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Патологія міокарда та серцева недостатність

Мета роботи  – проаналізувати дані літератури та 
власний досвід лікування пацієнтів із ГКМП та ФП для 
зменшення ймовірності виникнення ФП у пацієнтів із 
ГКМП шляхом ліквідації можливих факторів ризику.

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – це гене-
тично детерміноване первинне захворювання міокар-
да, що характеризується асиметричною гіпертрофією 
міжшлуночкової перегородки різної локалізації, збіль-
шенням розмірів стулок мітрального клапана, затрим-
кою проведення збудження в зоні гіпертрофії, стадій-
ністю перебігу з подальшим внутрішньосерцевим по-
рушенням гемодинаміки та високим ризиком раптової 
смерті (Г. Книшов, В. Лазоришинець та ін., 2013).

ГКМП зустрічається в 1 з 500 осіб населення. Мута-
ція в саркомерах білків, яка передається автосомно-домі-
нантним шляхом, зафіксована у 53% пацієнтів із ГКМП.

Фібриляція передсердь (ФП) є найбільш поширеною 
аритмією, з якою пов’язане значне зростання ризику ін-
сульту та серцевої недостатності [1]. ГКМП асоціювалася 
з розвитком як ФП, так і тромбоемболічних подій [2]. То-
му 48-годинний холтерівський моніторинг ЕКГ є части-
ною діагностичного протоколу пацієнтів із ГКМП, щоб 
встановити, чи є передсердні тахіаритмії [2].

Незважаючи на те, що ФП є частою аритмією у паці-
єнтів із ГКМП, рівень поширеності значно відрізняється 
в різних дослідженнях – від 12 до 28% [4–6]. Eriksson та 
ін. [4] показали, що ФП розвинулася у 12% пацієнтів про-
тягом середнього періоду спостереження 13,6±8,3 років. 
Крім того, вони виявили, що ФП була початковим про-
явом хвороби у 10% хворих. У ретроспективній когорті 

(n=4821) Guttmann та співавт. [7] показали поширеність 
ФП на рівні 12,5% як початкового прояву хвороби.

Важливим залишається питання визначення пред-
икторів розвитку ФП у пацієнтів із ГКМП.

У дослідженнях показано, що рівень N-кінцевого 
пропептиду натрійуретичного гормону (NT-proBNP) 
позитивно корелює з наявністю ФП [8]. Ретроспек-
тивний аналіз одноцентрового когортного досліджен-
ня підтвердив, що рівень NT-proBNP збільшується у 
пацієнтів із ГКМП та ФП [9]. Тому рівень NT-proBNP 
має значну прогностичну роль у розвитку ФП [8].

Кілька досліджень повідомляють про зв’язок між 
розміром лівого передсердя (ЛП) і наявністю ФП [8, 
10]. Spirito та співавт. [10] розглянули когорту із 668 
послідовних хворих із ГКМП, у яких були відсутні ве-
ликі фактори ризику раптової смерті, клас за Нью-
Йоркською асоціацією серцево-судинних захворювань 
[NYHA] I або II і без ФП в анамнезі. Протягом серед-
нього періоду спостереження за 5,3 роки розвиток ФП 
був пов’язаний зі збільшенням базового діаметру ЛП 
>50  мм порівняно з ≤40  мм. Ці дані підтверджує інша 
робота, що також показує кореляцію між розміром ЛП і 
наявністю ФП у пацієнтів із ГКМП [5, 6]. Об’єм ЛП був 
пов’язаний із ФП у когорти із 427 пацієнтів із ГКМП 
[11]. Tani та ін. [12] продемонстрували, що максималь-
ний об’єм ЛП ≥56 мл дозволяє ідентифікувати пацієнтів 
із ГКМП та пароксизмальною ФП із чутливістю 80% та 
специфічністю 73%. Крім того, було показано, що об’єм 
ЛП визначає пацієнтів із ГКМП і нормальною насо-
сною функцією, які мають загрозу негативних наслідків 
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У статті представлено огляд літературних даних та власний досвід лікування пацієнтів із гіпертрофічною 
кардіоміопатією (ГКМП) та фібриляцією передсердь. При ГКМП значним є рівень поширеності фібриля-
ції передсердь, з якою, у свою чергу, пов’язане суттєве зростання ризику інсульту та серцевої недостатності. 
Згідно з даними різних авторів, ФП описана у 12–28% пацієнтів із ГКМП. Тому важливим є питання ви-
значення предикторів розвитку ФП при ГКМП. 

