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Гипертрофическая кардиомиопатия — заболевание, 
характеризующееся идиопатической гипертрофией 
левого желудочка (ЛЖ) с градиентом давления в его 
выходном отделе (ВОЛЖ) в покое или появляющимся 
при нагрузке. Клинические проявления включают в себя 
диастолическую дисфункцию и аритмию. Пациенты 
предъявляют жалобы на одышку, стенокардию, голово-
кружение и обмороки. Обструкция ВОЛЖ в покое встре-
чается у 25% пациентов с гипертрофической кардиомио-
патией и считается независимым предиктором неблаго-
приятного прогноза заболевания [1-3].

В большинстве случаев при обструктивной гипер-
трофической кардиомиопатии симптомы эффек-

тивно купируются такими препаратами, как бета-
блокаторы, верапамил и дизопирамид. Однако 
в 5-10% случаев пациенты рефрактерны к медика-
ментозной терапии [4]. Хирургическая септальная 
миэктомия выполнялась на протяжении полувека 
и позволяла снизить градиент и уменьшить сим-
птомы у большинства больных [5]. Тем не менее, 
у некоторых пациентов есть абсолютные или относи-
тельные противопоказания для хирургического вме-
шательства. К ним относятся различные сопутствую-
щие состояния, в частности, пожилой возраст или 
кардиохирургические операции в анамнезе [6, 7]. 
В специализированных центрах с большим опытом 
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хирургическая смертность у молодых пациентов без 
сопутствующей патологии составляет 2%, но она 
выше у больных старшего возраста, которым одно-
временно необходимо проведение другого вмеша-
тельства — аортокоронарного шунтирования или 
протезирования клапанов [8]. В качестве альтерна-
тивы открытой хирургии в 1994г U. Sigwart предло-
жил метод эндоваскулярного лечения, основанный 
на транскатетерном применении чистого этанола, 
с развитием относительно ограниченного, управляе-
мого инфаркта миокарда межжелудочковой перего-
родки (МЖП) [9]. Интракоронарное введение эта-
нола раньше применялось для лечения рефрактерной 
желудочковой тахикардии [10]. Введение этанола 
у подопытных собак вызывало трансмуральный 
инфаркт миокарда [11]. При обструктивной гипер-
трофической кардиомиопатии эта технология была 
использована после изучения результатов у пациен-
тов с септальной гипертрофией, у которых отмеча-
лось временное снижение градиента на уровне ВОЛЖ 
во время окклюзии септальной артерии баллонным 
катетером [12].

Процедура спиртовой септальной аблации. Основ-
ными показаниями для проведения процедуры спир-
товой септальной аблации (ССА) служат наличие сим-
птомов, которые существенно снижают качество 
жизни и рефрактерны к оптимальной медикаментоз-
ной терапии. Показанием для операции считается 
градиент давления на уровне ВОЛЖ ≥30-50 мм рт.ст. 
в покое или ≥50-60 мм рт.ст. с нагрузкой. Толщина 
МЖП менее 16 мм признана противопоказанием как 
для миэктомии, так и для ССА из-за риска развития 
перфорации и создания дефекта МЖП. Пациентам 
с неблагоприятной анатомией для ССА и/или требую-
щим кардиохирургического лечения по поводу сопут-
ствующего порока митрального клапана показана 
хирургическая миэктомия. ССА предпочтительнее 
у возрастных пациентов с сопутствующими заболева-
ниями, повышающими риск открытой хирургии [13].

Для адекватной оценки градиента давления ВОЛЖ 
необходимо отменить бета-блокаторы и внутривен-
ные инфузии. При проведении ССА пациенту назна-
чают аспирин и гепарин. Проксимальные септальные 
ветви передней межжелудочковой ветви (ПМЖВ), 
наряду с базальной частью перегородки, кровоснаб-
жают также проводящую систему сердца (рис. 1). 
Таким образом, при спиртовой аблации может раз-
виться временная (а в некоторых случаях постоян-
ная) атриовентрикулярная блокада. Именно поэтому 
пациентам без имплантированных постоянных сти-
муляторов устанавливают временные кардиостиму-
ляторы в правый желудочек [14].

