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Введение

Современная медицинская литература наполнена дан-
ными, где сообщаются главным образом позитивные ре-
зультаты тех или иных вмешательств, в особенности эта-
ноловой септальной аблации (ЭСА) при обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП). Однако 
лишь ограниченное количество публикаций проливает 
свет на недостатки данной процедуры, которые мы назва-
ли тремя ахиллесовыми пятами. Этаноловая септальная аб-
лация при гипертрофической кардиомиопатии достаточно 
распространенная процедура в Европе, но в Российской 
Федерации ограниченное количество центров выполняет 
данное вмешательство (всего 3 клиники производит более 
20 процедур в год) [1]. Учитывая относительно высокую 
распространенность ГКМП (1 / 500, согласно наиболее 
крупному популяционному исследованию CARDIA, а об-
структивных форм ― 1 / 4 000 [2]), логично предположить, 
что помощь этим больным недостаточно доступна. 

В то же время сегодня существуют две лечебные тех-
нологии, которые используют для устранения динами-
ческой обструкции выходного тракта левого желудочка 
(ВТЛЖ): 1) хирургическая миэктомия (ХМ), 2) этаноловая 
септальная аблация. Хирургическая миэктомия является 

«золотым стандартом» лечения этой когорты больных и 
имеет более чем 50-летнюю историю. Однако вмешатель-
ство требует высокой технической подготовленности хи-
рурга и достаточного опыта соответствующих операций: 
«одними руками» не менее 20 вмешательств в год, соглас-
но рекомендациям Американского колледжа кардиоло-
гов / Американской ассоциации сердца (англ. American 
College of Cardiology / American Heart Association) 2011 г. 
[3]. 

Внедрение в 1995 г. в медицинскую практику такой 
миниинвазивной эндоваскулярной процедуры, как ЭСА, 
способствовало ее быстрой адаптации к практике евро-
пейского кардиологического сообщества. Уже через 7 
лет после первой операции, выполненной Ульрихом Сиг-
вартом, интервенционные кардиологи по всему миру про-
вели больше процедур ЭСА, чем кардиохирурги произ-
вели хирургических миэктомий за 45 лет. Таким образом, 
внедрение ЭСА в медицинскую практику сделало помощь 
пациентам с обструктивной ГКМП доступнее [4]. Несом-
ненным преимуществом ЭСА является большая воспро-
изводимость. Вероятно, адаптация этого метода к рос-
сийской действительности повысит доступность помощи 
пациентам с данной патологией. 
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В то же время ЭСА, как и любой малоинвазивный ме-
тод, имеет недостатки. К ним относятся: 1) большая час-
тота высокостепенных атриовентрикулярных блокад, тре-
бующих имплантации электрокардиостимулятора (ЭКС); 
2) большая частота остаточной (резидуальной) обструк-
ции в выходной тракт левого желудочка; 3) вероятность 
аритмических событий в периоперационном и отдален-
ном периодах. 

Атриовентрикулярные блокады

Известно, что атриовентрикулярный узел в 80% кро-
воснабжается за счет одноименной артерии, берущей 
начало из правой коронарной артерии; а пучок Гиса с 
соответствующими ветвями — главным образом за счет 
септальных ветвей передней нисходящей артерии [49]. 
Повреждение, наносимое миокарду при введении эта-
нола в целевую септальную ветвь, может повлечь на-
рушение проводимости преимущественно в системе 
Гиса – Пуркинье. Нарушения могут быть временными 
(периоперационными) и постоянными. 

Периоперационные нарушения
атриовентрикулярной проводимости

Периоперационные нарушения атриовентрикулярной 
(АВ) проводимости — довольно распространенное явле-
ние. Частота транзиторных периоперационных полных 
АВ-блокад, по данным L. Faber и соавт., составляет 46%. 
При этом полная АВ-блокада, возникшая интраопераци-
онно, является плохим прогностическим маркером [15]. 

