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Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) — гене-
тично детерміноване первинне захворювання

міокардазавтосомно-домінантнимтипомуспадку-
вання,котромупритаманнаасиметричнагіпертро-
фіяміокарда,збільшенняплощістулокмітрально-
гоклапана(МК)знаступнимпорушеннямпрове-
деннязбудженнятавнутрішньосерцевимпорушен-

ням гемодинаміки [14]. Цю патологію реєструють
у загальній популяції у 0,2—0,5% випадків. При-
родний перебіг цього захворювання пов’язаний
звисокимризикомраптовоїсмерті(3—6%хворих
зГКМПнарік)[11—14].

Лікування ГКМП є одним з пріоритетних
напрямків у діяльності ДУ «Національний інсти-
тут серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амосова
НАМН України» (далі — Інститут). Програма
здопомогихворимнаГКМПвІнститутібересвій
початок з 1993 року. За цей проміжок часу були
застосовані різні підходи до діагностики та ліку-
вання цієї патології. З 1993 р. до 2008 р. хворим
з ГКМП імплантували двокамерні штучні водії
ритмусерця(шВРС)зметоюзниженнясистоліч-

Мета роботи—дослідитиефективністьхірургічноїсептальноїміектоміївпацієнтівзобструктивноюформоюгіпертрофіч-
ноїкардіоміопатії(ГКМП)тавизначитиїївпливнавиживаністьіякістьжиття.

Матеріали і методи.Дослідженняохопило118послідовнихсимптоматичнихпацієнтівзобструктивноюформоюГКМП,
якимбуловиконанорозширенухірургічнуміектоміюізрезекцієювторинних(патологічних)хордтамобілізацієюпередньої
ізадньоїгруппапілярнихм’язів.Оцінювалитакіпараметриугрупіпацієнтівдотапісляхірургічноговтручання:систолічний
градієнттиску(СГТ)навихідномутрактілівогошлуночка,ступіньмітральноїрегургітації(МР),функціональнийкласза
NYHA,виживаністьпацієнтів,атакожосновніпісляопераційніускладнення.

Результати та обговорення. Згідно з отриманими даними СГТ знизився з (93,6±23,2) ммрт.ст. перед операцією до
(19,7±11,4) ммрт.ст.післялікування(р<0,001).У21(17,8%)пацієнтабулаМРпомірногоступеня,утойчасякдооперації
пацієнтівізпомірноюабовираженоюМРбуло101(85,5%)зі118(р<0,001).Зі118хворих,36(30,5%)зякихмалисерцеву
недостатність III—IV функціонального класу за NYHA перед операцією, у 115 (97,4%) під час останньої оцінки був I—II
функціональнийклас(р<0,001).Смертністьстановила1,7%.Зі118досліджуванихпацієнтіводному(0,8%)імплантовано
кардіовертер-дефібриляторупісляопераційнийперіодзметоюзапобіганняраптовійсмерті,утойчасяк5(4,2%)пацієнтам
імплантованоштучнийводійритмусерцявнаслідокповноїпісляопераційноїатріовентрикулярноїблокади.

Висновки.ХірургічнасептальнаміектоміязаметодикоюпрофесораП.Ферраццієзолотимстандартомлікуванняпаці-
єнтівізобструктивноюформоюГКМП.УспішнакомплекснахірургічнакорекціяГКМПможебутиздійсненалишекваліфі-
кованим хірургом з досвідом реконструкції клапанних патологій та на базі експертного центру, де можливе проведення
рутинногопередопераційногоМРТ-абоКТ-плануваннязобов’язковимінтраопераційнимехокардіографічнимконтролем.

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, септальна міектомія, вторинні хорди, мобілізація папілярних м’язів,
серцеванедостатність,раптовасмерть.
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ного градієнта тиску (СГТ) на вихідному тракті
лівогошлуночка(ВТЛш)тамітральноїрегургіта-
ції(МР).Нажаль,віддаленірезультативційгрупі
пацієнтівбулинезадовільними,томумипідтриму-
ємодумкупровіднихфахівцівсвіту,щоцейметод
корекціїнеможебутизастосованийдлялікування
пацієнтівзГКМПімаєефектплацебо.