В некоторых центрах для оценки градиента ВОЛЖ 
полагаются только на эхокардиографические показа-
тели, но большинство хирургов используют данные 
измерения инвазивного артериального давления. 

Согласно результатам исследований, клинический 
успех ССА не отличается при лечении обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатии, возникающей 
в покое или после физической нагрузки [15, 16].

Для процедуры используются стандартные про-
водниковые катетеры и коронарные проводники 
вместе с баллонами “over-the-wire” (OTW) малого 
диаметра. Контрастная эхокардиография миокарда 
является весьма информативной и может повлиять 
на выбор эндоваскулярной стратегии в 15-20% слу-
чаев. Ее результаты определяют выбор целевой сеп-
тальной артерии либо приводят к прекращению про-
цедуры. Кроме того, с помощью контрастной эхокар-
диографии миокарда достигается более высокая 
частота успешных процедур, снижается размер 
инфаркта, одновременно уменьшается количество 
осложнений [17, 18]. Ультразвуковой контраст, так же 
как и рентгеноконтрастное средство, вводится через 
раздутый OTW-баллон с одномоментным выполне-
нием трансторакальной эхокардиографии. Это позво-
ляет определить правильную топику целевой зоны 
миокарда, которая располагается в области контакти-
рования передней створки митрального клапана 
с МЖП и которая соответствует проекции макси-
мального ускорения тока крови. Если область кон-
трастированного миокарда не оптимальна, напри-
мер, когда преимущественно окрашивается правая 
часть МЖП, введение этанола не рекомендовано [19]. 
Эта техника дает возможность исключить любое 
ретроградное проникновение контраста или вовлече-
ние в зону поражения нецелевого миокарда — сво-
бодной стенки желудочка или папиллярных мышц 
[18, 20, 21]. В качестве альтернативы для навигации 
во время ССА можно использовать снижение гради-
ента давления в ВОЛЖ при временной окклюзии 
септальной ветви баллонном [9, 22].

Рис. 1. Схематическая диаграмма кровоснабжения проводящей системы 
сердца. Первая септальная ветвь ПМЖВ кровоснабжает значительную часть 
межжелудочковой проводящей системы (белый овал) [14].
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Этанол обычно вводится в самую проксимально 
доступную септальную ветвь ПМЖВ. После выявле-
ния подходящей септальной ветви пациенту прово-
дится обезболивание для профилактики болей 
в груди, далее выполняется инъекция 0,5-1,0 мл 96% 
этанола через дилатированный баллонный катетер, 
общий объем используемого этанола составляет 1-3 
мл. ССА индуцирует хорошо ограниченный некроз 
миокарда, кровоснабжаемого септальной ветвью [23]. 
Гемодинамический ответ на индуцированное умень-
шение объема септального миокарда часто имеет три 
фазы [24, 25]. Непосредственно после ССА отмеча-
ется значительное снижение градиента давления 
в ВОЛЖ. За этим исходным улучшением через 1-2 
дня обычно следует повышение градиента давления 
до 50% от исходного уровня. Это связано с восстанов-
лением части оглушенного миокарда или отеком 
вследствие инфаркта. В итоге в течение следующих 
2-4 недель отмечается новое снижение градиента дав-
ления в ВОЛЖ к исходным постпроцедурным пока-
зателям. С накоплением опыта у хирургов и исполь-
зованием контрастной эхокардиографии миокарда 
отмечается тенденция к уменьшению объема исполь-
зуемого этанола без снижения эффективности проце-
дуры [22, 26, 27].

Существует большое количество вариантов крово-
снабжения верхней части МЖП [28]. Целевая сеп-
тальная ветвь иногда может отходить от ствола левой 
коронарной артерии, промежуточной или диагональ-
ной ветви и даже от задней межжелудочковой ветви 
[18, 29]. С гемодинамической точки зрения, задачей 
ССА является снижение градиента давления в покое 
на 10 мм рт.ст. у пациентов с наличием градиента 
в покое или снижение на 50% провоцируемого гради-
ента [29]. В некоторых случаях этанол вводится 
суперселективно в одну из ветвей септальной ветви, 
в то время как в других ситуациях для снижения гра-
диента давления необходима аблация двух и даже 
трех артерий.

