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По современным представлениям, гипер-
трофическая кардиомиопатия (ГКМП) – это ге -
нетически детерминированное первичное забо-
левание миокарда, характеризующееся его ги  -
пертрофией с преимущественным поражением 
межжелудочковой перегородки (МЖП), увели-
чением размеров створок митрального клапана, 
нарушением проведения возбуждения, стадий-
ностью течения с последующим нарушением 
внутрисердечной гемодинамики и высоким рис-
 ком возникновения внезапной смерти [3, 8]. 
Встречается у пациентов разных возрастных 
групп [4]. Чаще всего сопровождается диасто-
лическим вариантом сердечной недостаточно-
сти (СН) и высоким риском внезапной смерти 
[5–7]. Объем поражения миокарда у больных 
ГКМП весьма вариабелен [9–11]. Гипертрофия 
может охватывать все стенки левого желудочка 
(ЛЖ) (симметричная гипертрофия) или пора-
жать отдельные сегменты миокарда (асимме-
тричная гипертрофия). Отношение толщины 
гипертрофированного и негипертрофированно-
го сегмента ЛЖ, равное 1,3 и более, считают 
диагностическим критерием асимметричной ги -
пертрофии миокарда [12, 14, 15, 18]. В соответ-
ствии с рекомендациями ВОЗ, в зависимости от 
наличия или отсутствия градиента систоличе-
ского давления (ГСД) в выходном тракте ЛЖ 
(ВТЛЖ) ГКМП разделяют на обструктивную и 
необструктивную, что имеет важное практиче-
ское значение [3, 5]. 

Работа сердца как насоса представляет 
собой поочередное расширение предсердий и 
желудочков без смещения окружающих тканей. 
Кроме того, смещение атриовентрикулярной 

плоскости к верхушке в систолу и отдаление ее 
от верхушки в диастолу происходит таким обра-
зом, что сама верхушка остается практически 
неподвижной, как и весь внешний контур сердца 
(так называемое относительное постоянство 
контура). Такой способ движения минимизирует 
расход энергии. Поэтому эффективность рабо-
ты миокарда ЛЖ определяется не только его 
сократительной активностью, но и продольным 
смещением его стенок [2, 5]. Однако эта состав-
ляющая сложной биомеханики сердца изучена 
мало. Ультразвуковая технология спекл-трекинг 
на основе двухмерной эхокардиографии дает 
уникальную возможность качественно и количе-
ственно изучить посегментарно движение мио-
карда по ходу ультразвукового луча [1, 2, 13]. В 
частности интересно проанализировать нару-
шение продольного движения миокарда как воз-
можного патогенетического фактора в развитии 
СН при ГКМП. 

Цель исследования – изучить особенности 
продольного сегментарного смещения стенок 
левого желудочка у больных с разными вариан-
тами гипертрофической кардиомиопатии.

Материал и методы

Обследованы 93 пациента с разными фор-
мами ГКМП (58 мужчин и 35 женщин в возрасте 
в среднем (37,8±12,1) года) и 35 лиц с нормаль-
ной структурой сердца (20 мужчин и 15 женщин 
в возрасте в среднем (38,7±9,4) года).

Обструктивную форму ГКМП (ГСД в ВТЛЖ 
более 30 мм рт. ст.) диагностировали у 41 паци-
ента, необструктивную (ГСД менее 30 мм рт. ст.) 
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– у 52 больных. В зависимости от особенностей 
клинического течения данного заболевания 
больных разделили на группы (табл. 1), при этом 
учитывали стадию СН и функциональный класс 
(ФК), которые устанавливали, опираясь на 
общепринятые классификацию хронической СН 
Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко (1935) с совре-
менными дополнениями [3], Нью-Йоркскую 
классификацию функционального состояния 
больных хронической СН (NYHA, 1964) в моди-
фикации [1]. 