РекомендаціїАмериканськоїколегіїкардіологів
таЄвропейськоготовариствакардіологівЕксперт-
ної консенсусної конференції з питань лікування
ГКМПіостаннірекомендаціїАмериканськоїколе-
гії кардіологів та Американської асоціації серця
щодоведенняхворихнаГКМПзатвердилихірур-
гічну септальну міектомію як золотий стандарт
для нефармакологічної терапії обструктивної
форми ГКМП [7, 11]. Однак останніми роками
алкогольну септальну абляцію (АСА) деякі пред-
ставники європейської експертної спільноти
визналименшінвазивноютабезпечнішоюальтер-
нативою операції міектомії у пацієнтів з обструк-
тивноюформоюГКМП[4—10,19,21,28].Цяполі-
тикапризвеладовіртуальногозникненняпрограм
хірургічноїміектоміївнизцієвропейськихкраїнзі
значним досвідом хірургічного лікування хворих
на ГКМП [14]. Наразі багатьом європейським
пацієнтам з ГКМП та тяжкою симптоматичною
серцевоюнедостатністюнеможебутизапропоно-
вано золотий стандарт лікування ГКМП згідно
зміжнароднимирекомендаціями,алишеальтерна-
тивнийметодлікування—АСА.

Однак результати наших спостережень за гру-
пою пацієнтів після АСА свідчать про високий
ризик повної атріовентрикулярної (АВ) блокади
післяпроцедури(10%)тазначнукількістьнезадо-
вільних результатів у віддалений період (15%).
Такожнещодавнідослідженнявиявили,щотранс-
муральний інфаркт та рубець, спричинені алко-
гольною абляцією, можуть збільшити ризик
виникненнязагрозливихдляжиттяшлуночкових
тахіаритмійтараптовоїсмертіприГКМП[1—2,13,
18,22,24—26,29].Крімтого,накопиченіданіщодо
важливоїроліаномальнихпапілярнихм’язів(ПМ)
та хорд МК, що сприяють обструкції ВТЛш при
ГКМП[3,10,12,16—17,20,26,30].Такіпорушення
всистеміМКнеможутькоригуватисязадопомо-
гоюАСА,атількиприхірургічномувтручанні.

Упродовж останніх 25 років фахівці Інститу-
ту опанували та виконували практично всі відо-
мі хірургічні методики лікування обструктивної
формиГКМП:класичнуопераціюзаМорроу,опе-
рацію за Бокерією—Борисовим (резекція між-
шлуночкової перегородки (МшП) через праву
вентрикулотомію), міотомію-міектомію через
комбінований право-лівошлуночковий доступ,
ізольоване протезування МК, протезування МК
з міотомією-міектомією. Аналіз безпосередніх
івіддаленихрезультатіввтручаньдавзмогувияви-
тичималукількістьпісляопераційнихускладнень

у цих групах (ятрогенна повна AВ-блокада, ятро-
генний дефект МшП, пошкодження стулок аор-
тальногоклапана(АК)).Томупереднамипостало
завдання знайти альтернативну хірургічну мето-
дику лікування обструктивної форми ГКМП, яка
не мала б недоліків попередніх процедур. Такою
методикою, на наш погляд, може бути операція,
запропонована керівником Італійського експерт-
ногоцентрузлікуванняГКМП(м.Монца,Італія)
професоромПаолоФеррацці.

Мета роботи — дослідити ефективність хірур-
гічної септальної міектомії у пацієнтів з обструк-
тивною формою гіпертрофічної кардіоміопатії та
визначитиїївпливнавиживаністьіякістьжиття.

