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Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – це 
генетичне захворювання серця з поширеніс-

тю 0,2–0,5 %. ГКМП визначається як гіпертрофія 
лівого шлуночка (ЛШ) за відсутності умов ано-
мального навантаження, вади клапана або сис-
темного стану, що викликають гіпертрофію ЛШ. 
ГКМП характеризується товщиною стінки ЛШ 
  15 мм. Найбільш частим ускладненням ГКМП 
є обструкція вихідного тракту лівого шлуночка 
(ВТЛШ). Одна третина пацієнтів з ГКМП має 
ехокардіографічно підтверджену обструкцію 

ВТЛШ у стані спокою, а ще одна третина може 
мати обструкцію ВТЛШ з провокацією [2].

Порівняно із загальною популяцією пацієнти 
з ГКМП мають підвищену смертність у всьому 
віковому спектрі, щорічна загальна смертність 
становить близько 0,7 % [9].

Гіпертрофічні зміни викликають низку гемо-
динамічних змін і класифікуються за наявністю 
або відсутністю динамічних градієнтів тиску на 
виході з ЛШ, що спостерігаються у спокої або під 
час провокації [5]. 
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Роль катетеризації серця у прийнятті 
рішення про хірургічне лікування 

симптоматичної гіпертрофічної 
кардіоміопатії 

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – це генетичне захворювання серця з поширеністю 0,2–0,5 %. Попри 
те, що прогноз ГКМП досить сприятливий, щорічна загальна смертність становить близько 0,7 %. Найбільш 
частим ускладненням ГКМП є обструкція вихідного тракту лівого шлуночка (ВТЛШ). Ретельна діагностика та 
вчасне виявлення пацієнтів з високим ризиком шляхом підтвердження наявності та ступеня обструкції ВТЛШ 
можуть знизити захворюваність і смертність шляхом своєчасного правильно підібраного лікування. Наш клініч-
ний випадок демонструє наявність інакшої, порівняно зі всіма знайденими описаними в літературі випадками, 
невеликої групи пацієнтів з ГКМП, обструкція ВТЛШ у яких за допомогою трансторакальної ехокардіографії 
(ТТЕ) недооцінюється, як у стані спокою, так і при використанні провокаційних проб (проби Вальсальви, фізичне 
навантаження), а її гемодинамічна значущість виявляється лише при інвазивній гемодинамічній катетериза-
ції серця. Нижче ми проілюструємо корисність гемодинамічної катетеризації як додаткового інструменту до 
ехокардіографії, який допомагає встановити обструкцію, її величину та розташування в пацієнтів з ГКМП за 
відсутності таких даних при проведенні ТТЕ. Ми хочемо наголосити, що оцінка пацієнтів з ГКМП вимагає більш 
системного підходу, тому якщо існує високий ступінь підозри, що саме обструкція ВТЛШ є відповідальною за 
рефрактерні симптоми, то катетеризація може встановити наявність гемодинамічно значущого градієнта тиску 
у ВТЛШ, а отже, можна, не відступаючи від клінічних рекомендацій, провести оптимальне хірургічне лікування, 
в нашому випадку – септальну алкогольну абляцію, з подальшим усуненням симптоматики та відновленням 
здатності пацієнта до тривалого фізичного навантаження. 

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, обструкція, вихідний тракт лівого шлуночка, трансторакаль-
на ехокардіографія, гемодинамічна катетеризація, рівняння Бернуллі, безперервна допплерехокардіографія. 

ISSN 2305-3127 (Print)•2664-3790 (Online). Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія. 2022. № 3–4. С. 62–67.



63«Кардіохірургія та інтервенційна кардіологія», 2022, № 3–4 (37) Б.М. Тодуров та співавт.

В
И

П
А

Д
О

К
 

ІЗ
 П

РА
К

ТИ
К

И

Трансторакальна ехокардіографія (ТТЕ) з 
безперервно-хвильовою допплерографією є 
основним діагностичним методом для визна-
чення наявності та ступеня обструкції ВТЛШ 
при ГКМП. Для діагностики необхідна пряма 
візуалізація передньосистолічного руху стулки 
мітрального клапана (systolic anterior motion of 
the mitral valve, SAM), що контактує з ділянкою 
гіпертрофії перегородки, у поєднанні з пізньою 
піковою систолічною швидкістю, отриманою за 
допомогою безперервної хвильової допплерогра-
фії через тракт відтоку. Ступінь обструкції можна 
визначити, застосувавши модифіковане рівняння 
Бернуллі до максимальної систолічної доппле-
рівської швидкості кровоплину [6, 12]:
Градієнт тиску = 4 · (Пікова швидкість кровопли-
ну)ⁿ, де n = 2.