L. Faber и соавт. предложили балльную шкалу оценки 
риска «зависимости от стимулятора» после процедуры 
ЭСА. Шкала включает 11 параметров и в соответствии 
с количеством набранных баллов предполагает диффе-
ренцированную тактику. При наличии менее 8 баллов 
пациента относят в группу низкого риска, что приводит 
к раннему плановому отлучению от непрерывного мони-
торинга. 8–12 баллов означают, что больной относится 
к группе промежуточного риска и нуждается в монито-
ринге сердечного ритма, находясь на временной элект-
рокардиостимуляции до тех пор, пока не восстановится 
синусовый ритм. Затем возобновляют терапию b-блока-
торами и наблюдают еще 48 ч. Если АВ-проводимость 
сохраняется на прежнем уровне, то мониторинг закан-
чивается. Если в течение 6 сут. АВ-блокада персистирует, 
то имплантируется постоянный ЭКС в режиме DDD. На-
личие более 12 баллов у пациента свидетельствует о вы-
соком риске перманентного повреждения проводящей 
системы сердца и необходимости ранней имплантации 
ЭКС в режиме DDD [15].

Постоянные нарушения 
атриовентрикулярной проводимости
Наиболее крупный европейский регистр, включа-

ющий более 1 000 больных, продемонстрировал, что 
потребность в имплантации постоянных электрокар-
диостимуляторов возникла у 12% больных [5]. В свою 
очередь 8,9% пациентов из крупного многоцентрового 
североамериканского регистра были имплантированы 
постоянные электрокардиостимуляторы [6]. 

Три метаанализа, в которых сравнивают результаты 
этаноловой септальной аблации и хирургической ми-
эктомии, продемонстрировали, что при этаноловой 
септальной аблации потребность в имплантации посто-
янных ЭКС возникает в 2–5 раз чаще, чем при хирурги-
ческой миэктомии [7–9]. 

Лишь небольшое количество публикаций в доступ-
ной мировой литературе посвящено выяснению при-
чин столь большого числа высокостепенных АВ-бло-
кад. Ниже представлены наиболее значимые работы в 
этой области. 

S.S. El-Jack и соавт. исследовали 50 больных, кото-
рым была выполнена ЭСА. Девяти пациентам (18%) 
был имплантирован постоянный ЭКС. Наиболее зна-
чимым предиктором полной АВ-блокады стало наличие 
дооперационной полной блокады левой ножки пучка 
Гиса [10].

T. Lawrenz и коллеги выполняли электрофизиоло-
гическое исследование интраоперационно во время 
этаноловой септальной аблации, оценивая АВ-про-
водимость у 172 последовательных пациентов. Ин-
траоперационная полная АВ-блокада возникла у 36 
больных (20,1%). ЭКС был имплантирован 20 больным 
(11,6%). Выявлены предикторы АВ-блокады 3-й степе-
ни: предоперационная блокада одной из ножек пучка 
Гиса (p = 0,010), пожилой возраст (p = 0,023). Наиболее 
значимое открытие данного исследования — это зна-
чение оценки ретроградной АВ-проводимости. Ни у 
кого из пациентов с нормальной ретроградной прово-
димостью не развилась полная АВ-блокада после про-
цедуры ЭСА (негативная прогностическая ценность  
100%) [11].

В работе A. Axelsson и соавт., включавшей 87 паци-
ентов, 24 больным (28%) потребовалась имплантация 
ЭКС ввиду развития высокостепенной АВ-блокады. 
Наиболее значимыми предикторами были базовый 
PR-интервал более 200 мс и остро развившаяся пол-
ная АВ-блокада во время этаноловой септальной аб-
лации [12].
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S.M. Chang и соавт. опубликовали результаты ЭСА у 
261 пациента с обструктивной ГКМП. 31 пациенту (14%) 
потребовалось имплантировать ЭКС. Такие параметры 
как женский пол, болюсная инъекция этанола, инъекция 
спирта более чем в 1 септальную ветвь, исходная блока-
да левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ), исходная АВ-блокада 
1-й степени были определены как независимые предикто-
ры полной АВ-блокады [23]. 

