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Háttér: A perkután transzkoronáriás septalis myocardium ablatio (PTSMA) a bal kamra kifolyótraktus csúcsgradiens csök
kentésére kifejlesztett eljárás obstruktív hipertrófiás cardiomyopathiában (HCM).
Célkitűzés: Célunk az volt, hogy klinikánkon PTSMA-n átesett betegek hosszú távú utánkövetési adatait elemezzük. 
Betegek és módszerek: 2005 márciusa és 2017 decembere között 55 betegben végeztünk kontraszt echokardiográfia vezé
relt PTSMA-t. Huszonhárom esetben a beavatkozás feladására kényszerültünk, mert a kontraszt echokardiográfia abnormis 
kollaterálisok által ellátott szívizomterületeket igazolt. A 32 elvégzett esetben (19 nő, 13 férfi, átlagéletkor 51±14 év) 3 és 12 
hónapos kontrollra került sor teljes körű kardiális felméréssel.
Eredmények: Haláleset, major aritmia, végleges PM-implantációt igénylő AV-blokk nem történt a beavatkozások és az után
követés alatt. A betegek NYHA-stádiuma szignifikánsan javult mind a 3 hónapos kontrolikor (p<0,0001), mind a 12 hónapos 
kontrolikor (p=0,0008). A beavatkozás után 13 esetben alakult ki szárblokk (típusosán RBBB), amely a 12 hónapos kontrolikor 
is megmaradt. Az echokardiográfiával meghatározott nyugalmi bal kamrai kifolyótraktus (LVOT) csúcsgradiens szignifikán
san csökkent mind a háromhónapos (80±33 vs. 40±46 Hgmm, p=0,0099) mind az egyéves utánkövetéskor (75±38 vs. 37±31 
Hgmm, p=0,039), a provokált gradienshez 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 utánkövetés alatt haláleset a betegcsoportban nem történt.
Összefoglalás: A perkután transzkoronáriás septalis myocardium ablatio rövid és hosszú távon is hatásosan csökkenti mind 
a nyugalmi mind a terhelés indukálta bal kamrai kifolyótraktus gradienst, amellyel egyidejűleg a betegek klinikai tünetei is 
kifejezett javulást mutatnak.
Kulcsszavak: hipertrófiás cardiomyopathia, perkután transzkoronáriás septalis myocardium ablatio, 

kontraszt echokardiográfia

Percutaneous transcoronary septal myocardial ablation (PTSMA) in hypertrophic cardiomyopathy: results of long
term follow up
Background: Percutaneous transcoronary septal myocardium ablation (PTSMA) is a catheter-based method to relieve the 
left ventricular outflow tract (LVOT) obstruction in hypertrophic cardiomyopathy (HCM).
Aims: We aimed to analyze the long-term follow-up data of our patients underwent PTSMA at our Department.
Patients and methods: Between March 2005 and December 2017 contrast echocardiography guided PTSMA was perfor
med in 55 patients. In 23 cases, PTSMA was given up due to abnormal collaterals perfusing non-target myocardial areas. In 
the 32 completed cases (19 females, 13 males, average age 51 ±14 yrs) follow up with complete cardiology assessment was 
performed at 3 and 12 months.
Results: No patient had death, major arrhythmia, newly developed AV or bundle branch block, requiring permanent pace-ma
ker implantation during the procedures or follow-up. NYHA status of the patients was significantly improved both at 3-month 
(P<0.0001), and one-year follow up (P=0.0008). The resting peak LVOT gradient decreased significantly both at 3-month FU 
(80±33 vs. 40±46 mmHg, P=0.0099) and at one-year FU (75±38 vs. 37±31 mmHg, P=0.039). The provoked gradient was 
also substantially decreased (at 3-month FU: 124±44 vs. 57±55 mmHg, P=0.0016; at 12-month FU: 136±45 vs. 81±61 mmHg 
P=0.0469). All the patients were alive during the average 5±3 years-long follow up.
Conclusion: Percutaneous transluminal septal myocardium ablation is a powerful method to decrease left ventricular outflow 
tract obstruction in hypertrophic cardiomyopathy. The procedure is effective also on the long term and subsequently leads to 
improvement ofsymptoms and exercise capacity ofthe patients.
Keywords: hypertrophic cardiomyopathy, percutaneous transcoronary septal myocardium ablation, 

contrast echocardiography
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Bevezetés

