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Háttér: A perkután transzkoronáriás septalis myocardium ablatio (PTSMA) a bal kamra kifolyótraktus csúcsgradiens csök-

-

-

-

We aimed to analyze the long-term follow-up data of our patients underwent PTSMA at our Department.
 Between March 2005 and December 2017 contrast echocardiography guided PTSMA was perfor-

performed at 3 and 12 months. 
-
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Bevezetés

-
ség, amely típusosan a sarcomer fehérjéit kódoló gének 
mutációja következtében alakul ki (1). A HCM fenokópi-
ák formájában, úm. amyloidosis (2), Danon-betegség 
(3), Fabry-kór (4) is megjelenhet, illetve egyes ioncsa-
torna-betegségek által okozott szisztémás kórképek (5) 
részjelensége is lehet.
A HCM-es betegek mintegy 25%-ában nyugalomban, to-
vábbi mintegy 40%-ában provokáció hatására nyomás-

között, a bal kamrai kifolyótraktusban, amely alapján hi-

-

és a septummal való összeérésének következményeként 

hemodinamikai sajátosságok, mint a bal kamrai végdiasz-
tolés nyomás emelkedése, fokozott bal kamrai falfeszülés 
miatt diasztolés diszfunkció és miokardiális iszkémia je-
lentkezik. A korábbi HOCM-betegcsoporttal végzett vizs-
gálatok igazolták a bal kamrai kifolyótraktusban mért nyo-

betegség gyakran az optimális gyógyszeres kezelés el-
-

-
mára korábban a szívsebészeti myectomia volt az egyet-

-
tumon végeztek sebészi kimetszést, megszüntetve ezzel 
a bal kamrai kifolyótraktus nyomásgradiensét. A perkután 
transzkoronáriás septalis myocardium ablatiót (PTSMA) a 
90-es évek közepén fejlesztették ki a bal kamra kifolyótrak-

cardiomyopathiában (10). Utóbbi során szívkatéteres tech-

létre, amely során a septalis területre lokalizált szövetnek-
rózis után hegszövet alakul ki, amely csökkenti a hiper-

-

középtávú eredményei az irodalomban ismertek (11).

-

(13). Jelen munkánkban célunk az volt, hogy klinikán-
kon gondozott és PTSMA-val kezelt HOCM-es betegek 
hosszú távú utánkövetési adatait elemezzük.

Betegek és módszerek
Betegek
2005 márciusa és 2017 decembere között 55 betegben 

Huszonhárom esetben a beavatkozás feladására kény-
szerültünk, mert a beavatkozás során végzett kontraszt 

-
-

vizomterületeket észleltünk. A 32 elvégzett eset közül 

betegek kivizsgálása a Szegedi Tudományegyetem, II. 
sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központban 
történt, standard kivizsgálási protokollok szerint (14, 

6,2±5,6 év volt. A betegek funkcionális stádiuma a be-
-

max) ér-
téke 23,7±5 mm volt, SAM-jelenség 31/32, syncope 

A PTSMA indikációját klinikai és/vagy hemodinamikai 
paramétereik alapján állítottuk fel [New York Heart As-
sociation (NYHA) III–IV. stádium, pre-syncope, syn-

-

-

alkalmas septalis artéria megítélése céljából. Az után-
követés során 3 és 12 hónapos kontrollokra került sor 

PTSMA kivitelezése

femoralis artéria és egy femoralis véna kanülálásával. 
A vénás sheat-en keresztül ideiglenes pacemaker (PM) 
elektródát pozícionáltunk a jobb kamrában a procedúra 

blokk kezelésére. A bal kamra csúcsában nyomásmé-
rés céljából egy pigtail katétert pozícionáltunk. A bal 

kanüláltuk, amin keresztül aortás nyomásgörbe elve-

(nyugalmi és provokálható gradiens mérése a PTSMA 
). A célterületet ellátó septalis ar-

