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Введение 
Методичный отбор пациентов для этаноловой сеп-

тальной аблации (ЭСА) при обструктивной гипертро-
фической кардиомиопатии (ГКМП) является ключом 
к успеху вмешательства. В статье мы попытались от-
ветить на вопрос, как следует отбирать кандидата для 
этого вида вмешательства и насколько доказана эта-
ноловая септальная аблация в литературе. Безусловно, 
показания к данной комплексной процедуре должна 
определять мультидисциплинарная команда, включаю-
щая кардиолога, специалиста по функциональной диа-
гностике, эндоваскулярного хирурга и кардиохирурга. 
При отборе пациентов важно учитывать клиническую 
симптоматику, сердечную анатомию, степень наруше-
ния гемодинамики. В настоящий момент нет специ-
фических рекомендаций относительно оптимального 
возраста пациентов для данной операции, однако су-
ществует настороженность относительно выполнения 
ЭСА молодым пациентам и детям: отдаленный риск 
жизнеугрожающих аритмий после этой процедуры не-
достаточно изучен.

С внедрением в клиническую практику не утиха-
ли дебаты относительно влияния ЭСА не только на 
симптомы, но и прогноз пациентов с обструктивной 
ГКМП. Однако за последние годы сделан существен-
ный рывок в понимании преимуществ этой процедуры, 
потому как в исследованиях демонстрируют сопос-
тавимые результаты с хирургической миэктомией по 
такой конечной точке, как выживаемость. Поскольку 
с этической точки зрения невозможно сопоставле-
ние ЭСА с оптимальной медикаментозной терапией у 
симптоматических пациентов, данное вмешательство 
сравнивали с «золотым стандартом» лечения этого пула 
больных  — хирургической миэктомией (ХМ). Таким 
образом, данная процедура укрепилась в комплексном 
лечении этих пациентов [1–4]. 

Следующие положения в рекомендациях Европей-
ского общества кардиологов (ESC) 2014 г. регламенти-
руют проведение септальной редукционной терапии: 

• Септальную редукционную терапию следует про-
водить опытному оператору, работающему в мульти-
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дисциплинарной команде экспертов по ГКМП (класс 
рекомендаций I, уровень С).

• Септальную редукционную терапию для улучше-
ния симптомов рекомендуют пациентам с провоци-
руемым градиентом или в покое в выходном тракте 
левого желудочка более 50 мм рт. ст., III–IV функцио-
нальным классом по классификации Нью-Йоркской 
ассоциации сердца (англ. New York Heart Association, 
NYHA), несмотря на максимальную медикаментозную 
терапию (класс рекомендаций I, уровень В).

• Септальную редукционную терапию следует вы-
полнять пациентам с обморочными состояниями, вы-
званными провоцируемым градиентом или в покое в 
выходном тракте левого желудочка более 50 мм рт. ст., 
несмотря на максимальную медикаментозную терапию 
(класс рекомендаций IIа, уровень С).

• Септальная миэктомия является более предпочти-
тельной процедурой, чем этаноловая септальная аблация, 
у пациентов, имеющих показания к септальной редукци-
онной терапии и сопутствующую патологию, требующую 
хирургической коррекции, такой как реконструкция или 
замена митрального клапана, вмешательство на папилляр-
ных мышцах (класс рекомендаций I, уровень С).

• Реконструкцию или замену митрального клапана
(МК) следует осуществлять у симптоматических паци-
ентов с провоцируемым градиентом или в покое в вы-
ходном тракте левого желудочка более 50 мм рт. ст., 
умеренной и выраженной митральной регургитацией, 
не ассоциированной с передне-систолическим дви-
жением митрального клапана (systolic anterior motion, 
SAM) (класс рекомендаций IIа, уровень С).

• Реконструкция митрального клапана или его заме-
на возможна у пациентов с провоцируемым градиен-
том или градиентом в покое в выходном тракте левого 
желудочка более 50 мм рт. ст. и максимальной толщи-
ной межжелудочковой перегородки (МЖП) менее 16 
мм в области митрально-септального контакта или в си-
туациях, когда умеренная или выраженная митральная 
регургитация сохраняется после изолированной миэк-
томии (класс рекомендаций IIb, уровень С) [5]. 

В рекомендациях не указан класс и уровень доказа-
тельств использования ЭСА у пациентов с обструктив-
ной ГКМП. Под септальной редукционной терапией 
понимают любой из методов: хирургическую миэкто-
мию либо этаноловую септальную аблацию [2]. В то 
же время в американских рекомендациях 2011 г. (2011 

ACCF/AHA Guideline for the Diagnosis and Treatment of 
Hypertrophic Cardiomyopathy) ЭСА, как альтернативе 
хирургической миэктомии, присвоен класс рекоменда-
ции IIb и уровень доказательств С. Когда хирургичес-
кая миэктомия противопоказана или имеет недопус-
тимо высокий риск, этаноловую септальную аблацию 
можно выполнить в центрах, имеющих опыт данных 
процедур (класс рекомендаций IIa, уровень доказа-
тельств С) [6].