D.R. Talreja и соавт. опубликовали работу, сравниваю-
щую влияние процедур этаноловой септальной аблации 
и хирургической миэктомиина проводящую систему сер-
дца. В исследование были включены 58 пациентов, под-
вергшиеся ЭСА, и 117 больных, которым была выполнена 
ХМ. В группе этаноловой септальной аблации с исходной 
электрокардиографией (ЭКГ) без ножковых блокад в 40% 
отмечалась блокада правой ножки пучка Гиса (ПНПГ) и в 
6% ― полная АВ-блокада. В группе ЭСА с исходной бло-
кадой ПНПГ не было выявлено изменений на ЭКГ после 
процедуры. В группе этаноловой септальной аблации с 
исходной блокадой ЛНПГ в 75% случаев отмечалось раз-
витие полной АВ-блокады. Для сравнения: в группе хи-
рургической миэктомии с нормальной ЭКГ в 46% случаев 
развивалась блокада левой ножки пучка Гиса. В группе с 
исходной блокадой ПНПГ после хирургической миэкто-
мии в 60% развилась полная АВ-блокада. У пациентов с 
исходной блокадой ЛНПГ после ХМ не отмечалось изме-
нений на электрокардиографии. Таким образом, при ЭСА 
наиболее часто происходит повреждение правой ножки 
пучка Гиса, а при ХМ ― левой. Этот факт позволяет выби-
рать тактику лечения больного в зависимости от исходно-
го ЭКГ с целью уменьшения потребности в имплантации 
постоянных электрокардиостимуляторов [13]. 

Принимая во внимание все перечисленные факторы, 
способствующие развитию полной АВ-блокады, можно 
сформулировать 2 основных направления для улучшения 
показателя количества имплантированных ЭКС после 
ЭСА: 1) более строгий отбор больных с учетом наличия 
исходных изменений на ЭКГ; 2) уменьшение дозы вводи-
мого этанола (ранее была продемонстрирована относи-
тельно низкая частота имплантированных ЭКС (4%) при 
использовании малых доз этанола) [14, 37]. 

Высокостепенные АВ-блокады нередко случаются пос-
ле ЭСА, и каждый оператор испытывает рефлексию от-
носительно последующей имплантации стимулятора, рас-
ценивая это как осложнение процедуры. Стоит заметить, 
что в текущей литературе, по опыту J. Veselka и соавт., не 
отмечено значимых различий по меньшей мере в пятилет-
ней выживаемости у пациентов с имплантированным ЭКС 
и без такового после этаноловой септальной аблации [53].

Резидуальная обструкция выходного тракта
 левого желудочка

В мировой литературе отсутствует стандартизация 
сообщения результатов этаноловой септальной абла-
ции. Зачастую авторы используют совершенно разные 
критерии эффективности процедуры. Безусловно, важ-
ным критерием эффективности является снижение пи-
кового градиента в ВТЛЖ. Однако ряд авторов в ка-
честве критерия эффективности используют редукцию 
градиента в ВТЛЖ на 50% [17, 22, 24]. Другие авторы 
эффективной считают процедуру, которая сопровож-
дается редукцией градиента в ВТЛЖ на 80% [18]. 

В соответствии с рекомендациями американского и 
европейского кардиологических сообществ, показани-
ем к септальной редукционной терапии у пациентов с 
обструктивной ГКМП является неэффективность ме-
дикаментозной терапии у пациентов с выраженными 
симптомами хронической сердечной недостаточности 
и провоцируемым градиентом в ВТЛЖ более 50 мм рт. 
ст. [3, 48].

Какое снижение градиента следует считать целью 
септальной редукционной терапии? Этот вопрос оста-
ется открытым. Тем не менее M.S. Maron и соавт. в важ-
нейшей публикации 2003 г. отметили, что у пациентов 
с остаточным градиентом в ВТЛЖ менее 30 мм рт. ст. 
значимо выше отдаленная выживаемость, чем у пациен-
тов, имевших градиент более 30 мм рт. ст. [34].

Справедливости ради стоит заметить, что после про-
веденной ЭСА выраженность обструкции динамически 
меняется до 6 мес. – 1 года как следствие ремоделиро-
вания миокарда после перенесенного ятрогенного ин-
фаркта. В этой связи истинную картину редукции гради-
ента, вероятно, необходимо оценивать на контрольном 
визите пациента через 1 год [24]. 

Как много пациентов после этаноловой 
септальной аблации имеют сохраняющуюся
обструкцию выходного тракта левого 
желудочка? 

Этот вопрос недостаточно освещен в литературе и 
в определенной мере является спекулятивным. В ряде 
публикаций, даже базирующихся на солидном опыте, 
параметр количества больных с резидуальной обструк-
цией «ретушируется» параметром количество реинтер-
венций.

