej miektomii lub alko-
holowej ablacji przegrody miêdzykomorowej) z klasyczn¹
terapi¹ farmakologiczn¹ i implantacj¹ automatycznego
kardiowertera-defibrylatora (implantable cardioverter-de-
fibrillator, ICD) jest stosowan¹ praktyk¹ kliniczn¹. 

Leki charakteryzuj¹ce siê negatywnym dzia³aniem na
inotropizm miêœnia sercowego, w tym leki β-adrenoli-
tyczne, antagoniœci wapnia i disopyramid s¹ niezmiennie
od ponad 40 lat standardowym postêpowaniem farma-
kologicznym w HOCM. U pacjentów z wysokim gradien-
tem (≥80 mmHg) w LVOT, w klasie czynnoœciowej III lub
IV wg NYHA lekami z wyboru s¹ leki β-adrenolityczne ja-
ko monoterapia lub w po³¹czeniu z disopyramidem. Sto-
sowanie werapamilu jest u tych pacjentów ryzykowne, ze
wzglêdu na skutki wazodilatacyjnego dzia³ania leku, co
poprzez obni¿anie ciœnienia systemowego mo¿e spowo-
dowaæ wzrost gradientu w LVOT i ciœnienia w ³o¿ysku
naczyñ p³ucnych, prowadz¹c do nasilenia dusznoœci,
a nawet do obrzêku p³uc i zgonu [25]. 

Pacjenci, u których leczenie farmakologiczne nie po-
woduje zmniejszenia nasilenia objawów choroby i po-
prawy komfortu ¿ycia, wymagaj¹ zastosowania terapii
niefarmakologicznej. Wybór metody powinien byæ po-
przedzony dok³adn¹ analiz¹ warunków anatomicznych
i hemodynamicznych u ka¿dego z kandydatów w celu
precyzyjnego ustalenia mechanizmu zawê¿ania w LVOT.
Konieczne jest upewnienie siê, czy nie wystêpuj¹ anato-
miczne anomalie mitralnego aparatu podzastawkowe-
go, w tym bezpoœrednie po³¹czenie miêœnia brodawko-
watego z p³atkiem mitralnym, czy te¿ znaczne wyd³u¿enie
p³atków mitralnych lub dwupoziomowe zawê¿anie.
W przypadku stwierdzenia powy¿szych nieprawid³owoœci
anatomicznych czy te¿ rozleg³ego przerostu przegrody
miêdzykomorowej, obejmuj¹cego równie¿ jej czêœæ
œrodkow¹, operacja ograniczona do klasycznej miekto-
mii (wyciêcia ok. 10-gramowego fragmentu miêœnia
z przypodstawnego segmentu IVS, o d³ugoœci 3–4 cm,
od miejsca poni¿ej zastawki aortalnej do dystalnej gra-
nicy p³atków mitralnych) lub zabieg ablacji alkoholowej
nie spowoduj¹ usuniêcia w pe³ni zawê¿ania, które bê-
dzie wystêpowaæ nadal na poziomie œrodkowej czêœci le-
wej komory. W powy¿szych sytuacjach anatomicznych

konieczne jest wykonanie operacji rozszerzonej miekto-
mii (z ang. extended myectomy), czêsto z towarzysz¹c¹
procedur¹ naprawcz¹, np. plikacj¹ p³atków mitralnych
przy ich wyd³u¿eniu lub wymian¹ zastawki przy bezpo-
œrednim po³¹czeniu miêœnia brodawkowatego z p³at-
kiem mitralnym czy te¿ rekonstrukcj¹ miêœni brodawko-
watych w celu poszerzenia drogi odp³ywu lewej komory
i przywrócenia prawid³owego kierunku dzia³ania si³
hemodynamicznych podczas skurczu lewej komory
[26–28]. W referencyjnych oœrodkach kardiochirurgicz-
nych klasyczna miektomia pozwala na uzyskanie bardzo
dobrego efektu zabiegu u ok. 80% pacjentów z HOCM
[29]. U pozosta³ych 20% chorych konieczne jest wyko-
nanie rozszerzonej miektomii [29, 30]. 