Клиническая оценка пациентов  
с обструктивной гипертрофической 
кардиомиопатией

I. Оценка выраженности симптомов

Пациенты-кандидаты для ЭСА должны иметь вы-
раженную клинику хронической сердечной недоста-
точности (III–IV функциональный класс по NYHA). Ис-
ключение можно сделать для пациентов с клиникой 
II функционального класса, страдающих неаритмоген-
ными обморочными или предобморочными состояни-
ями или болью в грудной клетке без необходимости 
реваскуляризации. Пациенты должны быть симптома-
тическими, несмотря на оптимальную медикаментоз-
ную терапию b-блокаторами, верапамилом или дизо-
пирамидом [5]. 

II. Оценка сердечной анатомии и гемодинамики

1. Эхокардиография
Позволяет определить не только анатомический 

тип гипертрофической кардиомиопатии (паттерн), но 
и оценить градиент в выходном тракте левого желу-
дочка (ВТЛЖ), оценить морфологию МЖП и ее вза-
имоотношение с митральным клапаном, а также визу-
ализировать митральный клапан, что необходимо для 
исключения его сопутствующей патологии и аномаль-
ного развития. 

В соответствии с классификацией Maron B.J. (1981) 
выделяют 4 анатомических типа (паттерна) гипертро-
фической кардиомиопатии [7]:

тип I — базальный отдел межжелудочковой 
перегородки;

тип II — вся межжелудочковая перегородка;

тип III — перегородка, передняя 
и переднелатеральная стенки левого желудочка;

тип IV — прочие локализации: верхушка, задняя, ла-
теральная стенки левого желудочка.
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Распространенность гипертрофии имеет значение 
для стратификации риска пациента. Обструкция (вы-
ходного тракта левого желудочка или средне-желудоч-
ковая) может встречаться при любом паттерне ГКМП. 
Тем не менее решающую роль при отборе пациентов 
для ЭСА играет не распространенность гипертрофии, а 
уровень обструкции. Пациентов с обструкцией ВТЛЖ 
можно подвергнуть этаноловой септальной аблации 
[8]. Однако Kitamura M. и соавт. продемонстрировали, 
что вовлечение в гипертрофию двух и более сегментов 
является предиктором повторного вмешательства [9]. 

1.1. Оценка градиента давления 
в выходном тракте левого желудочка
У пациентов с выраженными симптомами хрони-

ческой сердечной недостаточности пиковый градиент 
давления в ВТЛЖ 50 мм рт. ст. является пограничным 
значением для определения показаний к вмешательс-
тву [5]. Следует оценить выходной тракт и аортальный 
клапан, чтобы убедиться в отсутствии стеноза аорталь-
ного клапана и субаортальной мембраны. Спектр ско-
ростной кривой при обструктивной ГКМП имеет фор-
му ятагана с поздней акселерацией. Важно убедиться, 
что контрольный объем установлен корректно, и ско-
ростной спектр, получаемый непрерывно-волновым 
допплером, соответствует именно потоку в выходном 
тракте левого желудочка, а не митральной регургита-
ции, которая зачастую бывает при SAM-синдроме [8]. 
Поток митральной регургитации высокоскоростной и 
может приводить к вычислению ложно высоких гради-
ентов в ВТЛЖ, особенно при использовании постоян-
но-волнового допплера. В данном случае имеется риск 
принять митральную регургитацию за поток в выход-
ном отделе левого желудочка, что легко исключить при 
использовании импульсно-волнового допплера, а также 
более точно установить контрольный объем в область 
акселерации потока. Это особенно важно для выявле-
ния пациентов со средне-полостной (средне-желудоч-
ковой) обструкцией, у которых ЭСА, вероятно, не дает 
значительной пользы [10, 11]. 

Лишь отдельные случаи ЭСА при средне-желудоч-
ковой обструкции представлены в литературе, при этом 
результаты их противоречивы. Seggewiss H. и соавт. 
в 2003 г. описали успешную этаноловую септальную 
аблацию пациенту с ГКМП и средне-желудочковой 
обструкцией. Через 3 мес. у пациента сохранялась ста-
бильная редукция градиента и отсутствие симптомов 
[10]. Cecchi F. и коллеги в 2006 г. опубликовали статью, 

в которой также описывали ЭСА у пациента с гипер-
трофической кардиомиопатией и средне-полостной 
обструкцией. Однако через 5 лет после данной проце-
дуры у пациента рецидивировала клиника сердечной 
недостаточности. При катетеризации левых камер сер-
дца выявили рецидив обструкции и пациенту успешно 
выполнили расширенную миэктомию [11]. 