Длительность госпитализации значимо варьирует 
в зависимости от центра. В течение первых 24-72 
часов после ССА пациент наблюдается в кардиореа-
нимации. В отсутствие атриовентрикулярной бло-
кады через 24-48 часов удаляется временный кардио-
стимулятор. Далее пациент переводится в палатное 
отделение.

Эффективность лечения. ССА, выполненная опыт-
ным хирургом в центре с хорошим потоком профиль-
ных пациентов, в подавляющем большинстве случаев 
(обычно ≥80%) приводит к значимому непосред-
ственному снижению градиента в ВОЛЖ [23, 30-34]. 
Результаты объединенных данных опубликованных 
работ по ССА демонстрируют снижение среднего гра-
диента давления в ВОЛЖ в покое с 65 до 17 мм рт.ст. 
с сохранением дальнейшего снижения через 12 меся-
цев [35]. Проведение повторной процедуры (ССА или 

миэктомии), несмотря на первоначальный успех, 
может потребоваться вследствие рецидива градиента 
давления и симптомов у 9% пациентов [35]. Годовой 
показатель сердечной смертности после ССА по дан-
ным крупных исследований составляет 0,7% [36].

Осложнения. Ранняя смертность (≤30 дней после 
процедуры) регистрируется редко, в среднем состав-
ляет около 1,5%, что соответствует показателям 
хирургической миэктомии [35]. Причинами ранней 
смертности выступают диссекция ПМЖВ, фибрил-
ляция желудочков, тампонада сердца, кардиогенный 
шок, легочная эмболия, брадиаритмии у пациентов 
без функционирующего кардиостимулятора [37]. 
Самым частым осложнением ССА становится полная 
атриовентрикулярная блокада, требующая импланта-
ции кардиостимулятора. Острая самостоятельно 
купирующаяся полная атриовентрикулярная блокада 
встречается приблизительно в половине случаев [30, 
34, 38-40].

По данным одного из исследований, использова-
ние контрастной эхокардиографии миокарда ограни-
чивает зону инфаркта и уменьшает потребность 
в имплантации постоянных кардиостимуляторов с 17 
до 6% [30]. Постоянный кардиостимулятор имплан-
тируется, если атриовентрикулярная блокада сохра-
няется в течение 48-72 часов. В конечном счете, 10% 
пациентов после ССА необходимо имплантировать 
постоянный кардиостимулятор [35]. Предикторами 
последующей имплантации постоянных кардиости-
муляторов служат блокада левой ножки пучка Гиса, 
атриовентрикулярная блокада первой степени, раз-
вившаяся после процедуры, развитие новой степени 
атриовентрикулярной блокады или нарушения вну-
трижелудочковой проводимости [39, 40-42].

Клинический пример. Пациент К. 1984 г. р. (31 год). 
Диагноз “гипертрофическая кардиомиопатия 
с обструкцией выносящего тракта ЛЖ, гипертониче-
ская болезнь II степ., 3 стад., риск 3”. Предъявлял 
жалобы на приступы головокружения, бессонницу, 
при нагрузке отмечал учащение сердцебиения, 
потемнение в глазах. Из анамнеза заболевания 
известно, что систолический шум впервые выслушан 
в 2010г при прохождении комиссии для трудоустрой-
ства. Жгучие давящие боли под лопаткой и за груди-
ной отмечает с 2006г Подъем артериального давления 
отмечает с 2011г, максимальный подъем — 
до 170/100 мм рт.ст. По данным эхокардиографии 
до операции выявлена асимметричная гипертрофия 
миокарда ЛЖ с обструкцией ВОЛЖ (42 мм рт.ст. 
и внутриполостной обструкцией с 96 мм рт.ст.).