Матеріали і методи

У дослідження послідовно залучили 118 симп-
томатичних пацієнтів з обструктивною формою
ГКМП,якимбуловиконанорозширенухірургічну
міектомію ізрезекцієювторинних(патологічних)
хордтамобілізацієюпередньої ізадньоїгрупПМ
набазіЕкспертногоцентрудіагностикиталікуван-
ня ГКМП Інституту впродовж 2016—2018 рр.
з вихідним (до оперативного втручання) СГТ на
ВТЛш≥50 ммрт.ст.успокоїта/абопридозова-
номуфізичномунавантаженнітасимптомамисер-
цевої недостатності, попри адекватну медикамен-
тозну терапію. Госпітальна летальність означала
будь-яку смерть протягом 30 діб після операції.
Даніпрорезультатилікуванняотриманіпротягом
2016—2018рр.укожногозпацієнтів,щозалиши-
лисявдослідженні.

ДіагнозГКМПґрунтувавсянаехокардіографіч-
нійдіагностицігіпертрофованоїстінкилівогошлу-
ночка(Лш)(товщинастінки≥15ммудорослих
або еквівалентна відносно площі поверхні тіла
удітей)завідсутностііншоїкардіальноїчисистем-
ної патології, яка могла би бути причиною гіпер-
трофії Лш. Обструкцію ВТЛш визначали в разі
піковогоСГТ≥30 ммрт.ст.

Усімпацієнтам,крімдитячоїгрупи,обов’язково
проводили коронаровентрикулографію (КВГ).
Важливим компонентом передопераційного пла-
нуваннябулатакожмагнітно-резонанснатомогра-
фія(МРТ)згадолініємзнаступнимирозрахунка-
ми розмірів правого шлуночка (Пш), Лш та
МшП. Пацієнтам, які мали протипоказання до
МРТ-дослідження, виконували комп’ютерну
томографію(КТ)зконтрастуванням(рис.1).

Хірургічну корекцію здійснювали в декілька
етапіввумовахштучногокровообігуіззастосуван-
ням фармакохолодової кардіоплегії за методикою
професораПаолоФеррацці.Післязагальноїанес-
тезіїпроводилиінтраопераційнутрансезофагеаль-
ну ехокардіографію (ТЕЕ) для визначення про-
тяжностіміектомії,атакождляоцінкиморфології
МК та наявності асоційованих первинних анома-
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лійМК.ТЕЕповторюваливідразужпісляхірур-
гічного втручання, в операційній і після зупинки
апарата штучного кровообігу для виявлення
залишковогоградієнтанаВТЛштарегургітаціїна
АКіМК,атакождлявиявленняможливиххірур-
гічнихускладнень,такихякятрогеннаперфорація
МшПабокоронарнафістула(рис.2).

Септальну міектомію (у сучасній літературі
часто називають «розширеною міектомією») про-
водиливумовахштучногокровообігучерезаорто-
томію. Міектомію починають з двох поздовжніх
розрізів у базальній частині МшП, на 2—3 мм
нижчеАК,поступовопродовжуючирезекціюдис-
тальніше, до основи ПМ (екваторіальна зона),
створюючи трапецієподібний м’язовий тяж, що
єширшимунапрямкуверхівки,ніжнасубаорталь-
номурівні(рис.3).

Пацієнтам з обструкцією ВТЛш, у яких спо-
стерігалиісередньошлуночковуобструкціючерез
гіпертрофованіПМабом’язовіпучки,виконували

додаткову незначну резекцію біля основи ПМ.
Післявидаленнясерцевогом’яза(міектомія)про-
водиливтручаннянапідклапанномуапаратіМК.
Фібрознітам’язовіструктури,щоз’єднуютьсосо-
чковім’язизМшПабовільноюстінкоюЛш,при-
сутніпрактичноувсіхпацієнтівзобструктивною
ГКМПіобмежуютьрухливістьПМ.Такіструкту-
ри, що ідентифікуються лише під час операції,
булиприсутнімитасистематичнорозсіченіукож-
ного з досліджуваних пацієнтів з метою покра-
щення рухливості ПМ. Аномальні хордальні
структури або фіброзні тяжі між стулкою МК та
МшП або вільною стінкою Лш трапляються
у більшості хворих з ГКМП (рис.4). Аномальне
прикріплення ПМ м’язів безпосередньо до пере-
дньої стулки МК нечасто трапляється у хворих
зГКМП,іунашихпацієнтівПМпідлягалирезек-
ції лише у випадку кріплення до тіла (не краю)
стулки. Середній час перетискання аорти стано-
вив(80,0±10,3)хв.