1.2. Размер перегородки
Критерием ГКМП для взрослого населения счита-

ется гипертрофия миокарда левого желудочка более 
15 мм в одном и более сегментах [5]. Однако какая тол-
щина перегородки является оптимальной для этаноло-
вой септальной аблации? Нужно принимать во внима-
ние, что относительно тонкая перегородка (15–16 мм) 
повышает риск полной атриовентрикулярной блокады 
и дефекта МЖП, ассоциированный с ятрогенным ин-
фарктом, в то время как при избыточно толстой пере-
городке (более 30 мм) эффективность ЭСА, вероятно, 
невысока [5, 6].

Приведенные ниже данные демонстрируют со-
отношение успеха процедуры и толщины межже-
лудочковой перегородки в области митрально-
септального контакта, а также прогностическое 
значение толщины базального отдела межжелудоч-
ковой перегородки. 

Sorajja P. и соавт. на данных из Клиники Майо проде-
монстрировали, что пациенты, подвергшиеся этаноло-
вой септальной аблации и имеющие 3 фактора (возраст 
более 65 лет, градиент ВТЛЖ менее 100 мм и толщину 
перегородки менее или равную 18 мм), имеют лучшую 
выживаемость и свободу от симптомов (критерий не-
посредственного успеха — редукция градиента на 
80%) [12].

Lu M. и соавт. исследовали предикторы не-
удачи ЭСА с помощью эхокардиографии и 
магнитно-резонансной томографии. Критерием непос-
редственного успеха была редукция градиента в вы-
ходном тракте левого желудочка на 50% в покое или 
при нагрузке. Наблюдение составило 6 мес. Авторы 
продемонстрировали, что пограничным значением для 
достижения успеха этаноловой септальной аблации 
является толщина базального переднесептального сег-
мента ЛЖ, равная 24,3 мм [10].

Jensen M.K. и соавт. на опыте 531 больного, подвер-
гшегося ЭСА, продемонстрировали, что в 10-летней 
перспективе пациенты, толщина межжелудочковой 
перегородки которых составляла более 24 мм исход-
но, имели 5-кратное увеличение смертности от всех 
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причин по сравнению с пациентами, МЖП которых со-
ставляла менее 20 мм [13].

На рис. 1 представлена теоретическая зависимость 
частоты имплантированных постоянных электрокарди-
остимуляторов (ЭКС), а также частоты резидуальной 
обструкции от толщины перегородки [2, 10, 12, 14–16]. 
При сопоставлении результатов разных научных групп 
можно предположить, что наиболее оптимальной тол-
щиной МЖП на уровне обструкции для этаноловой 
септальной аблации является толщина 20–22 мм. 

При тонкой межжелудочковой перегородке (15–
16 мм) и выраженной обструкции ВТЛЖ, обусловлен-
ной главным образом SAM-синдромом, резонно для ус-
транения этой обструкции рассмотреть реконструкцию 
или замену митрального клапана. Patel P. и соавт. в не-
давней публикации продемонстрировали, что у пациен-
тов с обструктивной ГКМП без избыточной гипертро-
фии выходного тракта (менее 18 мм) длина передней 
створки, аномальное прикрепление хорд, расщепление 

головок папиллярных мышц непосредственно ассоци-
ированы с обструкцией ВТЛЖ [17]. В этом контексте 
при допустимой анатомии описана такая миниинвазив-
ная операция, как имплантация устройства Mitraclip для 
коррекции SAM-феномена [18].

Точно неясна польза от ЭСА у пациентов с диамет-
ром перегородки более 30 мм. Это наиболее тяжелая 
группа больных, имеющих высокий риск внезапной 
смерти, для них миэктомия считается более предпоч-
тительной опцией [6, 8]. 

1.3. Анатомия митрального клапана и папиллярных 
мышц

При сопутствующей патологии митрального клапана 
пациента следует подвергнуть хирургическому вмеша-
тельству, в то же время встречаются так называемые 
аномалии створок и подклапанного аппарата МК, час-
тота которых достигает 25% [19, 20]. 

Рис. 1. Теоретическая зависимость потребности в постоянной электрокардиостимуляции и частоты резидуальной обструк-
ции от толщины перегородки в соответствии с данными литературы [2, 10, 12, 14–16]

Fig. 1. Theoretical dependence of the need in continuous pacing and residual obstruction frequency on septal thickness according 
to [2, 10, 12, 14–16] 
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Как эхокардиография, так и магнитно-резонансная 
томография позволяют убедиться в отсутствии ано-
мальной анатомии папиллярных мышц [19]. Варианты 
структурных и функциональных аномалий представле-
ны в табл. 1. Какие из них могут вызывать обструкцию 
ВТЛЖ вне зависимости от толщины межжелудочко-
вой перегородки? Какие из этих аномалий могут вли-
ять на результаты как хирургической миэктомии, так и 
этаноловой септальной аблации?