 В 1-ю группу вошли 35 пациентов (17 муж-
чин и 18 женщин в возрасте в среднем 
(43,6±14,4) года) с ГКМП без выраженной 
обструкции в ВТЛЖ, без признаков выраженной 
СН (IА стадия), состояние которых соответство-
вало I ФК по NYHA; во 2-ю группу вошли 28 паци-
ентов (21 мужчина и 7 женщин в возрасте в 
среднем (43,0±15,4) года) с обструктивной фор-
мой ГКМП, но без выраженных клинических про-
явлений заболевания: СН IБ стадии, II ФК по 
NYHA; 3-ю группу составили 13 пациентов 
(8 мужчин и 5 женщин в возрасте в среднем 
(32,8±12,4) года) с выраженными клиническими 
проявлениями заболевания: СН IIА стадии, 
III ФК по NYHA; в 4-ю группу вошли пациенты 
(12 мужчин и 5 женщин в возрасте в среднем 
(31,8±11,0) года) с необструктивной формой 
ГКМП, но с выраженными признаками СН в ста-
дии декомпенсации: СН IIБ–III стадии, IV ФК по 
NYHA. 

Для установления диагноза ГКМП с диффе-
ренциальной диагностикой функциональной и 
органической обструкции ВТЛЖ, а также для 
определения выраженности и локализации 
гипертрофии и оценки функционального состо-
яния миокарда использовали метод комплекс-
ной эхокардиографии [16]: проводили одно- и 
двухмерную эхокардиографию, непрерывную и 
импульсную допплерэхокардиографию, цветное 
допплеровское картирование и векторэхокар-
диографию. Исследование выполняли на уль-

тразвуковом аппарате экспертного класса Vivid 
E9 (General Electric, США) c использованием 
секторных датчиков с переменной частотой 1,5–
5,0 МГц. Все датчики, независимо от частоты 
сканирования, имели совместимые режимы 
одномерной и двухмерной эхокардиографии, а 
также режимы импульсной и непрерывной доп-
плерэхокардиографии и цветного допплеров-
ского картирования. Особое внимание уделено 
совершенно новой ультразвуковой технологии 
векторэхокардиографии (спекл-трекинг), осно-
ванной на обработке динамических изображе-
ний [13, 17]: двухмерное изображение миокарда 
сердца автоматически разделяется на малень-
кие сегменты (по типу мозаики), перемещение 
которых прослеживается на протяжении сер-
дечного цикла. 

Для исследования кардиодинамики и удоб-
ства оценки функции каждого сегмента ЛЖ в 
данной работе использовали схему сегментар-
ного деления ЛЖ, предложенную Американской 
ассоциацией эхокардиографии [13, 17]. 

Статистическую обработку результатов про-
водили после создания базы данных в програм-
ме Microsoft Excel, пользуясь методом вариаци-
онной статистики для средних величин. Все зна-
чения представлены в виде М±m, где М – сред-
нее значение показателя, m – стандартная 
погрешность средней. При сравнении средних 
величин использовали коэффициент Стьюдента 
для определения их достоверности. Различия 
показателей считали достоверными при Р<0,05.

Результаты и их обсуждение 

Значения максимального продольного сме-
щения всех сегментов и стенок миокарда ЛЖ в 
целом в трех стандартных продольных апикаль-
ных (четырех-, трех-, двухкамерных) срезах 
представлены в табл. 2, из которой следует, что 
смещение миокарда ЛЖ в продольном направ-
лении кардинально меняет свое направление в 
систолу и диастолу.

В систолу векторы продольного смещения 
сегментов ЛЖ в норме и при ГКМП всегда имеют 
позитивные значения, то есть направлены в сто-
рону верхушки ЛЖ. При этом все кривые, с 
помощью которых графически изображается 
смещение, расположены выше изолинии, а на 
цветной шкале этим векторам соответствуют 
оттенки красного цвета (рис. 1, 2, см. цветную 
вклейку на с. 25). В диастолу наблюдается по  -

Таблица 1
Разделение больных с ГКМП на группы в зависимости от 
ГСД в ВТЛЖ, стадии СН и ФК СН по NYHA

Показатель

Величина показателя в группах

1-й 

(n=35)

2-й 

(n=28)

3-й 

(n=13)

4-й 

(n=17)

Стадия СН ІА ІБ ІІА ІІБ–ІІІ

ФК СН по NYHA І ІІ ІІІ ІV

ГСД в ВТЛЖ, мм рт. ст. < 30 > 30 > 30 < 30
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степенное возвращение стенок ЛЖ к первично-
му их положению. Векторы продольного смеще-
ния сегментов стенок ЛЖ направлены в сторону 
кольца митрального клапана.