Было принято решение о выполнении ССА МЖП 
в условиях отделения ангиографии ГБУЗ МО 
МОНИКИ им. М. Ф. Владимирского. Под местной 
анестезией была пунктирована левая лучевая артерия 
по Сельдингеру. В полость ЛЖ был установлен диа-
гностический катетер Pig Tail, налажена система 
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измерения инвазивного артериального давления: 
артериальное давление в полости ЛЖ 136/-11 мм рт.ст., 
давление в восходящей аорте 82/55 мм рт.ст, градиент 
давления 54 мм рт.ст. Под местной анестезией была 
пунктирована правая общая бедренная вена. В про-
екцию верхушки правого желудочка был установлен 
временный электрод для электрокардиостимуляции, 
подключен стимулятор в режиме “demand”. Далее 
произведена пункция правой лучевой артерии, 
выполнена селективная коронарография (рис. 2). 
По данным ангиографии, значимых атеросклероти-
ческих поражений коронарных артерий выявлено 
не было. Визуализированы две крупные септальные 
ветви (рис. 3). В устье первой септальной ветви уста-
новлен OTW-баллон 2,5х12 мм. Произведено разду-
вание баллона и перекрытие устья септальной ветви. 
В устье первой септальной ветви ввели ультразвуко-

Рис. 2. Результаты коронарографии. Белым треугольником показан диагно-
стический катетер, установленный через правую лучевую артерию, с помо-
щью которого выполняется коронарография. Полой стрелкой показан уста-
новленный в проекцию верхушки правого желудочка временный электрод 
для электрокардиостимуляции. Сплошной стрелкой указан установленный 
в полость ЛЖ диагностический катетер Pig tail.

Рис. 3. По данным коронарографии, визуализируются две крупные септаль-
ные артерии.

Рис. 4 (А, Б). Суперселективная катетеризация, раздувание баллона и пере-
крытие устья первой септальной ветви (А). Введение в устье первой септаль-
ной ветви ультразвукового контраста с одновременным трансторакальным 
эхокардиоконтролем (Б).

А Б

Рис. 5 (А, Б, В). Результаты интраоперационной эхокардиографии. А — визу-
ализация МЖП (указано стрелкой) до введения ультразвукового контраста. 
Контрастная эхокардиография МЖП (указано стрелкой) при введении уль-
тразвукового контрастного вещества в первую (Б) и во вторую (В) септальную 
ветви.

А

Б 

В
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вой контраст — серы гексафторид (рис. 4). При уль-
тразвуковом контроле было зарегистрировано усиле-
ние эхо-сигнала в верхней трети МЖП (рис. 5). 
Выполнена спиртовая аблация первой септальной 
ветви 1,0 мл 96% этанола. Далее выполнена суперсе-
лективная катетеризация второй септальной ветви 
и введение ультразвукового контрастного вещества. 
Контрастная эхокардиография миокарда показала, 
что вторая септальная ветвь также кровоснабжает 
целевую зону МЖП. Аналогичным образом была осу-
ществлена аблация второй септальной ветви. После 
операции выполнено измерение инвазивного артери-
ального давления: в ЛЖ оно составило 133/-3 мм 
рт.ст., в восходящей аорте 100/91 мм рт.ст., градиент 
давления 33 мм рт.ст. На контрольных коронарограм-
мах просвет ПМЖВ не был скомпрометирован. Боль-
ной переведен в отделение реанимации для динами-

ческого наблюдения. Через два дня был удален вре-
менный кардиостимулятор и пациента перевели 
из отделения реанимации в палатное отделение.

Заключение
ССА представляется эффективным методом лече-

ния гипертрофической обструктивной кардиомиопа-
тии, по своей надежности не уступающим хирургиче-
ской миэктомии. С момента первого описания мето-
дики ССА в 1994г процедура претерпела некоторые 
модификации и усовершенствования, которые были 
направлены на оптимизацию результатов и уменьше-
ние осложнений. К наиболее значимым из этих моди-
фикаций следует отнести использование контраст-
ной эхокардиографии миокарда, которая способ-
ствует повышению эффективности процедуры 
с одновременным уменьшением дозы этанола.
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