Pacjenci, u których klasyczna miektomia jest zabie-
giem o wystarczaj¹cym zasiêgu interwencji dla wyelimi-
nowania zawê¿ania w LVOT s¹ równie¿ dobrymi kandy-
datami do przezskórnej ablacji alkoholowej przegrody
miêdzykomorowej. Wynika to st¹d, ¿e blizna po zawale
segmentu przypodstawnego IVS, spowodowanego po-
daniem alkoholu do 1. têtnicy przegrodowej, powoduje
zmniejszenie gruboœci tej czêœci segmentu przypodstaw-
nego przegrody miêdzykomorowej, która jest poddawa-
na resekcji podczas miektomii. Dlatego ok. 80% pacjen-
tów z zwê¿aniem w LVOT to potencjalni kandydaci do
obu metod terapii – zarówno miektomii, jak i ablacji al-
koholowej. Nale¿y tu dodaæ, ¿e w przypadku dzieci za-
bieg chirurgicznej miektomii jest metod¹ z wyboru. 

Zawê¿anie podaortalne rozpoznawane jest na podsta-
wie rejestracji metod¹ fali ci¹g³ej dopplera prêdkoœci fali
>2,7 m/s, co odpowiada gradientowi 30 mmHg. Ze
wzglêdu na niedoskona³¹ standaryzacjê metod s³u¿¹cych
do prowokowania zawê¿ania w LVOT, kwalifikacja pa-
cjentów do leczenia metodami niefarmakologicznymi po-
winna byæ oparta na pomiarach gradientów wykonywa-
nych w spoczynku. Wykazano, ¿e u pacjentów z gradien-
tem poni¿ej 50 mmHg do czasu wyst¹pienia przylegania
przedniego p³atka mitralnego do IVS objêtoœæ wyrzutowa
lewej komory przekracza 80% wartoœci nale¿nej, nato-
miast jeœli gradient w LVOT osi¹ga lub przewy¿sza 50
mmHg, wówczas objêtoœæ wyrzutowa LK gwa³townie ma-
leje. Dlatego gradient w LVOT ≥50 mmHg stanowi hemo-
dynamiczne kryterium kwalifikacji do miektomii oraz abla-
cji alkoholowej [31]. 

AAbbllaaccjjaa  aallkkoohhoolloowwaa
Technika zabiegu

Metodyka zabiegu niechirurgicznej ablacji segmentu
przypodstawnego IVS z zastosowaniem rutynowej, przez-
skórnej techniki balonowej z podaniem do pierwszej têt-
nicy przegrodowej (z ang. first septal perforating artery –
FSPA) absolutnego alkoholu etylowego dla wywo³ania
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ograniczonego zawa³u IVS, uleg³a od czasu jej wprowa-
dzenia kilku modyfikacjom. Najistotniejszymi zmianami s¹: 
1) zmniejszenie iloœci alkoholu podawanego do jednej

têtnicy z 3–5 ml do maksymalnie 2 ml; 
2) wybór w³aœciwej têtnicy przegrodowej za pomoc¹

echa kontrastowego (z ang. myocardial contrast
echocardiography – MCE). MCE umo¿liwia identyfi-
kacjê docelowego obszaru przegrody miêdzykomo-
rowej, dziêki zakontrastowaniu czêœci IVS znajduj¹cej
siê w dorzeczu wybranej têtnicy przegrodowej po po-
daniu kontrastu echograficznego, np. Optisonu.
Kontrast podaje siê bezpoœrednio przed planowan¹
infuzj¹ alkoholu przez dystalny otwór cewnika z balo-
nikiem, umieszczonego w têtnicy przegrodowej; 

3) wyd³u¿enie czasu inflacji balonika po zakoñczeniu in-
fuzji alkoholu z 5 do 10 minut. 

AAdd  11.. Zmniejszenie iloœci alkoholu podawanego do têt-
nicy oraz ocena prawid³owoœci wyboru têtnicy i co za tym
idzie – obszaru IVS do planowanej ablacji przy u¿yciu MCE,
przyczyni³y siê do zmniejszenia czêstoœci wystêpowania blo-
ku trójwi¹zkowego z ponad 30% do ok. 10% [32, 33]. 