Рис. 1. КТ-дослідженнявпацієнткизобструктивноюформоюГКМПутрикамернійпозиції(А)тапокороткійосі(Б).
Асиметричнагіпертрофіяміокарда,вираженатрабекулярність,варіантнекомпактногоміокарда

Рис. 2. ІнтраопераційніТЕЕ-зображеннядо(А)тапісля(Б)процедури,елімінаціяобструкціїВТЛш
шляхомвисіченняфіброзно-м’язовоготяжатарезекціївторинних(патологічних)хорд

Б

Б

А

А
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Медіани спостереження були розраховані від-
повіднодозворотногометодуКаплана—Мейєра.
Безперервні змінні порівнювали за допомогою
критерію Вілкоксона. Зміни для параметрів, які
оцінювали перед операцією та після, аналізували
за середніми величинами згідно з тестом χ2
McNemarтазнаковимтестомдлябінарнихтабез-
перервних змінних відповідно. Для розрахунку
використовували такі статистичні програмні
забезпечення,якSPSSтаMSExcel.

Результати та обговорення

Клінічна характеристика 118 пацієнтів, залуче-
нихудослідження,наведенавтабл.1.

У когортному дослідженні вік пацієнтів стано-
вив від 3 до 75 років (у середньому (49,0±16,4)
року,медіана54роки).Усьогобулопрооперовано
8пацієнтіввікомменше18роківі5хворихвіком
менше12років.Зі118хворих,залученихудослі-
дження, у 36 (30,5%) до втручання і на момент
операції було встановлено серцеву недостатність
III—IVфункціональногокласузаNYHA.Септаль-
наміектоміябулапоєднаназплікацієюпередньої
стулки МК у 84 (70,5%) і протезуванням МК —
у 2 (1,7%) зі 118 пацієнтів. Протезування МК
виконано пацієнтам із дегенеративними змінами
стулокостанньогочерезвираженузалишковуМР
згідно з даними ТЕЕ. Інтраопераційно в одного
пацієнтарозвинуласякровотечавнаслідокрозриву
передньоїстінкиЛш,щоспричинилосмерть.Інші
хірургічніпроцедури,якісупроводжувалиміекто-
міюМшП,зокремаманіпуляціїнапідклапанному
апаратіМК,наведеніутабл.2.

Варто зазначити, що вторинні (патологічні)
хордальніструктури,якіз’єднуютьпереднюстул-
куМКтаПМ,булиприсутнітавилученіу115із
118досліджуванихпацієнтівзметоюпокращення
рухливостіПМ.

Зі118досліджуванихпацієнтіводному(0,8%)
імплантованокардіовертер-дефібриляторупісля-
операційнийперіодзметоюзапобіганняраптовій
смерті(РС),втойчасяк5(4,2%)пацієнтамімп-
лантовано шВРС унаслідок повної післяопера-
ційноїАВ-блокади.

Середня тривалість перебування пацієнтів
у стаціонарі становила (10±3) доби. Повторний

Т а б л и ц я  1
Клінічна характеристика пацієнтів (n = 118)

Показник Значення

Вік,роки 49,0±16,4

Чоловіки 59(50,0%)

III—IVфункціональнийкласзаNYHA 36(30,5%)

ПопередняАСАванамнезі 10(8,4%)

Пароксизмальнаабоперсистентнаформа
ФПванамнезі

12(10,2%)

Інфекційнийендокардит 3(2,5%)

Аневризмависхідноїаорти 1(0,8%)

ОбструкціявихідноготрактуПш 1(0,8%)

СГТнаВТЛшустаніспокоюта/або
принавантаженні,ммрт.ст.