а) Расщепление головок папиллярных мышц 
и их переднеапикальная дислокация

Patel P. и соавт. продемонстрировали, что у пациен-
тов без выраженной гипертрофии базального септаль-
ного сегмента (не более 18 мм) независимыми предик-
торами обструкции ВТЛЖ являются длина передней 
створки, аномальное прикрепление хорд к основанию 
передней створки митрального клапана, избыточная мо-
бильность «расщепленных» папиллярных мышц [17]. 

Kwon D.H. и соавт. установили, что у пациентов с 
обструктивной ГКМП и переднеапикальной дисло-
кацией папиллярных мышц и расщеплением головок 
папиллярных мышц отмечается более высокий гра-
диент в ВТЛЖ в покое вне зависимости от толщины 
межжелудочковой перегородки [21]. 

Kwon D.H. и коллеги также продемонстрировали, 
что реориентация папиллярных мышц при гипертро-
фической кардиомиопатии с обструкцией выходного 
тракта левого желудочка и гипермобильных расщеп-
ленных папиллярных мышцах эффективно снижает 
градиент в ВТЛЖ как в сочетании с хирургической 
миэктомией (при избыточной гипертрофии базальных 
отделов межжелудочковой перегородки, средний 
диаметр перегородки — 2,01±0,4), так и без нее (при 
отсутствии избыточной гипертрофии МЖП, средний 
диаметр перегородки составил 1,66±0,4 мм) [22].

Таким образом, несколько исследований, осно-
ванных на трансторакальной эхокардиографии и 
магнитно-резонансной томографии, демонстрируют зна-
чимость такой аномалии подклапанного аппарата, как 
расщепление головок папиллярных мышц с избыточной 
мобильностью (mobile double bifid papillary muscles). 

б) Избыточная длина передней створки 
митрального клапана

В ряде публикаций предлагают в качестве верхней 
границы нормы использовать критерий 30 мм (в сег-
менте A2) или 17 мм/м2 [23–25]. По данным Klue H.G. 

и соавт., границей нормы площади митрального кла-
пана является показатель 12 см2 [26].

Известно, что у пациентов с ГКМП длина митраль-
ных створок больше, чем у здоровых субъектов [27]. 
В ряде публикаций демонстрируют, что избыточная 
длина передней створки является независимым пре-
диктором обструкции выходного тракта левого же-
лудочка [17, 28]. 

Van der Lee C. и соавт. установили, что у паци-
ентов с обструктивной гипертрофической карди-
омиопатией и увеличенной передней створкой 
митрального клапана ЭСА менее эффективна, чем хи-
рургическая миэктомия [29]. 

В то же время развитие концепции RPR (resection-
plication-release / резекция мышечного вала в ВТЛЖ, 
пликация передней створки и мобилизация подкла-
панного аппарата) и улучшение хирургических ре-
зультатов в виде более полной редукции градиента 
ВТЛЖ демонстрирует, что избыточная длина пере-
дней створки может быть непосредственной причи-
ной обструкции и вносить вклад в формирование об-
струкции выходного тракта левого желудочка [30]. 

в) Избыточная длина задней створки

По данным Maron B.J. и соавт. в 10% случаев перед-
не-систолическое движение митрального клапана вы-
звано избыточной задней створкой [31]. Maron M.S. 
и коллеги на данных МР-исследований продемонс-
трировали, что длина задней створки у пациентов 
с ГКМП значимо больше, чем у здоровых субъектов 
(14±4 против 10±3 мм, p<0,001) [32]. Некоторые ав-
торы рекомендуют в качестве пограничного значения 
нормы длину задней створки 15 мм [23]. В литерату-
ре нет сведений о необходимости дополнительных 
интервенций при избыточной задней створке так же, 
как и о том, что она может быть независимым пре-
диктором обструкции ВТЛЖ. Некоторые авторы при 
избыточной задней створке рекомендуют выполнить 
хирургически локальную триангулярную резекцию 
сегмента Р2 без имплантации кольца [25]. Таким обра-
зом, нет убедительных данных, что SAM-синдром, вы-
званный избыточной задней створкой, является про-
тивопоказанием для этаноловой септальной аблации.