Значення градієнта тиску ВТЛШ у спо-
кої >  50 мм рт. ст. вважають ознакою значної 
обструкції. Якщо обструкція в стані спокою не 
виявлена, латентну обструкцію можна виявити 
за допомогою провокаційних тестів, таких як 
проба Вальсальви, фізичні вправи.

Однак якщо після неінвазивної оцінки зали-
шається невизначеність щодо обструкції та пока-
зань до оперативного лікування, необхідні інва-
зивні дослідження гемодинаміки для підтвер-
дження та кількісної оцінки обструкції ВТЛШ 
[3, 11]. Наявність обструкції ВТЛШ у пацієнтів 
з тяжкими симптомами, рефрактерними до фар-
макологічної терапії, визначає підгрупу пацієнтів 
із ГКМП, яким може бути корисна редукційна 
терапія перегородки. 

Клінічний випадок

Пацієнт В., 57 років, госпіталізований у ДУ 
«Інститут серця МОЗ України» з діагнозом: 
ГКМП з обструкцією ВТЛШ (інвазивний гра-
дієнт тиску в стані спокою – 110 мм рт. ст., при 
пробі Вальсальви – 200 мм рт. ст.). Ішемічна 
хвороба серця: післяінфарктний (2015, 2019) та 
атеросклеротичний кардіосклероз. Стан після 
стентування (кількість встановлених елютинг-
стентів): права коронарна артерія (ПКА) – 3 
(2019), передня міжшлуночкова гілка (ПМШГ) 
лівої коронарної артерії (ЛКА) – 1, обвідна гілка 
(ОГ) ЛКА – 1 (2021). Стенозувальний атеро-
склероз коронарних артерій (коронаровентри-
кулографія від 02.06.2022: стентовані сегменти 
ПМШГ ЛКА, ОГ ЛКА та ПКА – прохідні, рес-
тенозів немає; м’язовий місток у середній тре-
тині ПМШГ ЛКА – до 75 %). Невелика віднос-
на недостатність мітрального клапана. Серцева 
недостатність ІІА стадії зі збереженою фракцією 
викиду ЛШ (66 %). 

Пацієнт скаржився на прогресування задиш-
ки при фізичному навантаженні, дискомфорт за 
грудниною, загальну слабкість, періодичні епізо-
ди головокружіння, зменшення толерантності до 
фізичного навантаження, пригнічений настрій. 
Втрати свідомості та відчуття перебоїв у роботі 
серця заперечує. Сімейний анамнез не вдалося 
зібрати через відсутність повної інформації про 
родичів пацієнта. Шкідливі звички заперечує.

Об’єктивно. Загальний стан середнього сту-
пеня тяжкості. Свідомість – ясна. Неврологічний 
статус – загальномозкова та вогнищева симпто-
матика відсутні. Шкіра і видимі слизові блідо-
рожеві, помірно вологі. Температура тіла 36,7 °С. 

Аускультативно. Тони серця ритмічні, при-
глушені, систолічний шум по правому краю 
груднини після проби Вальсальви. Дихання 
везикулярне, хрипів немає. Артеріальний тиск  – 
160/100 мм рт. ст. Частота скорочень серця – 86 
за 1 хв. Частота дихальних рухів – 18 за 1 хв. 
SpО2 – 98 %. 

Рис. 1. ЕКГ-критерії гіпертрофії ЛШ із систолічним 
перевантаженням. Укорочений інтервал PQ
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Інструментально. ЕКГ – ритм синусовий, ре   -
гулярний з частотою скорочень серця 86 за 1 хв. 
Електрична вісь серця – нормальна. Вкорочений 
інтервал PQ. Гіпертрофія ЛШ із систолічним 
перевантаженням (рис. 1). 