93,6±23,2

Помірнаабозначнамітральнанедостатність 101(85,6%)

Тутідалі:категорійнізміннінаведенояккількістьвипадківтачастка,
кількісні—яксереднєтастандартневідхилення.
ФП—фібриляціяпередсердь.

Рис. 3.РозширенаміектоміяМшП.Переднійвид
висіченогозразкаміокарда(розміри:0,5 × 1,0 × 1,5см).
Серцевийм’язвиділяєтьсячерездванадрізивбазальній
частиніМшП,на2—3ммнижчевідАКзподовженням
дистальніше—доосновисосочковихм’язів,створюючи
трапецієподібнийфіброзно-м’язовийтяж,
ширшийунапрямкудоверхівкиЛш
порівняноізсубаортальнимрівнем

Рис. 4.ВторинніхордипередньоїстулкиМК.
Висіченнявторинних(патологічних)хордпередньої
стулкиМКєоднієюзключовихпроцедур,якоюмає
доповнюватисясептальнаміектоміязадляліквідації
МРтаСГТнаВТЛш
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огляд проводили через 6 місяців після оператив-
ноговтручання.

Зі 118 досліджуваних пацієнтів померло
2(1,7%).Перший,78-річнийчоловік,померчерез
2годинипісляопераціївнаслідокфатальноїкрово-
течічерезперфораціюпередньоїстінкиЛш.Дру-
гий, 48-річний чоловік, помер через 25 діб після
операціївнаслідокгострогопорушеннямозкового
кровообігу(ГПМК).

Не зареєстровано асоційовані з ГКМП смерті
післявиписуваннязлікарні.Усьогопідчасвідда-
леного спостереження зафіксовано один випадок
смерті, пов’язаний з хронічною дихальною недо-
статністю, у 65-річної пацієнтки через 11 місяців
післяоперації(табл.3).

Подальшуклінічнутаехокардіографічнуоцінку
проведено в Експертному центрі з діагностики та
лікування ГКМП Інституту в період від січня до
травня 2018 року. Оцінювали показники СГТ на
ВТЛш до і після оперативного втручання. Згідно
з отриманими даними СГТ знизився з (93,6±
±23,2) ммрт.ст. (діапазон 53—181 ммрт.ст.)
перед операцією до (19,7±11,4) ммрт.ст. після
лікування (р<0,001). Дванадцять пацієнтів мали
залишковий (≥30 ммрт.ст.) СГТ на ВТЛш у
станіспокоюабопридозованомуфізичномунаван-
таженні.Зі118хворих,даніякихвивчали,у23був
залишковийСГТ≥25 ммрт.ст.Даніпрофункціо-
нальнийкласзаNYHAдотапісляопераціїоцінили
у кожного з досліджуваних пацієнтів. Зі 118 хво-
рих,36(30,5%)зякихпередоперацієюмалисерце-
вунедостатністьIII—IVфункціональногокласуза
NYHA,115(97,4%)підчасостанньогооцінювання
малиI—IIфункціональнийклас(р<0,001).Також
оцінили ступінь МР за допомогою ехокардіогра-
фічногообстеженняупацієнтівдоіпісляоператив-
ноговтручаннятарозподілилирезультатизашка-
лою від 0 до 4 (0 — МР немає, 1 — незначна МР,
2 — помірна МР, 3 — помірно виражена МР, 4 —
виражена МР). За результатами ехокардіографії
післяоперативноговтручанняпацієнтів ізІІІ і IV
ступенямиМРневиявлено.Був21(17,8%)пацієнт
із2(помірним)ступенемМР,втойчасякдоопера-
ціїкількістьтаких,щомалипомірнуабовиражену
МР,становила101(85,5%)зі118(р<0,001).

Зі118рандомізованихпацієнтів12(10%)мали
в анамнезі пароксизмальну або персистентну
формуФП.Впісляопераційнийвіддаленийперіод
спостереженнявжодногопацієнтанезафіксовано
постійноїформиФП.