Нами проводилась оцінка середнього систолічного градієнту тиску у вихідному тракті лівого шлуночка, 
наявність ФП до та в безпосередньому періоді після ендоваскулярного та хірургічного лікування, наявність 
тромбоемболічних ускладнень. Аналіз безпосередніх результатів застосування інвазивних методик ліку-
вання ГКМП (алкогольної септальної абляції та операції Феррацці) показав, що зменшення середнього 
систолічного градієнта тиску у вихідному тракті лівого шлуночка пов’язане зі значним зниженням імовір-
ності виникнення ФП.
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(об’єм ЛП/площа поверхні тіла  ≥40,4 мл/м2, чутливість 
73% і специфічність 88%), у тому числі ризик раптової 
серцевої смерті [13]. Збільшення ЛП зазвичай спостері-
гається при ГКМП і вважається наслідком порушення 
діастолічної функції серця [14].

McKenna та співавт. [15] продемонстрували зв’язок 
між залученням правих відділів серця у 44% хворих із 
ГКМП та виникненням у них ФП. Однак ці висновки не 
були підтверджені, і основний механізм і значення зали-
шаються незрозумілими. Незважаючи на це, Doesch та 
співавт. [16] пропонують це вважати важливим прогнос-
тичним фактором розвитку ФП при ГКМП. У когорті з 
98 хворих із ГКМП (38 [39%] з ФП) МРТ серця вияви-
ло, що зменшена площа кільця тристулкового клапана 
і збільшений розмір правого передсердя були пов’язані 
з розвитком ФП. Однак це дослідження не визначило 
чітко кількісну гіпертрофію правого шлуночка.

Збільшення віку та виникнення симптомів застійної 
серцевої недостатності (клас III чи IV за NYHA при діа-
гностиці) були показані як самостійні фактори ризику, 
пов’язані з розвитком ФП [5]. Показано, що пошире-
ність ФП збільшується з віком у когортах із ГКМП; Losi 
та співавт. [6] продемонстрували збільшення з 4,3% у 
тих, кому менше 50 років, до 13% у тих, кому більше 60 
років. Зв’язок між ФП та збільшеним віку також засвід-
чується в інших великих дослідженнях [9, 17].

На декількох когортах пацієнтів було продемон-
стровано, що обструкція вихідного тракту лівого шлу-
ночка (ВТ ЛШ) пов’язана з підвищеним ризиком ФП. 
Вважається, що обструкція ВТ ЛШ має значення у ре-
моделюванні ЛП внаслідок підвищеної мітральної ре-
гургітації [18].

Добре відомо, що діапазон мутацій, які призводять 
до розвитку ГКМП, може істотно змінити кінцевий 
фенотип. Таким чином, була висловлена гіпотеза, що 
генетичні мутації можуть пояснити деякий елемент 
неоднорідності, засвідченої в розвитку ФП у популяції 
з ГКМП. Мутація Arg663His (rs371898076) в гені міози-
нового важкого ланцюга бета (MYH7) співвідноситься 
з високою поширеністю ФП (46%) в когорті з 24 паці-
єнтів протягом 7-річного періоду спостереження [19]. 
Мутації в гені ангіотензин-перетворюючого ферменту 
(АПФ) також були асоційовані з розвитком ФП у хво-
рих із ГКМП [8].

Пацієнтів із ГКМП із наявним одним або декіль-
кома факторами ризику розвитку ФП (табл. 1) слід ре-
тельно обстежувати за допомогою холтерівського мо-
ніторування в динаміці.

Підвищений ризик інсульту у пацієнтів із ГКМП 
широко визнається: зокрема, Furlan та співавт. [20] 
демонструють 7% ризик серцево-судинних подій про-
тягом середнього періоду спостереження 5,5 років. 
Частота випадків інсульту при ГКМП, незалежно від 
діагностики ФП, оцінювалася як 2,5% на рік [8]. По-
рівняно з пацієнтами з ГКМП при синусовому ритмі у 

пацієнтів з ФП було восьмикратне збільшення ризику 
інсульту (21% проти 2,6%) у когорті 480 хворих (107 ви-
падків ФП) протягом періоду спостереження 12,6±7,7 
років; виникали тромбоемболічні події в пацієнтів із 
ФП у середньому через 3,5±3,4 років після діагности-
ки ФП [5]. Це підтверджується даними про японську 
когорту, у дослідженні якої було продемонстровано 
збільшення ризику розвитку інсульту в 3,9 разів у па-
цієнтів із ГКМП та ФП (23,0% проти 5,9% за 5 років; 
p<0,01) [21]. Мета-аналіз визначив загальну річну час-
тоту інсульту у пацієнтів із ГКМП та ФП – 3,75% [22].