Ехокардіографія. Аорта: діаметр кільця – 
3,1  см, діаметр кореня – 3,6 см, висхідна – 3,5  см. 
Мітральний клапан: незначне передньосистоліч-
не підтягування передньої стулки мітрального 
клапана, стулки видовжені, регургітація +. 
Аортальний клапан: тристулковий, стулки не 
змінені. Тристулковий клапан: норма. Товщина 
міжшлуночкової перегородки – 1,8–1,2 см. Тов  -
щина задньої стінки ЛШ – 1,2 см. Кінце   во  -
діастолічний об’єм ЛШ – 82 мл. Фракція викиду 
ЛШ – 65 %. Ліве передсердя: кінцеводіастоліч-
ний розмір – 4,4 см, кінцеводіастолічний об’єм  – 
84 мл, індекс лівого передсердя – 46 мл/м2. Праве 
передсердя  – норма. Правий шлуночок – норма. 
Систолічний тиск у правому шлуночку – 24 мм 
рт. ст. ВТЛШ: максимальний градієнт тиску в 
спокої 16,3 мм рт. ст. (рис. 2); максимальний гра-
дієнт тиску при пробі Вальсальви – 29 мм рт. ст. 
(рис. 3); максимальний градієнт тиску після 
фізичного навантаження (присідання) – 35 мм 
рт. ст. Діаметр нижньої порожнистої вени – 
1,6  см, колабує – понад 50 %. Перикард – без осо-
бливостей.

Висновок. Стан після стентування (кіль-
кість встановлених елютинг-стентів) – ПКА – 
3 (2019), ПМШГ ЛКА – 1, ОГ ЛКА – 1 (2021). 
Виражена гіпертрофія стінок ЛШ, переваж-
но за рахунок базальних відділів міжшлуноч-
кової перегородки з динамічною обструкцією 
ВТЛШ. Помірна дилатація лівого передсердя. 
Невелика відносна мітральна недостатність. 
Скоротлива функція ЛШ добра. Діастолічна 
функція ЛШ не порушена. Ознак легеневої 
гіпертензії немає. 

УЗД органів черевної порожнини. Помірні 
дифузні зміни підшлункової залози. Кіста лівої 
нирки. Правобічний нефроптоз. 

Фіброгастродуоденоскопія. Еритематозна 
гас   тро   дуоденопатія.

Дуплексне сканування брахіоцефальних 
артерій і транскраніальна допплерографія. 
Справа – атеросклеротичний стеноз гирла ПКА 
35 та 25 % за діаметром загальної сонної арте-
рії. Зліва – атеросклеротичний стеноз 25 % за 
діаметром внутрішньої сонної артерії та загаль-
ної сонної артерії. Товщина комплексу інтима – 
медія – 0,8 мм. Кровоплин у нормі. Внутрішня 
яремна вена не дилатована.

Для диференційної діагностики етіології 
симптоматики хворому виконано коронарогра-
фію, за даними якої виявлено стентовані сегмен-

ти ПМШГ ЛКА, ОГ ЛКА та ПКА – прохідні, 
рестенозів немає. М’язовий місток у середній 
третині ПМШГ ЛКА – до 75 %. Градієнт тиску 
у ВТЛШ у спокої – 110 мм рт. ст., після проби 
Вальсальви – 200 мм рт. ст. 

З огляду на наявність вираженої симптома-
тики в пацієнта, даних гемодинамічної катете-
ризації (виявлення градієнта тиску у ВТЛШ у 
спокої  – 110 мм рт. ст., після проби Вальсальви – 
200 мм рт. ст.) було вирішено провести септальну 
алкогольну абляцію шляхом селективної катете-
ризації 1-ї септальної артерії – введення 3,5 мл 
C2H5OH та експозиція 5 хвилин до появи фено-
мену «обвугленого дерева». Після чого повторно 
виміряли градієнт тиску у ВТЛШ: у спокої він 
становив 7 мм рт. ст., після проби Вальсальви – 
11 мм рт. ст. 

Рис. 2. Вихідний тракт лівого шлуночка: макси-
мальний градієнт тиску в спокої – 16,3 мм рт. ст.