A hipertrófiás cardiomyopathia (HCM) kifejezett szív- 
izom-hipertróflával jellemzett primer myocardiumbeteg- 
ség, amely típusosán 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
gradiens detektálható a bal kamra és az aortabillentyű 
között, a bal kamrai kifolyótraktusban, amely alapján hi
pertrófiás obsrtuktív cardiomyopathia (HOCM) csoportot 
képez. A nyomásgradiens a mltrálls billentyű anterior vi
torlájának előremozdulása (systolic anterior motion, SAM) 
és a septummal való összeérésének következményeként 
jön létre a bal kamrai szlsztolé során. HOCM-re jellemző 
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- 
másgradiensjelentőségét, prognosztikus értékét (6).
A relatív magas prevalenciával (1:500-1:1000) előforduló 
betegség gyakran az optimális gyógyszeres kezelés el
lenére is jelentős panaszokat okozhat, a számos új terá
piás próbálkozás (ACE-gátlók [7], ranolazin [8], MYK-461 
[9]) ellenére. Az obstrukcióval rendelkező betegek szá
mára korábban a szívsebészeti myectomia volt az egyet
len kezelési lehetőség, amely során a hipertrofizált sep- 
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
tus csúcsgradiens csökkentésére obstruktiv hipertrófiás 
cardiomyopathiában (10). Utóbbi során szívkatéteres tech
nikával, etil-alkohol használatával művi infarktust hoznak 
létre, amely során a septalis területre lokalizált szövetnek- 
rózis után hegszövet alakul ki, amely csökkenti a hiper- 
trófia mértékét, ezáltal a gradiens is megszűnik vagy jelen
tős csökkenése alakul ki. Ezen technika azonnali, rövid- és 
középtávú eredményei az irodalomban ismertek (11).
Az első magyarországi alkoholos septum ablatióról 
Apró és munkatársai számoltak be előadásukban (12), 
míg kontraszt echokardiográfia vezérelt PTSMA-t mun
kacsoportunk alkalmazott először Magyarországon 
(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
B etegek
2005 márciusa és 2017 decembere között 55 betegben
végeztünk kontraszt echokardiográfia vezérelt PTSMA-t.

Huszonhárom esetben a beavatkozás feladására kény
szerültünk, mert a beavatkozás során végzett kontraszt 
echokardiográfia során (a beavatkozás részletes leírá
sát ld. később) abnormis kollaterálisok által ellátott szí
vizomterületeket észleltünk. A 32 elvégzett eset közül 
19 volt a nő, a betegek átlagéletkora 51±14 év volt. A 
betegek kivizsgálása a Szegedi Tudományegyetem, II. 
sz. Belgyógyászati Klinika és Kardiológiai Központban 
történt, standard kivizsgálási protokollok szerint (14, 
15). A HOCM diagnózisa és a kezelésig eltelt idő 
6,2±5,6 év volt. A betegek funkcionális stádiuma a be
avatkozás előtt NYHA ll-IV. között volt. Echokardio- 
gráfiával a maximális balkamra-falvastagság (LVmax) ér
téke 23,7±5 mm volt, SAM-jelenség 31/32, syncope 
7/32 esetben fordult elő.
A PTSMA indikációját klinikai és/vagy hemodinamikai 
paramétereik alapján állítottuk fel [New York Heart As
sociation (NYHA) III-IV. stádium, pre-syncope, syn
cope előfordulása és/vagy a bal kamrai kifolyótrak
tusban mért >50 Hgmm nyugalmi, vagy >100 Hgmm 
provokálható (Valsalva-manőver, post-ES-potenciáció, 
fizikai terhelés) gradiens. Az invazív kardiológiai kivizs
gálás részeként koronarográfia történt, a PTSMA-ra 
alkalmas septalis artéria megítélése céljából. Az után- 
követés során 3 és 12 hónapos kontrollokra került sor 
teljes körű kardiális felméréssel.

P T S M A  k iv ite lezése
A beavatkozást szívkatéteres műtőben végeztük, két 
femoralis artéria és egy femoralis véna kanülálásával. 
A vénás sheat-en keresztül ideiglenes pacemaker (PM) 
elektródát pozícionáltunk a jobb kamrában a procedúra 
lehetséges szövődményeként előforduló ingervezetési 
blokk kezelésére. A bal kamra csúcsában nyomásmé
rés céljából egy pigtail katétert pozícionáltunk. A bal 
koronáriaszájadékot egy standard felvezető katéterrel 
kanüláltuk, amin keresztül aortás nyomásgörbe elve
zethető is volt a szimultán hemodinamikai mérésekhez 
(nyugalmi és provokálható gradiens mérése a PTSMA 
előtt és után [1. ábraj) . A célterületet ellátó septalis ar
tériába szelektíven PCI-vezetődrótot juttatunk (2. ábra, 
A-D panelek), majd szubszelektív angiográfiát végez
ve győződünk meg annak ellátási területéről és annak 
pontos izolálásáról. Ezt követően kontraszt echokardio- 
gráfiát végeztünk, abnormis kollaterális ágak kizárása 
céljából. Parasternalis hossz- és rövidtengelyi, csúcsi 
3-üregi és subcostális echokardiográfiás síkokból iden
tifikáltuk a septalis ág által ellátott myocardium-területet 
(3. ábra A -C  panelek). Az echokardiográfia során kü
lönös figyelmet fordítottunk a septumon kívüli myocar- 
dium-területek (papilláris izmok, jobb kamra) esetleges 
opacifikációjának felismerésére, valamint a septalis 
kontraszthalmozódás kiterjedésének megítélésére. Az 
echo-kontrasztanyag által opacifikált myocardium-terü- 
let eloszlása alapján döntöttünk a PTSMA kivitelezhe
tőségéről. A standard képek rögzítése után, PTSMA-ra 
való alkalmasság esetén az izolált septalis artériába
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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)