Рекомендаціями Американської колегії кардіо-
логів та Європейського товариства кардіологів,
атакожАмериканськоїасоціаціїкардіологівхірур-
гічнусептальнуміектоміювизнанозолотимстан-
дартомтапервиннимметодомлікуванняпацієнтів
ізобструктивноюформоюГКМП,щосупроводжу-
ється тяжкою серцевою недостатністю. Програма
лікування ГКМП, започаткована у 1993 році
вІнституті,пройшлавсіетапиеволюціїупідходах
докорекціїобструктивноїформиГКМП,йдучиза
передовими світовими методиками і поглядами
провідних спеціалістів у цій галузі. Особистий
досвід показав, що хірургічний метод лікування
є найбільш доцільним методом вибору в симпто-
матичнихпацієнтів.

Варто зазначити, що світова медична спільнота
наразі перебуває на роздоріжжі у виборі правиль-

Т а б л и ц я  2
Хірургічні процедури, якими доповнювали септальну 
міектомію (n = 118)

Показник Значення

Аортокоронарнешунтування 18(15,3%)

ПротезуванняМК 2(1,7%)

ПлікаціяпередньоїстулкиМК 84(71,0%)

Пластикатристулковогоклапана 2(1,7%)

ПротезуванняАК 6(5,1%)

Імплантаціякардіовертера-дефібрилятора 1(0,8%)

ПроцедураRobiscek 1(0,8%)

ВидаленняміксомиЛП 1(0,8%)

ПідклапаннийапаратМК

Висіченнявторинних(патологічних)
хордальнихприкріпленьміжпередньою
стулкоюМКтаПМЛш

115(97,5%)

РезекціяаномальногоприкріпленняПМ
допередньоїстулкиМК

2(1,7%)

Резекціяфіброзно-м’язовихутворень
міжПМіМшПабовільноюстінкоюЛш

92(78,0%)

ЛП—лівепередсердя.

Т а б л и ц я  3
Основні події після септальної міектомії  
у досліджуваних хворих (n = 118)

Показник Значення

Ранні(до30дібпісляміектомії) 18(15,3%)

Смертність 2(1,7%)

ІмплантаціяпостійногошВРС 4(3,4%)

БлокадалівоїніжкипучкаГіса 30(25,4%)

Пізні(≥30дібпісляміектомії) 6(5,1%)

Смертність 1(0,8%)

ІмплантаціяпостійногошВРС 1(0,8%)

Імплантаціякардіовертера-дефібрилятора 2(1,7%)

ПластикаМК 0

Смертністьвідсерцево-судиннихпричин 0

Раптовасерцевасмерть 0

ГПМКзаішемічнимтипом 0

Дихальнанедостатність 1(0,8%)
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ного підходу до лікування обструктивної форми
ГКМП.Так,післяпоявиперкутанноїАСАкількість
хірургічнихсептальнихміектомійпочалазнижува-
тися в європейських країнах, оскільки їх почали
вважати занадто травмівними процедурами. Тому
багатосимптоматичнихпацієнтів ізтяжкимивия-
вамисерцевоїнедостатностізалишалисяпозавибо-
ром варіанта хірургічної корекції, яка є основним
методомлікуваннязгіднозєвропейськимиіамери-
канськимирекомендацямизлікуванняГКМП.

Цедослідження,проведененабазіЕкспертного
центруздіагностикиталікуванняГКМПІнститу-
ту,показало,щовиконаннярозширеноїсептальної
міектоміїупоєднаннізрезекцієювторинних(пато-
логічних)хордтамобілізацієюпапілярнихм’язівза
методикою професора Паоло Феррацці дає змогу
нелишеелімінуватиобструкціюВТЛштакритич-
нознизитиСГТнаВТЛш(середнійСГТупацієн-
тівпісляопераціїстановив(19,7±11,4) ммрт.ст.,
р<0,001),айсуттєвознизитиступіньМР(відсут-
ніпацієнтизІІІіIVступенямиМРпісляоперації,
21(17,8%)пацієнтізпомірноюзалишковоюМР),
функціональний клас за NYHA (115 (97,4%) зі
118 досліджуваних мали І—ІІ функціональний
клас)тапокращитиякістьжиттясимптоматичних
пацієнтів.Слідзазначити,щоубільшостіпацієнтів
об’єктивнеполіпшеннястанувідзначаливжевгос-
пітальний період після хірургічного втручання.