Согласно данным европейского регистра ЭСА, 10% 
пациентов были подвергнуты повторным вмешательс-
твам: 7% — повторной этаноловой септальной аблации, 
3% — хирургической миэктомии [5]. Североамериканс-
кий регистр, включающий 874 пациента, подвергшего-
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ся этаноловой септальной аблации, содержит инфор-
мацию о 112 повторных ЭСА (12,8%) и 25 пациентах, 
подвергшихся ХМ в связи с резидуальной обструкцией 
ВТЛЖ [6]. В скандинавском мультицентровом иссле-
довании 17% больных подверглись реинтервенциям в 
периоде наблюдения после ЭСА [19]. V.L. Fernandes и 
соавт. опубликовали двухцентровой опыт 629 этано-
ловых септальных аблаций. При этом в повторных ин-
тервенциях нуждались 106 человек (17,1%): 81 пациент 
подвергся повторной этаноловой септальной аблации 
(14%),25 пациентов ― хирургической миэктомии [26]. 
Конкретная информация о количестве пациентов с ре-
зидуальной обструкцией в данном случае отсутствует.

Ряд авторов отмечают, что резидуальная обструкция 
в ВТЛЖ ассоциирована с негативным прогнозом у дан-
ной когорты пациентов [18, 30, 31, 35, 50]. 

Количество обструкций
Лишь несколько публикаций декларируют конкрет-

ное количество резидуальных обструкций в ВТЛЖ пос-
ле этаноловой септальной аблации.

По данным M. Lu и коллег, через 6 мес. после этано-
ловой септальной аблации 29 из 102 пациентов (28%) 
не достигли критерия эффективности процедуры (ре-
дукция градиента в ВТЛЖ на 50%) [17]. 

В исследовании P. Sorajja и соавт., включавшем 177 
пациентов, подвергшихся ЭСА, в госпитальном перио-
де у 132 больных (74,6%) процедура была эффективна. 
Критериями эффективности были редукция градиента в 
ВТЛЖ более чем на 80% и финальный градиент ВТЛЖ 
в покое 10 мм рт. ст. и менее. При этом практически у 
четверти пациентов (25,4%) критерии эффективности 
не были достигнуты [18]. 

В немецком регистре ЭСА в периоде наблюдения 
3–6 мес. после процедуры резидуальная обструкция на-
блюдалась у 17% больных (критерий эффективности — 
градиент ВТЛЖ в покое менее 30 мм рт. ст., при нагруз-
ке менее 50 мм рт. ст.) [19]. 

J. Veselka и соавт. опубликовали одноцентровые 
результаты ЭСА у 178 пациентов. При этом у 85% от-
мечалось давление в ЛЖ менее 30 мм рт. ст. в покое. 
Вероятно, у 15% больных отмечалась резидуальная об-
струкция в выходном тракте левого желудочка [21]. 

J. Veselka и коллеги в 2010 г. опубликовали результаты 
ЭСА у 101 пациента (116 септальных ветвей). У 22 па-
циентов отмечалась резидуальная обструкция (22%) [14].

В работе J. Veselka и соавт. 2016 г., в которой демонс-
трируются результаты ЭСА у 270 больных, 62 пациента 
(23%) имели резидуальную обструкцию. 

По данным S.M. Chang и коллег, 39 из 173 пациентов 
(22,5%) имели резидуальную обструкцию в ВТЛЖ в госпи-
тальном периоде после этаноловой септальной аблации [22].

L. Faber и соавт., исследовав результаты ЭСА у 312 
больных, выявили редукцию градиента более чем на 50% 
через год после процедуры у 256 пациентов (86%). У 239 
больных (80%) максимальный провоцируемый градиент 
был менее 60 мм рт. ст. 162 пациента (54%) были свобод-
ны от обструкции в покое и при нагрузке [30]. 

Таким образом, согласно текущим данным литературы, 
частота резидуальной обструкции после ЭСА у пациен-
тов с обструктивной ГКМП варьирует от 15 до 25,4%.

Предикторы резидуальной обструкции 
после этаноловой септальной аблации

Несмотря на относительно высокую распростра-
ненность резидуальной обструкции после ЭСА, непос-
редственная причина этого феномена остается мало-
изученной. Лишь несколько научных работ содержат 
анализ причин высоких градиентов после этаноловой 
септальной аблации. 