over-the-wire (OTW) ballonon keresztül 97%-os tisz
taságú abszolút etil-alkoholt juttattunk az ellátott sep
tum vastagságának megfelelő mennyiségben (1 ml/10 
mm). Az OTW-ballon felfújását minimum 10 percig 
fenntartottuk, amely idő elegendő a beadott alkohol fel
szívódásához, kontrollált infarktus létrehozásához. Az 
OTW-ballon eltávolítását követően kontroll anglográfia 
történt a septalis artéria elzárása igazolására és továb
bi érsérülés kizárása céljából. A betegek további ob- 
szerváclóra a koronárlaőrzőben kerültek 48 órára. Az 
ideiglenes PM-elektróda 24 óra elteltével AV-blokk hiá
nyában eltávolításra került. Az ablatio hatására kialaku
ló nekroenzimszint követése 48-72 óráig történt.

Eredmények
P roced urá lis  eredm ények
A beavatkozásra került 55 beteg közül huszonhárom 
esetben a beavatkozás feladására kényszerültünk, 
mert a beavatkozás során végzett kontraszt echo- 
kardlográfia során abnormls kollaterállsok által ellá
tott szívizomterületeket észleltünk. Utóbbi esetekben

a kontraszt echokardlográfia típusosán a tricuspidalis 
billentyű paplllárls Izmaiban mutatott halmozódást, de 
fenti jelenséget a jobb kamra szabad falában, illetve a 
bal kamra laterális falában is észleltük. Egyes esetek
ben a septalis ág fejlettsége miatt a septum jelentős 
része opaclfikálódott, jelentős kiterjedésű nekrózls ve
szélyét vetve fel. Fenti esetekben a beavatkozás fel
adásra került.

Fu nkcioná lis  eredm ények
A betegek NYHA-stádluma szignifikánsan javult mind 
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.

H em odinam ikai eredm ények
Az echokardlográfiával meghatározott nyugalmi bal 
kamrai kifolyótraktus (LVOT) csúcsgradiens szignifi
kánsan csökkent mind a háromhónapos (80±33 vs.
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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

40±46 Hgmm, p=0,0099) mind az egyéves utánkö- 
vetéskor (75±38 vs. 37±31 Hgmm, p=0,039), a pro
vokált gradienshez 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 
nem történt, syncope 1 betegnél fordult elő. A funk
cionális stádiumban változás nem volt, a betegek a 
PTSMA kapcsán elért hemodinamikai javulást meg
tartották.

Szövődm ények
A beavatkozások során és az utánkövetés alatt halá
leset, major aritmia, kardiogén sokk, azonnali cardio- 
versiót Igénylő ritmuszavar, végleges PM-lmplantáclót 
Igénylő AV-blokk nem fordult elő. Egy esetben abnor- 
mis kollaterális összeköttetés miatt a jobb koronária 
distalis okklúziója alakult ki, következményes inferior 
területi nekrózlssal. Egy alkalommal késői AV-blokk je
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- 
cardia (vs. flattern, hemodinamikai megingás nélkül) 
emelendő ki, ami amlodaron mellett konvertálódott.

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 
a SAM következtében kialakuló, szignifikáns mértékű 
(>50 Hgmm nyugalmi és/vagy >100 Hgmm provokál
ható), LVOT-gradiens jelenléte. Amennyiben a gradiens 
mellett más objektív limitáló tényezők, mint pl. Ismétlő
dő terhelés Indukálta syncope, terhelésre bekövetkező 
vérnyomásesés, paroxlzmálls pltvarflbrlllácló Igazolha
tó, szelektált esetekben NYHA II. stádiumú betegekben 
is elvégezhető a beavatkozás. A beavatkozás morfoló
giai kritériuma a SAM-kontaktus helyén lévő, hipertrofi- 
zált septum részt ellátó, megfelelően fejlett septalis ág 
megléte.
Sikeres PTSMA során a LVOT-gradiens már közvetle
nül a beavatkozást követően szignifikáns mértékben 
csökken, amely remodelling következtében 6-12 hónap 
múlva éri el végleges mértékét (16-19). A bal kamrai re-