Результати також демонструють нижчий рівень
ускладнень, якими супроводжується ця проце-
дура (5 (4,2%) пацієнтам імплантовано шВРС,
30 (25,4%) мали блокаду лівої ніжки пучка Гіса),
високувиживаністьпацієнтівпісляоперації(гос-
пітальна смертність — 2 пацієнти, смертність у
віддаленийпісляопераційнийперіод,непов’язана
зГКМП,—1пацієнт).

УспішнакомплекснахірургічнакорекціяГКМП
можебутиздійсненалишекваліфікованимхірур-
гомздосвідомреконструкціїклапаннихпатологій
та на базі експертного центру, де можливе прове-
дення рутинного передопераційного МРТ- або
КТ-планування з обов’язковим інтраопераційним
ехокардіографічнимконтролем.

Висновки

Розширена септальна міектомія у поєднанні
з резекцією вторинних (патологічних) хорд та
мобілізацієюпапілярнихм’язівзаметодикоюпро-
фесораПаолоФерраццівпацієнтівзобструктив-
ною формою гіпертрофічної кардіоміопатії дає
змогуусунутиобструкціювихідноготрактулівого
шлуночка, значуще знизити систолічний градієнт
тискунавихідномутрактілівогошлуночка,атакож
суттєво зменшити ступінь мітральної регургітації
тафункціональнийкласзаNYHA.
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Хирургическое	лечение	гипертрофической	кардиомиопатии:		
что	нового?

В. В. Лазоришинец 1, К. В. Руденко 1, А. А. Крикунов 1, А. О. Руснак 1,  
Е. М. Трембовецкая 1, Л. А. Невмержицкая 1, П. А. Данченко 2

1ГУ«Национальныйинститутсердечно-сосудистойхирургииимениН.М.АмосоваНАМНУкраины»,Киев
2НациональныймедицинскийуниверситетимениА.А.Богомольца,Киев

Цель работы—исследоватьэффективностьхирургическойсептальноймиэктомииупациентовсобструктивнойформой
гипертрофическойкардиомиопатии(ГКМП)иопределитьеевлияниенавыживаемостьикачествожизни.

Материалы и методы. Исследование охватило 118 последовательных симптоматических пациентов с обструктивной
формойГКМП,которымбылавыполненарасширеннаяхирургическаямиэктомиясрезекциейвторичных(патологических)
хорд и мобилизацией передней и задней групп паппилярных мышц. Проведена оценка следующих параметров в группе
пациентов до и после оперативного вмешательства: систолический градиент давления (СГД) на выходном тракте левого
желудочка,степеньмитральнойрегургитации(МР),функциональныйкласспоNYHA,выживаемостьпациентов,атакже
основныепослеоперационныеосложнения.

Результаты и обсуждение.Согласнополученнымданным,СГДснизилсяс(93,6±23,2) ммрт.ст.передоперациейдо
(19,7±11,4) ммрт.ст. после лечения (р<0,001). У 21 (17,8%) пациента была МР умеренной степени, в то время как до
операцииколичествопациентов,которыеимелиумереннуюлибовыраженнуюМР,составляло101(85,5%)из118(р<0,001).
Из118больных,36(30,5%)изкоторыхимелисердечнуюнедостаточностьIII—IVфункциональногоклассапоNYHAперед
операцией,у115(97,4%)припоследнейоценкебылI—IIфункциональныйкласс(р<0,001).Смертностьсоставила1,7%.
Из118исследуемыхпациентоводному(0,8%)имплантированкардиовертер-дефибрилляторвпослеоперационныйпериод
сцельюпредупреждениявнезапнойсмерти,втовремякак5(4,2%)пациентамимплантированискусственныйводитель
ритмасердцавследствиеполнойпослеоперационнойатриовентрикулярнойблокады.