-

-

céljából. Parasternalis hossz- és rövidtengelyi, csúcsi 
-

-
-

dium-területek (papilláris izmok, jobb kamra) esetleges 

kontraszthalmozódás kiterjedésének megítélésére. Az 
-

let eloszlása alapján döntöttünk a PTSMA kivitelezhe-

való alkalmasság esetén az izolált septalis artériába 
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over-the-wire (OTW) ballonon keresztül 97%-os tisz-
taságú abszolút etil-alkoholt juttattunk az ellátott sep-

mm). Az OTW-ballon felfújását minimum 10 percig 
-

szívódásához, kontrollált infarktus létrehozásához. Az 

történt a septalis artéria elzárása igazolására és továb-
bi érsérülés kizárása céljából. A betegek további ob-

ideiglenes PM-elektróda 24 óra elteltével AV-blokk hiá-
nyában eltávolításra került. Az ablatio hatására kialaku-
ló nekroenzimszint követése 48-72 óráig történt.

Eredmények

A beavatkozásra került 55 beteg közül huszonhárom 
esetben a beavatkozás feladására kényszerültünk, 
mert a beavatkozás során végzett kontraszt echo-

-
tott szívizomterületeket észleltünk. Utóbbi esetekben 

fenti jelenséget a jobb kamra szabad falában, illetve a 
bal kamra laterális falában is észleltük. Egyes esetek-

-
szélyét vetve fel. Fenti esetekben a beavatkozás fel-
adásra került.

a 3 hónapos kontrollkor (p<0,0001), mind a 12 hóna-
pos kontrollkor (p=0,0008). Az elért funkcionális javu-
lás a hosszú távú utánkövetésünk során is megmaradt. 
A beavatkozás során 13 esetben alakult ki szárblokk 
(típusosan RBBB), amely a 12 hónapos kontrollkor is 
megmaradt.

-
kánsan csökkent mind a háromhónapos (80±33 vs. 

1. ÁBRA. PTSMA során regisztrált nyomásgörbe a bal kamrai kifolyótraktusban szívkatéteres technikával. PTSMA előtt a provokáló 
extraszisztolé után jelentős, 120 Hgmm nyomásgradiens mérhető (bal oldal), míg a sikeres beavatkozás után a provokált extraszisz-
tolét nyomásgradiens nem követi (jobb oldal)
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40±46 Hgmm, p=0,0099) mind az egyéves utánkö-
vetéskor (75±38 vs. 37±31 Hgmm, p=0,039), a pro-
vokált gra dienshez hasonlóan (3 hónap: 124±44 vs. 
57±55 Hgmm, p=0,0016; 12 hónap: 136±45 vs. 81±61 
Hgmm p=0,0469). Az átlagosan 5±3 éves (22/32 be-
teg) utánkövetés alatt haláleset a betegcsoportban 

-
cionális stádiumban változás nem volt, a betegek a 
PTSMA kapcsán elért hemodinamikai javulást meg-
tartották.

A beavatkozások során és az utánkövetés alatt halá-
leset, major aritmia, kardiogén sokk, azonnali cardio-

-
mis kollaterális összeköttetés miatt a jobb koronária 
distalis okklúziója alakult ki, következményes inferior 

-
lentkezett 36 órával a beavatkozás után, amely miatt 
az ideiglenes PM-elektróda reimplantálása volt szük-
séges, azonban végleges PM-implantációra nem volt 
szükség. Ritmuszavarok közül egy széles QRS-tachy-

Megbeszélés

Jelen klinikai ajánlások szerint PTSMA azokban a be-
tegekben indikált, akik az optimális gyógyszeres keze-
lés ellenére sem válnak tünetmentessé és New York 
Heart Association (NYHA) III–IV., illetve Canadian Car-
diac Society (CCS) III. funkcionális stádiumban van-
nak (14, 15). A beavatkozás hemodinamikai kritériuma 

-
ható), LVOT-gradiens jelenléte. Amennyiben a gradiens 

-

-
tó, szelektált esetekben NYHA II. stádiumú betegekben 

-
-

megléte.
Sikeres PTSMA során a LVOT-gradiens már közvetle-

csökken, amely remodelling következtében 6-12 hónap 
múlva éri el végleges mértékét (16–19). A bal kamrai re-