г) Врастание переднелатеральной папиллярной мышцы 
в переднюю створку митрального клапана

Klue H.G. и коллеги в 1991 г. описали 10 пациентов 
с гипертрофированными папиллярными мышцами, 
врастающими в переднюю створку МК. Папилляр-
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ные мышцы имели переднюю дислокацию и вызывали 
средне-желудочковую обструкцию, контактируя не-
посредственно с МЖП без передне-систолического 
движения створок. 8 пациентам выполнили замену 
митрального клапана с положительными результатами. 
2 пациентам провели изолированную миэктомию с от-
рицательными результатами (1 пациент погиб, 1 паци-
ент имел резидуальную обструкцию после операции с 
выраженными симптомами сердечной недостаточнос-
ти) [33]. В работе Minakata K. и соавт. данная аномалия 
подклапанного аппарата встретилась в 4,5% (13/291) 
случаев [34]. Авторы из Клиники Майо продемонстри-
ровали возможность иссечения данной мышцы, если 
она не поддерживает край створки и нет риска про-
лапса [34]. Очевидно, что при врастании папиллярной 
мышцы в переднюю створку МК предпочтительнее хи-
рургическая коррекция обструкции ВТЛЖ, чем эндо-
васкулярная. 

д) Натяжение митрального клапана  
аномальной передней папиллярной мышцей 
или аномальными вторичными хордами

В эхокардиографическом исследовании Kim D.H. 
и коллеги продемонстрировали, что передняя дис-
локация папиллярных мышц является независимым 
предиктором обструкции ВТЛЖ [28]. В эксперимен-
те на животных хирургическое перемещение папил-
лярных мышц кпереди приводило к SAM-синдрому и 
обструкции выходного тракта левого желудочка [35]. 
Данные Ferrazzi P. и соавт., полученные на 39 последо-
вательных пациентах с невыраженной гипертрофией 

базального отдела МЖП, свидетельствуют об эффек-
тивности мини-миэктомии с иссечением вторичных 
хорд и мобилизацией папиллярных мышц в редукции 
обструкции ВТЛЖ у данной когорты больных [36]. 
ЭСА, вероятно, можно рассмотреть только в случаях 
умеренной – избыточной гипертрофии базальных от-
делов межжелудочковой перегородки и при невоз-
можности хирургического пособия из-за соматичес-
кого состояния пациента.

Американские рекомендации 2011 г. постулируют: 
«…Специфические аномалии митрального клапана и 
его подклапанного аппарата могут принимать участие 
в формировании обструкции выходного тракта левого 
желудочка, что предполагает пользу дополнительных 
хирургических процедур (пликации, вальвулопластики, 
релокации папиллярных мышц) и делает хирургичес-
кую реконструкцию ВТЛЖ более предпочтительной, 
чем ЭСА у данной когорты больных» [6]. Принимая во 
внимание данные рекомендации, следует избегать эта-
ноловую септальную аблацию у пациентов с аномалия-
ми МК. Однако нет доказательств, что каждая из пере-
численных выше аномалий является непосредственной 
причиной неудачи ЭСА (за исключением избыточной 
длины передней створки) и ее необходимо избегать 
[29]. Во всех случаях нужно взвешивать вклад толщины 
перегородки, геометрии левого желудочка, морфоло-
гии МК и его подклапанных структур в формирование 
обструкции выходного тракта левого желудочка [37].

Митральная регургитация, вызванная передне-сис-
толическим смещением створок МК, обычно имеет 

Таблица 1 Структурные и функциональные аномалии митрального клапана при гипертрофической кардиомиопатии [21]

Папиллярные мышцы

• гипертрофия папиллярных мышц
• сращение передней группы папиллярных мышц
• смещение медиальной группы папиллярных мышц
• добавочные папиллярные мышцы
• апикальное смещение папиллярных мышц
• бифуркация (расщепление) головок папиллярных мышц
• фиброз папиллярных мышц

Створки митрального клапана
• избыточная площадь и длина митральной створки
• «перкуссионная» травма передней створки

Митральное фиброзное кольцо
• кальцификация митрального фиброзного кольца
• сниженная систолическая экскурсия фиброзного кольца

Сухожильные хорды
• отрыв хорд
• «слабость» («избыточность») хорд
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поток регургитации, направленный кзади. При цент-
ральной или передней регургитации возможна сопутс-
твующая патология митрального клапана (например, 
миксоматозная дегенерация). Кроме того, необхо-
димо исключить прочую кардиальную патологию, 
требующую хирургии, такую как болезнь коронарных 
артерий, субаортальную мембрану, стеноз аортального 
клапана и другие [8].

2. Электрокардиография

Зачастую после ЭСА возникает блокада правой нож-
ки пучка Гиса (36% по данным Talreja D.R. и соавт. [38]), 
поэтому относительным противопоказанием к данной 
процедуре может быть блокада левой ножки пучка 
Гиса из-за высокого риска полной атриовентрикуляр-
ной блокады, возможно требующей имплантации пос-
тоянного ЭКС. ХМ может приводить к блокаде левой 
ножки пучка Гиса до 47% по данным Talreja D.R. и кол-
лег [38]. Таким образом, блокада правой ножки у таких 
пациентов дооперационно может свидетельствовать о 
значительном риске «высокостепенной» атриовентри-
кулярной блокады, требующей имплантации постоян-
ного электрокардиостимулятора [8]. 