Выводы. Хирургическая септальная миэктомия по методике профессора П. Феррацци является золотым стандартом
леченияпациентовсобструктивнойформойГКМП.УспешнаякоррекцияГКМПможетбытьосуществленатолькоквали-
фицированнымхирургомсопытомреконструкцииклапанныхпатологийинабазеэкспертногоцентра,гдевозможнопро-
ведениерутинногопредоперационногоМРТ-либоКТ-планированиясобязательныминтраоперационнымэхокардиогра-
фическимконтролем.

Ключевые слова:гипертрофическаякардиомиопатия,септальнаямиэктомия,вторичныехорды,мобилизацияпаппиляр-
ныхмышц,сердечнаянедостаточность,внезапнаясмерть.
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Surgical	treatment	of	hypertrophic	cardiomyopathy:	what’s	new?
V. V. Lazoryshynets 1, K. V. Rudenko 1, O. A. Krykunov 1, A. O. Rusnak 1,  

O. M. Trembovetska 1, L. O. Nevmerzhytska 1, P. A. Danchenko 2

1SI«M.M.AmosovNationalInstituteofCardiovascularSurgeryofNAMSofUkraine»,Kyiv
2O.O.BogomoletsNationalMedicalUniversity,Kyiv

The aim — toinvestigatetheeffectivenessofsurgicalseptalmyectomyinpatientswithobstructiveformofhypertrophiccardio-
myopathy(HCM)andtodetermineitseffectonsurvivalandqualityoflife.

Materials and methods.Theresearch included118consequentialsymptomaticpatientswithobstructive formofHCMwho
underwentsurgicalextensivemyectomywithsecondarychordaeresectionandmobilizationoftheanteriorandposteriorgroupsof
papillarymuscles(PM).Anevaluationofthefollowingparametersingroupofpatientsbeforeandaftersurgicalinterventionwas
performed:systolicpressuregradient(SPG)ontheleftventricleoutflowtract(LVOT),mitralregurgitation(MR)degree,NYHA
functionalclass,survivalrateandmainpost-operativecomplications.

Results and discussion. According to the obtained data, SPG decreased from 93.6±23.2 mmHg prior the surgery to
19.7±11.4mmHgafterthetreatment(p<0.001).21(17.8%)patientshadmoderatedegreeofMRafterthesurgery,whilebefore
theinterventionthenumberofpatientswhohadmoderateorsevereMRdegreemadeup101(85.5%)outof118(p<0.001).Out
of118patients,36(30.5%)ofwhomhadIII—IVNYHAfunctionalclassofheartfailurebeforetheprocedure,115(97.4%)switched
tofunctionalclassI—IIinthelatestfollow-up(p<0.001).Themortalityaccountedfor1.7%.Outof118patientsunderstudy,one
(0.8%) underwent cardioverter-defibrillator implantation in the post-operative period for the prophilaxis of sudden death, and
5(4.2%)patientsunderwentpacemakerimplantationduetocompletepost-operativeAV-block.

Conclusions. Surgical septal myectomy by professor P. Ferrazzi procedure is a gold standard of treatment of patients with
obstructive formofHCM.SuccessfulcorrectionofHCMcanbeconductedonlybyahigh-qualifiedsurgeonwithexperienceof
reconstructionofvalvularpathologiesandinanexpertcenter,whereitispossibletoperformroutinepre-operativeMRIorCT-plan-
ningandmandatoryintraoperativeechocardiographiccontrol.

Key words:hypertrophiccardiomyopathy,septalmyectomy,secondarychordaeexcision,papillarymusclesmobilization,heart
failure,suddendeath.
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