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
lódig amely alapján a PTSMA elvégezhető (B- és C-panel). BK: bal kamra, BP: bal pitvar, VS: intraventricularis septum
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modelling jeleként a bal kamrai hlpertrófia regresszióját 
lehet kimutatni, amely nemcsak az ablált septalis szeg- 
menst, hanem az Indukált nekrózlstól távolabb eső bal 
kamrai szegmenseket is érintette (20). A beavatkozás 
következményeként normalizálódik a bal kamrai végdi- 
asztolés nyomásérték, csökkent a szisztolés túlterhe
lés. A betegek funkcionális stádiuma szignifikáns mér
tékben javul, hasonlóképpen futószőnyeg terheléssel, 
illetve spiroergometriával objektivizálható módon javult 
terhelhetőségük is (21, 22). Eredményeink alátámaszt
ják fenti megfigyeléseket.
A PTSMA technikájának egyik legjelentősebb aspek
tusa a mlokardlálls kontraszt echokardlográfia (myo
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, 
esetlegesen atípusosan eredő septalis ág választható 
az alkohol bejuttatására (23). Amennyiben ilyen septa
lis ág MCE-vel nem azonosítható, az alkoholos ablatio 
kontraindikált. Más esetekben kontraszttelődés Igazol
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 
ablatio utóbbi struktúrák nekrózlsát is előidézheti, azok 
minden potenciális szövődményével (szabad kamrafal- 
ruptúra, papilláris izomruptúra, akut mitrális/tricuspidá- 
lis regurgltáclóval). Értelemszerűen a PTSMA ezekben 
az esetekben is kontraindikált.
A PTSMA korai és késői klinikai sikerességének pre- 
diktoraival több vizsgálat foglalkozott. Chang és mun
katársai közlése szerint 173 PTSMA-n átesett beteg 
közül 39 betegnek nem volt kielégítő az eredménye 
az első beavatkozás után. A nem kielégítő eredmény 
prediktorai a magasabb kiinduló LVOT-gradiens, keve
sebb ablált septalis ág, alacsonyabb csúcs CK-érték, 
a kontraszt echokardlográfián látott opaclfikált kisebb 
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- 
nél kisebb CK-érték voltak a nem kielégítő procedurálls 
kimenetel független prediktorai.
Keren és munkatársai vizsgálatai szerint a nem meg
felelő klinikai eredményű betegekben a csúcs CK 500 
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 
27%-ban, a 7. napon 73%-ban jósolta meg a kedvező 
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- 
diens és magas CK, a sikeres esetek 73%-a), „késői 
siker” (magas LVOT-gradiens és magas CK), „korai si
kertelenség” (alacsony CK, és magas gradiens), illetve

„késői sikertelenség” (alacsony CK és alacsony gradi
ens) (25).
Sorajja és munkatársai publikációja szerint a PTSMA 
utáni klinikai siker legerősebb prediktorai az Idősebb 
életkor, alacsonyabb LVOT-gradiens, kisebb septumhi- 
pertrófia, és kisebb LAD-átmérő voltak. A mitrális bil
lentyű geometria vagy septalis morfológia nem állt ösz- 
szefüggésben a kimenetellel. A >3 kedvező predlktorral 
rendelkező betegek (>65 év életkor, <100 Hgmm gra
diens, <18 mm septalis átmérő, <4,0 mm LAD-átmérő) 
4 évvel a beavatkozás utáni klinikai státusza (halál, il
letve súlyos tünetektől való mentesség) kedvezőbb volt 
(90,4%), mint a két Ilyen kedvező predlktorral (81,6%) 
vagy a <1 predlktorral rendelkezőké (57,5%). Az ope
rátor által elvégzett több mint 50 esetszám szintén a 
sikeresség független prediktora volt. Az injektált alko
hol mennyisége, az Injektált ágak száma vagy átmérője 
nem volt predlktív a klinikai sikerre (26). Jelen elérhető 
adatok azt igazolják, hogy a HCM-es betegekben meg
lévő hirtelen szívhalál rizikót (27-29) a PTSMA nem nö
veli (30).

Következtetések

Összefoglalva, munkánkban kontraszt echokardio- 
gráfiával vezérelt perkután transzkoronáriás septalis 
myocardium ablatio hosszú távú utánkövetési eredmé
nyeit mutattuk be. A beavatkozás az alkalmazott meto
dika mellett biztonságosan végezhető, és a fennálló 
LVOT-gradiens tartós és szignifikáns csökkenéséhez 
vezet HCM-es betegekben.

K öszönetnyilván ítás
A munka a,,Ritka betegségekpatogenezisénekkutatá- 
sa, új diagnosztikai és terápiás eljárásokat megalapozó 
fejlesztések” (GINOP-2.3.2-15-2016-00039) és a „Stay 
aiive” (GINOP-2.3.2-15-2016-00048) támogatásával 
készült.
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