AAdd  22.. Stosowanie MCE poprawi³o wyniki zabiegu
zwiêkszaj¹c skutecznoœæ alkoholowej ablacji poprzez we-
ryfikowanie docelowego obszaru IVS (powoduj¹cego
najwiêksze przyspieszenie przep³ywu, którego prêdkoœæ
oceniana jest jednoczasowo metod¹ kolorowego dop-
plera). Poprawie uleg³o te¿ bezpieczeñstwo procedury,
poniewa¿ MCE umo¿liwia wykrycie nieprawid³owych po-
³¹czeñ miêdzy têtnicami przegrodowymi i innymi struktu-
rami serca [33–36]. Znaczenie MCE w ocenie prawid³o-
woœci wyboru têtnicy przegrodowej do zabiegu ablacji al-
koholowej ma szczególne znaczenie, poniewa¿ pierwsza
têtnica przegrodowa cechuje siê szczególnie du¿ym zró¿-
nicowaniem anatomicznym. Ró¿nice dotycz¹ œrednicy
naczynia, miejsca odejœcia od ga³êzi przedniej zstêpuj¹-
cej lewej têtnicy wieñcowej (LAD), podzia³u na odga³êzie-
nia. Stwierdzano te¿ wspólne odejœcie 2 têtnic przegro-
dowych lub odejœcie FSPA od innej têtnicy ni¿ LAD. Wy-
stêpuj¹ te¿ liczne po³¹czenia FSPA z innymi têtnicami.
Zdarzaj¹ siê po³¹czenia z jamami serca, np. z lew¹ ko-
mor¹ (w³asne nieopublikowane dane). FSPA mo¿e do-
prowadzaæ krew nie do segmentu podaortalnego IVS,
tylko do œciany prawej komory [35]. Znaczenie wykrycia
tych potencjalnych anomalii anatomicznych FSPA przed
podaniem alkoholu do têtnicy przegrodowej jest niezwy-
kle wa¿ne w zwi¹zku z ryzykiem powa¿nych powik³añ po
infuzji alkoholu w wymienionych sytuacjach. 

AAdd  33.. Wyd³u¿enie do 10 min czasu utrzymywania in-
flacji balonika w têtnicy przegrodowej po zakoñczeniu
infuzji alkoholu zmniejszy³o ryzyko przedostania siê al-
koholu do LAD po jego deflacji i wyjêciu cewnika z ba-
lonikiem z têtnicy [37]. 

WWyynniikkii
Wyniki badañ obserwacyjnych przedstawione przez

oœrodki wykonuj¹ce od kilku lat procedurê ablacji alko-
holowej w Europie i Ameryce wykaza³y zgodnie, ¿e za-
stosowanie tej metody powoduje obni¿enie gradientu
w LVOT, zmniejszenie gruboœci segmentu przypodstaw-
nego IVS, zmniejszenie SAM-u oraz poprawê w zakresie
nasilenia objawów [9–11, 32, 37–44]. W porównaw-
czym, nierandomizowanym badaniu, przeprowadzonym
w 2 niezale¿nych instytucjach wykazano, ¿e rezultaty
ablacji i miektomii s¹ porównywalne [10]. Równocze-
œnie przedstawiono wyniki badania nierandomizowane-
go, przeprowadzonego w jednym oœrodku, w którym
porównywano wyniki obu metod. Autorzy tego badania
stwierdzili, ¿e ablacja powoduje znacz¹c¹ redukcjê gra-
dientu, porównywaln¹ z miektomi¹, ale wzrost MVO2

by³ wiêkszy u pacjentów leczonych chirurgicznie [11]. 