M. Lu и коллеги, основываясь на результатах эх-
окардиографических исследований и данных 
магнитно-резонансной томографии пациентов, кото-
рые подверглись ЭСА, идентифицировали толщину ба-
зальной межжелудочковой перегородки более 24,3 мм 
как предиктор резидуальной обструкции (чувствитель-
ность 86%, специфичность 55%) [17].

В недавней работе M. Kitamura и соавт. было проде-
монстрировано, что вовлечение в гипертрофию двух и 
более сегментов миокарда у пациентов с обструктив-
ной ГКМП, подвергшихся ЭСА, является предиктором 
повторного вмешательства [29].

C. Van der Lee и коллеги установили, что у пациентов 
с обструктивной гипертрофической кардиомиопатией 
и увеличенной передней створкой митрального клапана 
этаноловая септальная аблация менее эффективна, чем 
хирургическая миэктомия [25]. 

По данным L. Faber и коллег, базирующимся на опыте 
ЭСА у 312 пациентов, предикторами неудовлетворитель-
ного гемодинамического результата считались молодой 
возраст, относительно «толстая» межжелудочковая пере-
городка, высокие исходный и послеоперационный гради-
енты в выходном тракте левого желудочка [30].

Независимые предикторы обструкции 
после хирургической миэктомии 

В текущей литературе более полно изучены факто-
ры, провоцирующие остаточную обструкцию после 
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хирургической миэктомии, нежели после этаноловой 
септальной аблации. В силу более радикальных изме-
нений архитектоники выходного тракта левого желу-
дочка после хирургического иссечения обтурирующего 
мышечного вала кажется очевидным, что предикторы 
резидуальной обструкции после ХМ могут быть интер-
полированы на практику ЭСА, то есть использоваться в 
ряде случаев в качестве предикторов остаточного вы-
сокого градиента в ВТЛЖ после этаноловой септаль-
ной аблации. 

Y.H. Cho и коллеги описали опыт 52 повторных ми-
эктомий. У 6 пациентов (12%) резидуальная обструкция 
была вызвана изолированной среднежелудочковой об-
струкцией. У остальных 46 пациентов отмечалась SAM-
ассоциированная (англ. systolic anterior motion) рези-
дуальная обструкция в ВТЛЖ, которую связывали с 
недостаточной длиной септэктомии (31 пациент, 51%) 
и сочетанием недостаточной длины и глубины септэк-
томии (13 больных, 25%). Двое больных имели остаточ-
ные градиенты в связи с сочетанием SAM-синдрома и 
среднежелудочковой обструкции (4%) [16].

K. Minakata и соавт. описали опыт 20 повторных ми-
эктомий (20/610) в связи с остаточной обструкцией. 
Интраоперационно в качестве причин резидуальной 
обструкции идентифицированы недостаточное иссече-
ние мышечного вала ВТЛЖ при первой операции (13 
пациентов), среднежелудочковая обструкция (8 паци-
ентов), аномальные папиллярные мышцы (3 пациента) 
[65]. 

В ряде публикаций продемонстрировано, что избы-
точная длина передней створки является независимым 
предиктором обструкции выходного тракта левого же-
лудочка [27, 28].

В последнее время находится все больше подтверж-
дений для доказательства ведущего значения так назы-
ваемой выталкивающей силы (англ. drag force) в пато-
физиологии обструкции ВТЛЖ при гипертрофической 
кардиомиопатии [50]. Эта концепция пришла на смену 
«эффекту Вентури», который обосновывал выполнение 
изолированной септальной редукционной терапии [51]. 
Однако все больше научных групп отмечают сущест-
венную роль митрального клапана и его подклапанного 
аппарата в формировании обструкции в ВТЛЖ [25, 27, 
28, 69]. Нередко встречающиеся при ГКМП аномалии 
митрального клапана (до 20%) способны изолированно 
или в сочетании с септальной гипертрофией вызывать 
обструкцию выходного тракта левого желудочка [52] 
(таблица). 

Несмотря на более чем 20-летнюю историю разви-
тия метода этаноловой септальной аблации, резиду-
альная обструкция ВТЛЖ остается несомненным не-
достатком процедуры. Вероятные пути оптимизации 
результатов ЭСА — это более тщательный отбор боль-
ных и интраоперационное использование контрастной 
эхокардиографии. Развитие эндоваскулярных техноло-
гий вмешательств на митральном клапане, вероятно, от-
кроет интервенционным кардиологам дополнительные 
опции в лечении пациентов с обструктивной гипертро-
фической кардиомиопатией [20]. 