3. Ангиографическая оценка

Необходимо оценить наличие анатомически при-
годного септального перфоратора для аблации. В не-
которых случаях такой перфоратор может быть вет-
вью правой коронарной артерии. Наиболее удачная 
для оценки целевого сосуда правая передняя косая 
проекция. Полноценно оценить длину перфоратора 
достаточно сложно, учитывая разрешение ангиографи-
ческой съемки, и он ошибочно может казаться корот-
ким. Важные факторы при выборе артерии-кандидата: 
локализация (как можно проксимальнее к базальным 
отделам перегородки), а также ширина, длина и ан-
гуляция. До 20% больных не имеют приемлемой сеп-
тальной ветви для этаноловой септальной аблации [8]. 
В исследовании Кретов Е.И продемонстрировал, что 
неблагоприятными факторами для ЭСА является ма-
лый диаметр септальной ветви (менее 0,5 мм) и раннее 
деление септального перфоратора (менее 8 мм от мес-
та отхождения) в связи с риском аблации нецелевой 
зоны межжелудочковой перегородки [39]. 

Существенное подспорье в выборе целевой артерии 
дает метод контрастной эхокардиографии. Введя эхо-
кардиографический контраст через просвет окклюзи-
рующего септальный перфоратор OTW баллон, можно 

оценить область перфузии миокарда данной перегоро-
дочной ветвью, локализацию этой зоны по отношению 
к области обструкции, объем предполагаемого некроза, 
исключить варианты атипичного кровоснабжения папил-
лярных мышц, свободной стенки левого желудочка [39].

4. Катетеризация левых камер сердца. Инва-
зивное определение градиента давления в вы-
ходном тракте левого желудочка

В то время как эхокардиография является «золотым 
стандартом» неинвазивной оценки выраженности об-
струкции в ВТЛЖ, инвазивная катетеризация левого 
желудочка (ЛЖ) часто дает дополнительную инфор-
мацию и бывает особенно необходимой у пациентов 
с «плохим ультразвуковым окном» или получении про-
тиворечивых данных при неинвазивной оценке. 

Проводят базовую левую вентрикулографию для ви-
зуализации левого желудочка, оценки его морфологии, 
сократительной способности. Зачастую у пациентов с 
ГКМП при выполнении левой вентрикулографии мож-
но отметить конфигурацию выходного тракта в виде 
«песочных часов» или «гусиной шеи». Для определе-
ния градиента давления в ВТЛЖ применяется метод 
pullback (постепенное подтягивание катетера из лево-
го желудочка в аорту) и метод одномоментной регист-
рации давления в ЛЖ и аорте [40]. При этом желатель-
но устанавливать в левый желудочек ангиографический 
катетер с концевым отверстием. Также можно исполь-
зовать катетер типа pigtail. Метод одномоментной ре-
гистрации является предпочтительным, поскольку поз-
воляет более точно оценить градиент давления в одно 
и то же время. Одномоментной регистрации давления 
можно добиться путем использования двух артериаль-
ных доступов и введения двух ангиографических кате-
теров (один в ЛЖ, другой в аорту) либо транссепталь-
ной пункции и заведения одного из катетеров в ЛЖ, 
используя венозный доступ [8, 41]. 

Динамическую обструкцию можно выявить, ис-
пользуя электрокардиостимуляцию, нитраты, пробу 
Вальсальвы. После потенциации экстрастимулами 
наступает парадоксальный гемодинамический ответ 
(снижение пульсового давления и нарастание гра-
диента), характерный и специфичный для данной 
патологии. Этот феномен носит название симптома 
Brokenbrough – Braunwald – Morrow (рис. 2). Таким 
образом можно объективизировать выраженность 
обструкции, оценив градиент давления между ЛЖ и 
аортой после «нагрузки» [39].
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Рис. 2. Симптом Brokenbrough – Braunwald – Morrow   Fig. 2. Brokenbrough – Braunwald – Morrow sign

Частая стимуляция / Frequent stimulation

Гемодинамический ответ / 
Hemodynamic response

Обсуждение

Хирургическая миэктомия является «золотым стан-
дартом» лечения пациентов с обструктивной гипер-
трофической кардиомиопатией, рефрактерной к оп-
тимальной медикаментозной терапии. учитывая малое 
количество референсных центров (выполняющих бо-
лее 20 хирургических миэктомий в год, с летальностью 
менее 1% [6]) как в Российской Федерации, так и в Ев-
ропейском союзе, занимающихся данной проблемой, 
особую роль приобретает такой альтернативный ме-
тод, как ЭСА [42]. Эта процедура демонстрирует поло-
жительные результаты в непосредственный и отдален-
ный периоды, что отмечено в следующих публикациях. 