Рис. 3. Вихідний тракт лівого шлуночка: 
максимальний градієнт тиску після проби 
Вальсальви – 29 мм рт. ст.
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Продовжено консервативне лікування та спо-
стереження за пацієнтом в умовах відділення 
гострого коронарного синдрому та інфаркту міо-
карда ще протягом 6 днів. Проведене лікування: 
ацетилсаліцилова кислота, тикагрелор, панто-
празол, розувастатин, цефтріаксон, метопролол, 
інфузійна терапія. 

Через 6 днів після алкогольної септальної 
абляції пацієнт відзначає покращання стану, 
зникнення задишки, головокружіння та диском-
форту за грудниною. 

Пацієнта виписано в задовільному стані для 
подальшого консервативного лікування та реа-
білітації. Рекомендовано контроль появи симп-
томів, проведення ТТЕ та ЕКГ 1 раз на рік, 
приймання таких препаратів: ацетилсаліцилова 
кислота, тикагрелор, розувастатин, карведилол, 
пантопразол. 

Обговорення

Хоча наявність та ступінь обструкції ВТЛШ 
за допомогою неінвазивної ТТЕ можна виявити 
у більшості пацієнтів, інвазивна гемодинамічна 
катетеризація може знадобитися певній підгрупі 
пацієнтів з кількох причин. 

Стосовно наведеного вище клінічного випад-
ку: ехокардіографічно виявлено гіпертрофію 
стінки ЛШ (більше 15 мм), яку ми не може-
мо пояснити тривало підвищеним артеріальним 
тиском (пацієнт отримував антигіпертензивну 
терапію і тиск був у межах норми), вадою серця, 
іншою зовнішньою причиною, що є одним з осно-
вних критеріїв діагностики ГКМП. 

Пацієнт має виражену симптоматику, яка при 
коронарографічному обстеженні не пояснюється 
прогресуванням стенозувального атеросклерозу 
коронарних артерій. 

Відсутність обструкції ВТЛШ при ТТЕ зда-
лася нам сумнівною, адже пацієнт мав ГКМП 
та виражену симптоматику. Опиратися лише на 
результати оцінювання обструкції ВТЛШ шля-
хом ТТЕ було б великою помилкою, адже інва-
зивно оцінивши градієнт тиску у ВТЛШ, ми вия-
вили його наявність у спокої – 110 мм рт.  ст., що 
є беззаперечним показанням до терапії шляхом 
алкогольної абляції (терапія зменшення пере-
городки показана лише пацієнтам із серйозни-
ми симптомами, які не піддаються оптимальній 
медикаментозній терапії та які мають основний 
і єдиний критерій – градієнт тиску у ВТЛШ у 
спокої або з провокацією  50 мм рт. ст. Клас 
рекомендацій – І, рівень доказів – В) [1]. 

Ми проаналізували особливості, які можуть 
свідчити про відсутність або недооцінювання 

обструкції ВТЛШ, тим самим підтвердивши, що 
ТТЕ не у всіх клінічних випадках є золотим 
стандартом діагностики обструктивної ГКМП. 
Потрібен більш системний підхід для діагности-
ки та вибору оптимальної тактики лікування.

По-перше, прихована обструкція. У пацієн-
тів без градієнта тиску у ВТЛШ у стані спо-
кою потрібні провокаційні маневри, щоб виявити 
приховану обструкцію, яку може бути важко 
виявити за допомогою допплерівської ехокардіо -
графії, зокрема навіть під час фізичного наванта-
ження [7]. 

По-друге, варіабельність обструкції. Недавнє 
дослідження, проведене в Mayo Clinic, показало, 
що у 50 % пацієнтів з ГКМП, спрямованих на 
інвазивну гемодинамічну оцінку, градієнт тиску 
у ВТЛШ змінювався так, що оцінка тяжкості 
обструкції варіювала під час одного й того ж 
дослідження [2]. Ймовірними причинами варіа-
бельності градієнта під час стаціонарного стану є: 
залежні від довжини циклу зміни скорочувальної 
здатності ЛШ, післянавантаження, переднаван-
таження та ступеня мітральної регургітації; зміна 
вегетативного тонусу при фізичному наванта-
женні та в післяектопічний період; індукована 
диханням зміна післянавантаження. 