У великому ретроспективному когортному до-
слідженні (n=4821), виключивши тих, хто має ФП, 
Guttmann та співавт. [7] показали, що у 2,2% хворих із 
ГКМП розвивалися тромбоемболічні події протягом 5 
років. Крім того, у пацієнтів із ФП наявність ГКМП є 
сильним незалежним фактором ризику наявності іше-
мічного інсульту (52,6 проти 15,3%; p<0,001) [21]. Цей 
підвищений ризик визнаний у рекомендаціях Япон-
ського товариства кровообігу щодо ГКМП (2012) та 
ФП (2013), які рекомендують антикоагулянтну тера-
пію в усіх пацієнтів із ГКМП та ФП.

Матеріали та методи. За період із 2009 по 2018 ро-
ки в НІССХ імені М. М. Амосова було виконано 138 
процедур алкогольної септальної абляції (АСА) у 129 
пацієнтів з обструктивною ГКМП (група 1). Середній 
систолічний градієнт тиску (СГТ) у вихідному тракті 
лівого шлуночка (ВТ ЛШ) складав 90,7±26,2 мм рт. ст. 
У даній групі було 5 (3,9%) пацієнтів із фібриляцією 
передсердь до процедури.

За період з 2015 по 2018 роки в НІССХ імені 
М. М. Амосова було виконано 158 операцій Феррацці 
(група 2). Пацієнти даної групи мали СГТ у ВТ ЛШ – 
92,9±23,5 мм рт. ст. Серед пацієнтів, які отримали хі-
рургічне лікування, 15 (9,5%) мали фібриляцію перед-
сердь до процедури. 

Результати. При аналізі безпосередніх результа-
тів застосування методики АСА встановлено значне 
зменшення  СГТ у пацієнтів даної групи на ВТ ЛШ з 
90,7±26,2 мм рт. ст.  до 40,9±22,9 мм рт. ст. та зафіксова-
но фібриляцію передсердь на ЕКГ у 1 (0,8%) пацієнта. 
У групі 2 – СГТ у ВТ ЛШ знизився з 92,9±23,5 мм рт.

Таблиця 1 
Фактори ризику розвитку фібриляції передсердь  
у пацієнтів із ГКМП

Фактори ризику
Обструкція вихідного тракту ЛШ
Збільшення розміру лівого передсердя >50 мм
Ураження правих відділів серця
Вік >60 років
Підвищення рівня NT-proBNP
Специфічні генні мутації
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ст. до 19,6±11,2 мм рт. ст., фібриляцію передсердь за-
фіксовано у 2 (1,3%) пацієнтів після операції.

Висновки
1.	 Фібриляція передсердь у пацієнтів із ГКМП є муль-

тифакторним захворюванням.
2.	 У пацієнтів із фібриляцією передсердь наявність 

ГКМП є потужним незалежним фактором ризику 
виникнення ішемічного інсульту.

3.	 Зниження СГТ у ВТ ЛШ за допомогою інвазивно-
го лікування (АСА та оп. Феррацці) здатне значно 
знизити ймовірність виникнення фібриляції перед-
сердь у пацієнтів із ГКМП.
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Atrial fibrillation in patients with hypertrophic cardiomyopathy as a risk factor for additional 
cardiovascular complications

Rudenko K., Nevmerzhytska L., Fanta S., Dudnyk O.
National M. M. Amosov Institute of Cardiovascular Surgery  of the National Academy Medical Sciences of Ukraine  (Kyiv)

The article presents a review of literature data and the experience of treating patients with hypertrophic cardiomyopathy 
(HCM) and atrial fibrillation. Patients with HCM have a high level of prevalence of atrial fibrillation, which is associated 
with a significant increase in the risk of stroke and heart failure. According to various researches, the prevalence of AF is 
described as 12–28% in patients with HCM. Therefore, it is important to determine the predictors of development of AF 
at HCM. Atrial fibrillation in patients with HCM is a multifactorial disease. In numerous studies it has been shown that the 
predictors include: obstruction of the left ventricular outflow tract, increased size of the left atrium >50 mm, involvement of 
the right heart, age >60 years, increased level of the NT-proBNP, specific gene mutations. Patients with HCM with one or 
more risk factors for AF should be thoroughly examined with Holter monitoring in the dynamics.

We analyzed the data about patients with HCM who were treated at the Amosov National Institute of Cardiovascular 
Surgery from 2009 to 2018. Patients were divided into two groups: the first group of patients who were treated by alcoholic 
septal ablation and the second group of patients who were treated by Ferrazzi procedure. The mean systolic pressure gradient 
in the left ventricular outflow tract, the presence of AF before surgery and in the short-term period after endovascular 
and surgical treatment, and the presence of thromboembolic complications were evaluated. The analysis of the short-term 
results after invasive methods of treatment of HCM (alcohol septal ablation and Ferrazzi procedure) showed that a decrease 
of the mean systolic pressure gradient in the left ventricular outflow tract is associated with a significant decrease in the 
probability of AF appearence.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, atrial fibrillation, thromboembolic complications, alcohol septal ablation, Ferrazzi 
procedure.