Данные наиболее крупных регистров этаноловой сеп-
тальной аблации

Группа экспертов во главе с Veselka J. опубликова-
ли в 2016 г. результаты европейского регистра ЭСА, 
который включал 1 275 пациентов. Средний период 
наблюдения составил 5,7 года. Результаты регистра 
демонстрируют низкую периоперационную леталь-
ность (1%) и хорошую выживаемость в пятилетний 
срок (89%). В раннем послеоперационном периоде в 
12% имплантированы постоянные ЭКС. 10% потребо-
вались повторные интервенции в связи с остаточной 
обструкцией: 7% — повторная этаноловая септальная 
аблация, 3% — хирургическая миэктомия. Также от-

мечено, что остаточная постпроцедурная обструкция 
ассоциирована c негативным прогнозом и «неудовлет-
ворительным» функциональным статусом [16].

Nagueh S.F. и соавт. опубликовали данные много-
центрового северо-американского регистра ЭСА, где 
продемонстрировали 97, 86 и 74% выживаемость к 
1, 5 и 9 годам наблюдения соответственно. Выявили 
предикторы отдаленной летальности: низкая фракция 
выброса на момент процедуры, большое количество 
аблационных процедур на одного пациента, толщи-
на перегородки после этаноловой аблации, исполь-
зование нескольких септальных ветвей для инъекции 
этанола. Имплантировали постоянные ЭКС 8,9% па-
циентов. 137 больным (15,7%) потребовались повтор-
ные интервенции в связи с резидуальной обструкцией 
ВТЛЖ: 112 пациентам (12,8%) выполнили повторную 
этаноловую септальную аблацию, 25 пациентам — хи-
рургическую миэктомию [43]. 

Сравнивали результаты ЭСА и ХМ в обсервацион-
ных исследованиях, которые затем суммировали в ме-
таанализ.

Метаанализы обсервационных исследований, сравни-
вающих результаты этаноловой септальной аблации и 
хирургической миэктомии 

Agarwal S. и коллеги в 2010 г. опубликовали резуль-
таты метаанализа 12 обсервационных исследований, 
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Таблица 2 Результаты обсервационных исследований, сравнивающих результаты этаноловой септальной аблации 
и хирургической миэктомии 

Авторы, год 
публикации

Наблюдение, 
лет n

Толщина 
перегород-
ки, мм

Летальность 
в периопе-
рационном 
периоде, %

Летальность 
в перио-
де наблю-
дения, %

Сердечные 
причины 
смерти, %

Резидуальная 
обструк-
ция, %

Постоянные 
электрокар-
диостиму-
ляторы, %

Этаноловая септальная аблация / хирургическая миэктомия
Ralph-
Edwards A. et 
al., 2005 [47]

2,2/2,2 54/48 22 (5)/25 (6)* 0/0 9,2/0 5,5/0 н/д н/д

Sorajja P. et 
al., 2008 [48]

2,8 года 
(от 9 дней 
до 7,6 го-
да)/5,1 (5,0)

138/463 20 (6)/н/д 1,4/0,2 13,6/5,7 1,4/н/д 17,3/н/д 20,0/0,6

Vriesendorp 
P.A. et al., 
2014 [3]

7,6 (5,3)/ 
7,6 (5,3) 321/253 21 (5)/21 (5) 1,6/1,2 11,8/15,6 3,7/8,4* 9,7/2,3 н/д

Sedehi D. et
al., 2015 [49] 3,2/13,7 52/171 21 (4)/22 (6) 0/2,9 5,3 (5 лет)/ 

7,9 (5 лет) н/д н/д 7,7/6,4

сравнивающих ЭСА и операцию Morrow. Не выявили 
статистически значимой разницы в средне- и отдален-
ном периодах по основной конечной точке — смерт-
ности. Также не обнаружили разницы в клиническом 
статусе пациентов в средне- и отдаленный периодах. 
Показано, что ЭСА сопровождается большим числом 
блокад правой ножки пучка Гиса, а также большим 
числом имплантированных постоянных ЭКС и более 
высоким уровнем остаточного градиента в выходном 
тракте ЛЖ, что потенциально может увеличить необ-
ходимость повторных интервенций [44]. 

Liebregts M. и соавт. в 2015 г. опубликовали обнов-
ленный метаанализ 24 обсервационных исследований, 
сравнивающих результаты этаноловой септальной аб-
лации и хирургической миэктомии. Продемонстриро-
вано, что отдаленная смертность и частота внезапной 
смерти после ЭСА и ХМ одинаково низкие. Однако 
пациенты, подвергшиеся ЭСА, имели в 2 раза боль-
ший риск имплантации постоянных ЭКС и в 5 раз 
большую необходимость дополнительных вмеша-
тельств по поводу резидуальной обструкции ВТЛЖ в 
отдаленном периоде [45].