Charakterystyczn¹ cech¹ ablacji jest stopniowa
i progresywna redukcja gradientu w LVOT w ci¹gu 12
miesiêcy po zabiegu [10, 32, 41, 42]. Jest to efekt prze-
budowy lewej komory po zawale przegrody miêdzyko-
morowej. We w³asnych badaniach wyników odleg³ych 
(3-letnich) ablacji alkoholowej w grupie 45 pacjentów
wykazaliœmy pozytywne cechy remodelingu lewej komo-
ry w postaci stopniowego obni¿enia gradientu z 89,5 do
21,4 mmHg oraz zmniejszenia gruboœci IVS z 20,0 do
16,3 mm i zmniejszenia SAM-u z 3,7 do 1,5 z towarzy-
sz¹c¹ popraw¹ kliniczn¹ w postaci zwiêkszenia wydol-
noœci fizycznej i zmniejszenia nasilenia bólów d³awico-
wych. Wymienione ró¿nice w wartoœciach poszczegól-
nych parametrów by³y istotne statystycznie. U 86% pa-
cjentów uzyskaliœmy znacz¹c¹ (>50% wartoœci wyjœcio-
wej) redukcjê gradientu i istotn¹ poprawê kliniczn¹, z te-
go u 60% pacjentów zawê¿anie zosta³o wyeliminowane
(gradient w LVOT <20 mm Hg) [41]. Wyniki 5-letniej
obserwacji tej grupy pacjentów potwierdzaj¹ bardzo do-
bre wyniki ablacji alkoholowej (dane nieopublikowane). 

Niezbitym dowodem potwierdzaj¹cym skutecznoœæ
ablacji alkoholowej jest poprawa obiektywnych parame-
trów wydolnoœci fizycznej, co wykazaliœmy w 2000 r. na
podstawie prospektywnej oceny czasu limitowanego ob-
jawami wysi³ku na bie¿ni ruchomej oraz szczytowego zu-
¿ycia tlenu (MVO2) u pacjentów, u których zabieg spo-
wodowa³ istotne zmniejszenie gradientu w LVOT [37].
Wyniki te potwierdzono w kolejno opublikowanych
opracowaniach [9, 11, 32, 39, 42]. 

Skutecznoœæ zabiegu ablacji stwierdza siê u nieco
mniejszego odsetka pacjentów ni¿ w przypadku miekto-
mii – u ponad 90% pacjentów leczonych chirurgicznie
i u oko³o 80% pacjentów leczonych metod¹ alkoholo-
wej ablacji [45]. Ró¿nica w skutecznoœci obu procedur
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jest spowodowana przede wszystkim znaczn¹ zmienno-
œci¹ anatomiczn¹ têtnicy przegrodowej zaopatruj¹cej
czêœæ przypodstawn¹ przegrody miêdzykomorowej. Ko-
lejnym powodem s¹ wspó³istniej¹ce nieprawid³owoœci
zastawki mitralnej, aparatu podzastawkowego, wspó³ist-
nienie zawê¿ania œrodkomorowego lub w³óknisto-miê-
œniowy charakter zawê¿ania (membrana podaortalna).
Nierozpoznanie tych zmian podczas diagnostyki poprze-
dzaj¹cej procedurê ablacji powoduje jej niepowodze-
nie, poniewa¿ wymagaj¹ one korekcji chirurgicznej dla
usuniêcia zawê¿ania. 

PPoowwiikk³³aanniiaa  zzaabbiieegguu  aabbllaaccjjii  
Dla wprowadzenia procedury do rutynowej praktyki

klinicznej oprócz potwierdzenia skutecznoœci metody ko-
nieczna jest d³ugoterminowa ocena prze¿ycia po zabie-
gu oraz wystêpowania zwi¹zanej z zabiegiem chorobo-
woœci. Warunki te dotycz¹ ka¿dej formy terapii. 

Œmiertelnoœæ w okresie szpitalnym oceniana od mo-
mentu wprowadzenia ablacji wynosi³a od 4 do 0% [9,
11, 32, 37, 39, 41, 46]. Aktualnie w doœwiadczonych
oœrodkach œmiertelnoœæ szpitalna nie przekracza 2%,
kszta³tuj¹c siê podobnie do ryzyka miektomii [45]. 