Проаритмические эффекты этаноловой 
септальной аблации

Внедрение методики ЭСА в 1995 г. в клиническую 
практику ознаменовалось дебатами относительно 
этических аспектов вмешательства и вероятного вре-
да, наносимого пациенту при создании ятрогенного 
инфаркта. Исследования, базирующиеся на данных 
магнитно-резонансной томографии, демонстрировали, 
что в результате аблации возникает рубец, что невы-
годно отличает ее от миэктомии и может служить в бу-
дущем предпосылкой для желудочковой аритмии [33]. 
Наиболее прочные позиции противники метода ЭСА 
заняли после публикации ряда сообщений о так называ-
емых проаритмических эффектах процедуры ЭСА [41–
44]. Что в целом понимается под так называемым про-
аритмическим эффектом? В большинстве случаев под 
проаритмическим эффектом понималась регистрация 
какой-либо жизнеугрожающей аритмии (желудочковой 
тахикардии, фибрилляции желудочков, срабатывания 
имплантированного кардиовертера-дефибриллятора) в 
периоперационном или отдаленном периоде. 

В начале 2000-х гг. было описано несколько случаев 
регистрации правильной мономорфной желудочковой 
тахикардии у пациентов с ГКМП, ранее подвергших-
ся ЭСА. Характер тахикардии указывал на вероятный 
механизм риентри, что легко увязывалось с ятрогенно 
созданным рубцом в межжелудочковой перегородке 
[41–44]. 

A.P. Noseworthy и коллеги исследовали частоту вне-
запной сердечной смерти и частоту проаритмических 
событий в отдаленном периоде у 89 пациентов с об-
структивной ГКМП, подвергшихся этаноловой септаль-
ной аблации. Средний период наблюдения составил 
5, (2,3) лет. За период наблюдения случаев внезапной 
сердечной смерти у исследуемых больных отмечено 
не было. Вторичная конечная точка (желудочковая та-
хикардия, фибрилляция желудочков, срабатывание им-
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плантируемого кардиовертера-дефибриллятора (ИКД), 
асистолия) оценивалась у пациентов с имплантирован-
ными устройствами: ИКД или ЭКС (всего 42 пациента). 
У 9 из 42 пациентов была достигнута вторичная конеч-
ная точка (4,9% в год): с исходным низким риском вне-
запной сердечной смерти у 4 из 29 (2,8% в год); с ис-
ходным высоким риском внезапной сердечной смерти 
у 5 из 13 пациентов (13,4% в год) [35]. 

Группа из Тораксцентра (Роттердам, Нидерланды) 
во главе с F. ten Cate и коллегами исследовала влия-
ние ЭСА на отдаленные исходы пациентов с обструк-
тивной ГКМП. Сравнивались отдаленные исходы 91 
этаноловой септальной аблации и 40 хирургических 
миэктомий, выполненных пациентам со сходными де-
мографическими характеристиками. Первичная конеч-
ная точка — сердечная смерть без учета внезапной 
сердечной смерти и случаев срабатывания ИКД. Вто-
ричная — некардиальная смерть. Одно-, пяти-, восьми-
летняя свобода от первичной конечной точки состави-
ла 96, 86 и 67% в группе ЭСА и 100, 96 и 96% в группе 
ХМ соответственно. Пациенты, подвергшиеся ЭСА, в 
5 раз чаще достигали первичной конечной точки (4,4 
против 0,9% негативных событий в год) [38].

В исследовании B.J. Maron и соавт. срабатывание 
имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора в 4 
раза чаще происходило у пациентов с ГКМП и пред-
шествующей этаноловой септальной аблацией (у 4 из 
17 пациентов (24%), или 10,3% в год [95% доверитель-
ный интервал, 2,0–28,4%]), нежели с предшествующей 
хирургической миэктомией (у 6 из 50 пациентов (12%), 

или 2,6% в год [95% доверительный интервал, 1,2–
7,2%]), p = 0,04 [39].