По-третє, спотворення швидкісних доппле-
рівських сигналів ВТЛШ. Така ситуація може 
виникнути через більш швидкісний сигнал 
мітральної регургітації, що обмежує точну оцінку 
градієнта тиску [8]. 

Висновки

Гіпертрофічна кардіоміопатія – це захворю-
вання міокарда, що генетично детерміноване 
(мутація гена, що кодує один із білків серцево-
го саркомеру) і характеризується потовщенням 
стінки лівого шлуночка, яке не можна пояснити 
виключно його патологічним навантаженням. 
Найбільш частим ускладненням гіпертрофічної 
кардіоміопатії є обструкція вихідного тракту 
лівого шлуночка. 

Ретельна діагностика та вчасне виявлення 
пацієнтів з високим ризиком шляхом підтвер-
дження наявності та ступеня обструкції вихід-
ного тракту лівого шлуночка можуть знизити 
захворюваність та смертність шляхом своєчасно-
го правильно підібраного лікування. 

Представлений клінічний випадок є підтвер-
дженням того, що прихована обструкція вихід-
ного тракту лівого шлуночка та її варіабель-
ність – це те, що може зіштовхнути спеціаліста 
з правильного шляху прийняття рішення щодо 
тактики лікування. Системний підхід – ключове 
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правило у веденні пацієнтів з гіпертрофічною 
кардіоміопатією.

Трансторакальна ехокардіографія з безпе-
рервною допплерографією залишається осно-
вним методом визначення наявності та величини 
обструкції вихідного тракту лівого шлуночка при 
обструктивній гіпертрофічній кардіоміопатії. 
Однак у пацієнтів з гіпертрофічною кардіоміо -
патією із серйозними симптомами, коли граді-
єнт тиску у вихідному тракті лівого шлуночка 
не може бути задокументований за допомогою 
транс  торакальної ехокардіографії, як було в 

нашому випадку, інвазивна гемодинамічна кате-
теризація не просто корисна, а є необхідною діа-
гностичною процедурою для вибору найбільш 
правильної тактики лікування, а саме – септаль-
ної алкогольної абляції. 

Як результат – вчасне виявлення прихованої 
обструкції вихідного тракту лівого шлуночка, 
правильно обрана тактика лікування, подаль-
ше інвазивне підтвердження різкого падіння 
градієнта тиску та виписування пацієнта в 
задовільному стані зі стрімким регресуванням 
симптомів. 
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The role of cardiac catheterization in solving the issue of surgical treatment 
of symptomatic hypertrophic cardiomyopathy

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is an underdiagnosed genetic heart disease with a prevalence of 
0.2–0.5  %. Although the prognosis of HCM is relatively favorable, the annual overall mortality is about 0.7 %. The 
most common complication of HCM is obstruction of the left ventricular outflow tract (LVOT). Careful diagnosis 
and timely identification of high-risk patients by confirming the presence and degree of obstruction of the left 
ventricular outflow tract may reduce morbidity and mortality due to timely and correctly selected treatment. One-
third of patients with HCM have echocardiographically confirmed LVOT obstruction at rest, and another third may 
have LVOT obstruction with provocation. Our clinical case demonstrates the presence of a small group of patients 
with HCM, whose LVOT obstruction is underestimated by transthoracic echocardiography (TTE) neither at rest nor 
when using provocative tests (Valsalva tests, exercise), and its hemodynamic significance is revealed only with inva-
sive hemodynamic catheterization of the heart. Below, we illustrate the utility of hemodynamic catheterization as 
an adjunctive tool to echocardiography to help establish the presence, magnitude, and location of obstruction in 
patients with HCM in the absence of such data on TTE. In case of a high degree of suspicion that LVOT obstruction 
is responsible for refractory symptoms, catheterization can establish the presence of a hemodynamically significant 
LVOT gradient and, accordingly, without deviating from clinical recommendations, to carry out optimal surgical 
treatment, in our case – septal alcohol ablation with subsequent elimination of symptoms and restoration of the 
patient’s endurance to physical exertion.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, obstruction, left ventricular outflow tract, transthoracic 
echocardiography, hemodynamic catheterization, Bernoulli equation, continuous Doppler echocardiography.