Najczêstszym bezpoœrednim powik³aniem zabiegu
ablacji s¹ zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego, w tym ca³kowity blok A-V, wymagaj¹cy im-
plantacji stymulatora, blok prawej odnogi pêczka Hisa
(RBBB) oraz czêstoskurcze komorowe [37–39, 46].
W pocz¹tkowym okresie wykonywania zabiegów ablacji
odsetek pacjentów wymagaj¹cych implantacji stymula-
tora z powodu ca³kowitego bloku A-V by³ du¿y i w nie-
których oœrodkach przekracza³ 30% [39]. Obecnie od-
setek ten znacznie siê zmniejszy³ i wynosi ok. 10%, na co
mia³o wp³yw zmniejszenie iloœci stosowanego alkoholu
[41]. Nale¿y pamiêtaæ, ¿e ca³kowity blok A-V mo¿e wy-
st¹piæ równie¿ z opóŸnieniem w stosunku do procedury.
Opublikowano przypadki nag³ego wyst¹pienia tej formy
bloku po 10 i wiêcej dniach od zabiegu [47, 48]. RBBB
jest najczêstszym powik³aniem ablacji i wystêpuje u po-
nad 50% leczonych [37, 41, 46]. Dla porównania,
u pacjentów leczonych chirurgicznie blok ca³kowity A-V
wystêpuje u ok. 3% pacjentów [45]. Natomiast po miek-
tomii blok lewej odnogi pêczka Hisa (LBBB) wystêpuje
podobnie czêsto, jak RBBB po ablacji. 

Ocena ryzyka komorowych zaburzeñ rytmu jest
przedmiotem szczególnej uwagi w ocenie ryzyka abla-
cji, przede wszystkim w ocenie odleg³ej zabiegu. Pod-
staw¹ do obaw o póŸne powik³ania arytmiczne jest po-
wstanie w nastêpstwie ablacji obszaru pozawa³owego
w³óknienia w przegrodzie miêdzykomorowej. Problem
powstania nowego ogniska, stanowi¹cego potencjal-
ne zagro¿enie arytmi¹ u pacjentów szczególnie predys-

ponowanych do generowania groŸnych dla ¿ycia za-
burzeñ rytmu, co ma miejsce u chorych z kardiomio-
pati¹ przerostow¹, wymaga bardzo wnikliwej oceny.
Jak dot¹d, nie przedstawiono danych wskazuj¹cych na
zwiêkszone zagro¿enie komorowymi zaburzeniami ryt-
mu pacjentów po ablacji alkoholowej. W³asne obser-
wacje wskazuj¹, ¿e zabieg ablacji alkoholowej prze-
grody miêdzykomorowej nie powoduje zwiêkszonego
zagro¿enia groŸnymi dla ¿ycia komorowymi zaburze-
niami rytmu, poniewa¿ nie stwierdziliœmy zgonów na-
g³ych ani te¿ zwiêkszenia czêstoœci wystêpowania czê-
stoskurczów komorowych w odleg³ej ocenie wyników
u pacjentów poddanych w naszym oœrodku zabiegowi
ablacji [41, 49, 50]. 

WWnniioosskkii  
Mijaj¹ce 10 lat doœwiadczeñ w stosowaniu alkoho-

lowej ablacji przegrody miêdzykomorowej przynios³o
liczne dowody wysokiej skutecznoœci tej metody, po-
równywalnej do chirurgicznego zabiegu miektomii,
w leczeniu pacjentów z objawow¹ kardiomiopati¹
przerostow¹ z zawê¿aniem drogi odp³ywu lewej komo-
ry. Poniewa¿ ryzyko zabiegu jest ma³e, zmniejszy³ siê
znacz¹co odsetek najpowa¿niejszego powik³ania za-
biegu ablacji w postaci ca³kowitego bloku A-V, jak
równie¿ obserwacje odleg³e nie wskazuj¹ na zwiêkszo-
ne zagro¿enie komorowymi zaburzeniami rytmu, pro-
cedura alkoholowej ablacji przegrody miêdzykomoro-
wej spe³nia warunki do uznania jej za alternatywê dla
klasycznej miotomii-miektomii. 

Wymaga podkreœlenia, ¿e uzyskanie dobrych wyni-
ków alkoholowej ablacji zale¿ne jest od doœwiadczenia
zespo³u wykonuj¹cego zabiegi i precyzyjnej diagnostyki
poprzedzaj¹cej procedurê, która umo¿liwia prawid³ow¹
kwalifikacjê pacjentów. Wykonywanie zabiegów ablacji
alkoholowej powinno byæ ograniczone do oœrodków
o du¿ym doœwiadczeniu zarówno w zakresie technik kar-
diologii interwencyjnej, jak i w diagnozowaniu i leczeniu
pacjentów z kardiomiopati¹ przerostow¹. 
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