R.A. Leonardi и коллеги в 2010 г. опубликовали ме-
таанализ, сравнивающий ХМ и ЭСА по параметру час-
тоты внезапной сердечной смерти и частоты желудоч-
ковых аритмий в отдаленном периоде. Смертность от 
всех причин была одинаково низкой в обеих группах. 
После стратификации пациентов по базовым характе-
ристикам смертность от всех причин и частота внезап-
ной сердечной смерти оказались даже ниже в группе 
ЭСА [36]. Однако данное исследование имело сущес-
твенные ограничения: с одной стороны, это статисти-
чески значимо отличающийся период наблюдения пос-
ле ЭСА и ХМ, с другой стороны, формат метаанализа 
ретроспективных обсервационных исследований не 
позволяет делать фундаментальные выводы и нередко 
сопровождается противоречивыми результатами. Так-
же весьма сомнительным фактом является крайне низ-
кая частота внезапной сердечной смерти после ЭСА 
(0,4% в год), что не согласуется с данными других авто-
ритетных клиник (4,9% в год) [35]. 

По данным петлевого рекордера при подкожном 
мониторинге в исследовании J.C. Balt и соавт. в перио-
перационном периоде у 3 из 44 пациентов (7%) отмеча-
лась устойчивая желудочковая тахикардия / фибрилля-
ция желудочков. В дальнейшем в периоде наблюдения 
3,5 года у пациентов не отмечено устойчивой желудоч-
ковой тахикардии / фибрилляции желудочков [40]. 

F.A. Cuoco и коллеги исследовали 123 пациента с 
обструктивной ГКМП после ЭСА, которым ранее в ка-

Аномалии митрального клапана как возможные причины резидуальной обструкции выходного тракта левого желудочка

Структуры Параметр
Только описание / наличие  
доказанной связи в клиническом  
исследовании

Папиллярные мышцы гипертрофия папиллярных мышц Только описание [61]

врастание папиллярной мышцы непосредс-
твенно в переднюю митральную створку

Только описание [64]

единственная папиллярная мышца Только описание [63]

добавочные папиллярные мышцы Только описание [62]

апикальное (переднее) смещение папиллярных мышц Доказано в исследовании [56]

бифуркация (расщепление) головок папиллярных мышц Доказано в исследовании [56]

Створки митрального клапана избыточная длина передней митральной створки Доказано в исследовании [27, 28]

избыточная длина задней митральной створки Только описание [67]

Сухожильные хорды «слабость» (избыточная длина) хорд Только описание [68]

аномальное прикрепление вторичных хорд Только описание [66]

Тупой угол между осями левого 
желудочка и восходящей аорты

тупой угол между осями левого желу-
дочка и  восходящей аорты

Только описание [32, 54]
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честве первичной профилактики внезапной смерти был 
установлен ИКД, пациенты высокого риска внезапной 
сердечной смерти. Период наблюдения составил 2,9 
года. Частота ежегодной «разрядки» ИКД составила 
2,8%, что значительно ниже, чем сообщалась ранее [45]. 

P.A. Vriesendorp и соавт. в 2014 г. опубликовали ре-
зультаты лечения 690 больных с обструктивной ГКМП, 
124 из которых лечились медикаментозно, 316 подвер-
глись этаноловой септальной аблации, а 250 — хирур-
гической миэктомии. Данные были получены из трех 
референсных центров ГКМП. Период наблюдения со-
ставил 7,6 (5,3) года. Конечные точки: все случаи смер-
тности и случаи внезапной сердечной смерти. Приме-
чательно, что была получена сопоставимая 10-летняя 
выживаемость при медикаментозном лечении, этано-
ловой септальной аблации и хирургической миэктомии 
(84, 82 и 85% соответственно). Ежегодная частота ВСС 
была ниже в группах инвазивного лечения: 1% в год 
при ЭСА, 0,8% в год при ХМ по сравнению с 1,3% в год 
при медикаментозном лечении. Главной особенностью 
этого исследования является использование не компо-
зитной конечной точки (внезапная сердечная смерть 
и сердечная смертность), а раздельной конечной точ-
ки для внезапной сердечной смерти. Второе важное 
отличие — исключение госпитальных аритмических 
событий из финального анализа. Тем не менее авторы 
пришли к выводу, что все три метода сопровождаются 
хорошей отдаленной выживаемостью. Метод ХМ со-
провождался среди прочих наиболее низкой частотой 
внезапной сердечной смерти [46]. 