Аналогичные результаты демонстрирует метаана-
лиз другой научной группы (Singh K. и соавт.), опубли-
кованный также в 2015 г., включавший 10 исследова-
ний. Не получили статистически значимых различий 
по внезапной сердечной смерти, общей смертности 
и смертности от кардиальных причин в краткосроч-

ный и отдаленный период. Пациентам, подвергшимся 
ЭСА, в 3 раза чаще имплантировали постоянные элек-
трокардиостимуляторы [46]. 

Несомненно, данные метаанализы имеют ограни-
чения, главным из которых является обсервационный 
тип включенных в них исследований. К сожалению, в 
литературе имеется лишь ограниченное количество 
публикаций, непосредственно сравнивающих ЭСА и 
ХМ. В этой связи в метаанализы также включали сооб-
щения, описывающие изолированно результаты эта-
ноловой септальной аблации и хирургической миэкто-
мии [31].

Обсервационные исследования, сравнивающие этано-
ловую септальную аблацию и хирургическую миэктомию

Данные наиболее значимых обсервационных ис-
следований, непосредственно сравнивающих резуль-
таты ЭСА и ХМ, представлены в табл. 2.

Особое внимание следует уделить статье Panaich 
S.S. и соавт. Представлены результаты хирургического 
лечения пациентов с ГКМП по данным национального 
регистра США (NIS database) c 1998 по 2010 г. Всего 
665 пациентов. Относительно высокая летальность — 
6,5%, по сравнению с ранее сообщенной летальнос-
тью менее 1% в центрах с высокой хирургической ак-
тивностью [42]. Почти 9% пациентов потребовалась 
имплантация ЭКС. Это исследование демонстрирует, 
что профиль осложнений и летальность в госпиталь-

Примечание. * — статистически значимые различия в группах р<0,05, n — количество больных, н/д — данные недоступны
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ных условиях при ХМ в клиниках, не являющихся ре-
ференсными, существенно выше [50].

Метод этаноловой септальной аблации перспек-
тивен, имеет сопоставимые клинические результаты 
с миэктомией по меньшей мере в пятилетний пери-
од наблюдения по основной конечной точке — вы-
живаемости. Безусловно, как и любой менее «трав-
матичный», по сравнению с «золотым стандартом», 
метод, этаноловая септальная аблация имеет некото-
рые ограничения. Широкой адаптации метода пре-
пятствуют: 1) риск периоперационных и отдаленных 
аритмических событий, ассоциированных с процеду-
рой; 2) в ряде случаев сохраняющаяся резидуальная 
обструкция в выходном тракте левого желудочка; 3) 
большая частота «высокостепенных» атриовентрику-
лярных блокад, требующих имплантации ЭКС. Одна-
ко низкая доступность референсных центров ГКМП 
в Российской Федерации с летальностью менее 1% 
способствует развитию более воспроизводимых ме-
тодов, таких как ЭСА. За 7 лет с первой этаноловой 
септальной аблации интервенционные кардиологи 
по всему миру выполнили больше данных процедур, 
чем кардиохирурги миэктомий за 45-летнюю историю 
развития метода [42]. Можно сказать, что этаноловая 
септальная аблация сделала помощь пациентам с об-
структивной гипертрофической кардиомиопатией бо-
лее доступной.

Заключение

Этаноловая септальная аблация достаточно прочно 
закрепилась в структуре комплексного лечения боль-
ных с обструктивной ГКМП. В литературе мы не обна-
ружили публикации, где бы отмечались преимущества 
ХМ над этаноловой септальной аблацией с позиции 
отдаленной выживаемости. Безусловным преимущес-
твом ЭСА является малоинвазивность и воспроизво-
димость. Несмотря на внедрение в практику ультра-
звукового контраста и использования «малых доз» 
этанола, большая частота имплантированных ЭКС и 
большая частота резидуальной обструкции после про-
цедуры являются недостатками ЭСА по сравнению с 
хирургической миэктомией. Возможно, единственным 
путем для улучшения результатов данного вмешатель-
ства является более прецизионный отбор пациентов. 
В данном литературном обзоре мы представили ос-
новные принципы отбора пациентов и текущее по-
ложение данного вмешательства с позиций доказа-

тельной медицины, надеясь на большую адаптацию 
метода к условиям российского здравоохранения.
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The article looks at some aspects of selecting patients with obstructive hypertrophic cardiomyopathy for alcohol septal ablation (ASA) procedure. Based on the world’s 
experience and in the context of evidence-based medicine, the current positions of ASA in complex treatment of obstructive hypertrophic cardiomyopathy are described. 
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