Амплитуда продольного смещения миокар-
да ЛЖ в норме и при ГКМП во всех стенках всег-
да максимальна на уровне базальных сегментов 
и, постепенно уменьшаясь, становится мини-
мальной в области верхушки (см. табл. 2, рис. 1, 
2, см. цветную вклейку на с. 25). Эти данные еще 
раз подтверждают, что в систолу базальные и 
средние сегменты ЛЖ двигаются внутрь поло-
сти по направлению к верхушке. Апикальные 
сегменты минимально сдвигаются внутрь к гео-
метрическому центру ЛЖ, при этом верхушка 
остается практически неподвижной. 

У больных 1-й группы только базальные сег-
менты нижне-, передне-перегородочной обла-
сти ЛЖ и передней стенки имеют продольное 
смещение, значение которых ниже нормы (см. 
табл. 2). В остальных отделах сердца все сег-
менты ЛЖ смещались аналогично норме. Эти 
данные подтверждают тот факт, что при ГКМП 
преимущественно поражается передне-перего-
родочная область ЛЖ. А нормальное движение 

свободных непораженных стенок ЛЖ (боковой, 
задней и нижней) у пациентов 1-й группы обе-
спечивает достаточное суммарное продольное 
смещение базальных отделов пораженной МЖП. 

Аналогичные изменения отмечены у боль-
ных 2-й группы, у которых еще нет выраженных 
признаков СН, однако имеется обструкция 
ВТЛЖ. Зарегистрировано значительное сниже-
ние продольного смещения базальных отделов 
МЖП (нижне-перегородочный сегмент – 
(11,6±3,2) мм, передне-перегородочный сег-
мент – (11,7±3,1) мм) и передней стенки ЛЖ 
(13,9±4,0) мм) по сравнению с нормой (нижне-
перегородочный сегмент – (18,4±1,8) мм, пе -
редне-перегородочный сегмент – (18,7±1,3) мм, 
сегмент передней стенки – (17,0±2,4) мм). 
Непораженные боковая задняя и нижняя стенки 
ЛЖ в данной группе продольно смещаются 
практически с той же амплитудой, что и в норме, 
а именно: базальный отдел боковой стенки сме-
щается на (15,6±3,6) мм, задней – на (15,7±3,8) 
мм, нижней – на (16,6± 3,9) мм. В норме эти дан-
ные достоверно не отличались.

У пациентов 2-й и 3-й группы определялась 
выраженная обструкция ВТЛЖ. Однако у боль-

Таблица 2
Показатели максимального продольного смещения миокарда ЛЖ в норме и при ГКМП

Срез Стенка Сегмент
Максимальное продольное смещение миокарда ЛЖ в группах

норма (n=35) 1-й (n=35) 2-й (n=28) 3-й (n=13) 4-й (n=17)