2. ÁBRA. PTSMA technikai kivitelezése. A-panel: több 
lehetséges septalis artéria drótozása és szelektív töltése. 
B-panel: cél septalis artéria kiválasztása és echokardiográfiás 
kontrasztanyaggal való feltöltése. C-panel: OTW-ballonnal 
a septalis artéria elzárása, festése és az abszolút etil-alkohol 
beadása. D-panel: Záró angiográfia során a kezelt septalis 
artéria okklúziója látható, illetve a többi ér épsége

3. ÁBRA. A képen jól látható a septalis túlsúllyal jelentkező hipertrófia (A-panel). Az echokardiográfiás kontrasztanyag beadását 
követően a septalis artéria ellátási területe jól azonosítható, az echo kontrasztanyag a septum basalis és középső részére lokalizá-
lódik, amely alapján a PTSMA elvégezhető (B- és C-panel). BK: bal kamra, BP: bal pitvar, IVS: intraventricularis septum
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lehet kimutatni, amely nemcsak az ablált septalis szeg-

kamrai szegmenseket is érintette (20). A beavatkozás 
következményeként normalizálódik a bal kamrai végdi-
asztolés nyomásérték, csökkent a szisztolés túlterhe-

-

illetve spiroergometriával objektivizálható módon javult 
-

-
-

cardial contrast echocardiography, MCE) intraopera-
tív használata. Az MCE segítségével az ablálni kívánt 
septalis area tökéletesen vizualizálható, s amennyiben 
adott septalis ágba jutatott kontraszt nem az ablál-
ni kívánt lokalizációban jelenik meg, más septalis ág, 

az alkohol bejuttatására (23). Amennyiben ilyen septa-
lis ág MCE-vel nem azonosítható, az alkoholos ablatio 

-
ható MCE-vel az ablálni kívánt septalis területen kívül, 
úm. a papilláris izmokban, a jobb és/vagy bal kamra 
szabad falában. Ezekben az esetekben az alkoholos 

-
ruptúra, papilláris izomruptúra, akut mitrális/tricuspidá-

az esetekben is kontraindikált.
-

diktoraival több vizsgálat foglalkozott. 
katársai közlése szerint 173 PTSMA-n átesett beteg 

prediktorai a magasabb kiinduló LVOT-gradiens, keve-
sebb ablált septalis ág, alacsonyabb csúcs CK-érték, 

septalis terület és magasabb reziduális gradiens voltak 
(24). A tünetek, septalis falvastagság, a mitrális regur-
gitáció súlyossága, és a BK-funkció nem voltak össze-
függésben a kimenetellel. Multivariáns analízissel a 25 
Hgmm-nél kisebb gradiens csökkentés és a 1300 U/L-

kimenetel független prediktorai.
 vizsgálatai szerint a nem meg-

U/l-nél kisebb volt, és 850 U/l-nél magasabb a sikeres 
esetekben. Az LVOT-gradiens ismételt mérésével iga-
zolták, hogy az LVOT-gradiens csökkenése a 3. napon 

klinikai kimenetelt. A maximális CK-érték és a 7. napon 
mért LVOT-gradiens alapján négy csoportba voltak a 
betegek sorolhatók: „korai siker” (alacsony LVOT-gra-

siker” (magas LVOT-gradiens és magas CK), „korai si-
kertelenség” (alacsony CK, és magas gradiens), illetve 

-
ens) (25).

 publikációja szerint a PTSMA 

életkor, alacsonyabb LVOT-gradiens, kisebb septumhi-
-
-

-

4 évvel a beavatkozás utáni klinikai státusza (halál, il-

-
rátor által elvégzett több mint 50 esetszám szintén a 
sikeresség független prediktora volt. Az injektált alko-

adatok azt igazolják, hogy a HCM-es betegekben meg-
-

veli (30).

Következtetések

Összefoglalva, munkánkban kontraszt echokardio-

myocardium ablatio hosszú távú utánkövetési eredmé-
nyeit mutattuk be. A beavatkozás az alkalmazott meto-

vezet HCM-es betegekben.

sa, új diagnosztikai és terápiás eljárásokat megalapozó 

készült.
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