P. Sorajja и коллеги сравнили результаты 177 процедур 
ЭСА и 177 ХМ у пациентов, стратифицированных по воз-
расту и полу со средним периодом наблюдения 5,7 года. 
Они установили, что частота внезапной сердечной смер-
ти (включая смерть от неизвестной причины) составляет 
1,3% в год после этаноловой септальной аблации и 1,1% в 
год после хирургической миэктомии [18].

M.K. Jensen и соавт. в работе 2013 г. продемонстри-
ровали 88%-ю 10-летнюю выживаемость у 470 пациен-
тов с обструктивной ГКМП, подвергшихся ЭСА. При 
этом частота ежегодной внезапной сердечной смерти 
составила 1,2%, что сопоставимо с таковой у пациентов 
с необструктивными формами гипертрофической кар-
диомиопатии [47].

В трех недавних метаанализах, пусть даже базирую-
щихся на ретроспективных обсервационных данных, 
не выявили значимой разницы в выживаемости между 
пациентами, подвергшимися ЭСА и ХМ, по меньшей 

мере в 5-летний период наблюдения [7–9]. Безусловно, 
рубец в межжелудочковой перегородке является пред-
посылкой для риентри тахикардии, однако насколько 
часто встречается этот феномен и каково его влияние 
на выживаемость пациентов, подвергшихся ЭСА, осо-
бенно в период наблюдения более 5 лет? Дефицит дан-
ных литературы не позволяет с определенной уверен-
ностью ответить на этот вопрос. 

A.P. Noseworthy и коллеги отметили повышенный 
риск желудочковой тахикардии у пациентов с высоки-
ми постаблационными градиентами в ВТЛЖ [35], что 
согласуется с данными M.S. Maron и соавт., в которых 
обструкция ВТЛЖ являлась фактором риска внезапной 
смерти у пациентов с гипертрофической кардиомиопа-
тией [34]. Кроме того, ряд исследований демонстри-
рует ассоциацию между миокардиальным фиброзом и 
желудочковой аритмией у пациентов с гипертрофичес-
кой кардиомиопатией [57–60]. Исходный выраженный 
фиброз миокарда, вероятно, может служить значимым 
конфаундером в исследованиях, оценивающих отда-
ленные аритмические события после этаноловой сеп-
тальной аблации и хирургической миэктомии. 

Заключение

Текущая литература демонстрирует сопоставимую 
5-летнюю выживаемость пациентов с имплантирован-
ным ЭКС и без него. Необходимо больше данных, 
чтобы оценить, существует ли негативное влияние им-
плантации ЭКС после этаноловой септальной аблации 
на прогноз больных. Более селективный отбор пациен-
тов и уменьшение дозы вводимого этанола, вероятно, 
уменьшат количество высокостепенных атриовентри-
кулярных блокад, сопровождающих этаноловую сеп-
тальную аблацию. Убедительно доказано негативное 
влияние резидуальной обструкции на прогноз больных 
[18, 30, 31, 34, 35]. 

Однако в литературе недостаточно внимания уде-
лено выявлению предикторов остаточной обструкции 
после ЭСА. Желудочковая аритмия, ассоциированная 
с «ятрогенным рубцом» после этаноловой септальной 
аблации процедуры, описанный в литературе феномен. 
Тем не менее вопрос влияния этого субстрата на отда-
ленную выживаемость в периоде наблюдения более 
5 лет остается противоречивым. По всей видимости, 
исходный выраженный фиброз миокарда левого же-
лудочка может компрометировать результаты ЭСА, 
предрасполагая к аритмическим событиям. Несмотря 
на присущие недостатки, этаноловая септальная абла-
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ция демонстрирует сопоставимую с хирургической ми-
эктомией отдаленную выживаемость пациентов. 

Мы надеемся, что развитие эндоваскулярных мето-
дов вмешательств на митральном клапане, использова-
ние новых эмболизационных агентов для этаноловой 
септальной аблации будут способствовать устранению 
приведенных в данной публикации недостатков и улуч-
шат результаты этой процедуры. 
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This manuscript looks at basic limitations of alcohol septal ablation in obstructive hypertrophic cardiomyopathy. They include high-grade atrioventricular 
blockages, residual obstructions of the left ventricular outflow tract and the so-called proarrhythmic effects of alcohol septal ablation procedure. All these 
weaknesses are reviewed in the context of incidence, etiology, and prevention. 
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