4С Нижне-
перегородочная

Базальный 18,4±1,8 11,4±4,2* 11,6±3,2* 11,5±3,1* 8,3±3,5*

Средний 11,7±1,5 8,7±4,1 9,4±2,9 9,5±2,9 6,2±2,7*

Верхушечный 3,2±0,9 3,7±2,6 3,6±1,7 4,1±1,9 2,7±1,9

Боковая Верхушечный 4,8±2,3 4,2±2,6 5,4±2,3 3,7±2,0 1,8±1,5*

Средний 11,9±2,7 10,2±3,2 10,9±2,8 8,7±2,5 5,2±3,5*

Базальный 19,0±3,2 16,0±3,7 15,6±3,6 12,6±3,2* 8,7±3,9*

3С Передне-
перегородочная

Базальный 18,7±1,3 10,7±3,1* 11,7±3,1* 10,5±2,5* 8,5±2,5*

Средний 10,2±0,7 8,6±3,4 9,4±2,4 8,8±1,9 7,5±2,1

Верхушечный 3,8±1,1 3,9±2,6 3,3±1,4 3,5±1,9 3,2±1,9

Задняя Верхушечный 3,6±0,7 3,8±1,7 5,2±2,5 3,8±2,1 1,3±0,9*

Средний 10,9±1,1 10,3±2,3 11,1±3,5 8,7±3,3 5,0±3,6*

Базальный 17,3±1,4 15,9±3,0 15,7±3,8 12,6±3,4* 8,7±4,0*

2С Передняя Базальный 17,0±2,4 13,5±3,0* 13,9±4,0* 12,5±3,4* 9,7±3,2*

Средний 10,4±2,6 9,3±2,6 10,7±3,5 8,7±2,5 6,2±2,7*

Верхушечный 3,4±1,8 3,9±1,9 5,2±2,3 3,5±1,6 2,5±1,8

Нижняя Верхушечный 3,2±1,1 3,1±1,7 3,4±1,7 3,6±1,6 2,3±1,9

Средний 10,2±1,8 8,3±2,6 9,1±3,2 8,1±2,3 6,3±2,4*

Базальный 18,2±1,9 16,7±2,6 16,6±3,9 11,2±3,0* 10,4±3,3*

Примечание. * – различия показателей статистически значимы по сравнению с таковыми в норме (Р<0,05).



84 Оригінальні дослідження

ных 3-й группы появились признаки СН, что 
сопровождалось, помимо значительного сниже-
ния амплитуды продольного смещения базаль-
ных отделов МЖП и передней стенки ЛЖ, досто-
верным по сравнению с нормой снижением 
смещения базальных отделов боковой 
((12,6±3,2) мм), задней ((12,6±3,4) мм) и нижней 
((11,2±3,0) мм) стенок (см. табл. 2).

У больных 4-й группы, у которых еще больше 
нарастают признаки СН (вплоть до декомпенса-
ции), снижение показателей продольного сме-
щения миокарда ЛЖ перегородочной и перед-
ней области ЛЖ распространяется не только на 
базальные отделы, но и на средние. Также суще-
ственно снижается смещение сегментов боко-
вой, задней и нижней стенок ЛЖ, что распро-
страняется не только на базальные и средние 
отделы, но даже и на верхушечные (см. табл. 2). 
И именно это тотальное снижение продольного 
смещения практически всех сегментов ЛЖ при-
водит к значительному снижению насосной 
функции ЛЖ, уменьшению обструкции ВТЛЖ у 
пациентов данной группы, которое ведет за 
собой нарастание признаков недостаточности 
кровообращения. 

Выводы

1. При гипертрофической кардиомиопатии 
вектор продольного систолического смещения 
стенок левого желудочка не отличается от нор-
мальных. В процессе сокращения сердца, как в 
норме, так и при гипертрофической кардиомио-
патии максимальные значения продольного 
смещения регистрируют для базальных отделов 
левого желудочка, при этом верхушка сердца 
остается практически неподвижной.

2. При гипертрофической кардиомиопатии 
клинические проявления зависят от величины 
градиента систолического давления в выходном 
тракте левого желудочка.

3. При гипертрофической кардиомиопатии 
отмечена прямая зависимость между величиной 
градиента систолического давления в выходном 
тракте левого желудочка и количеством сегмен-
тов с пониженной функцией продольного сме-
щения, а также степенью недостаточности кро-
вообращения.

4. При гипертрофической кардиомиопатии 
показатели продольного смещения снижаются в 

первую очередь в базальных отделах передней и 
перегородочной областей. По мере увеличения 
обструкции выходного тракта левого желудочка 
в патологический процесс вовлекаются все 
остальные сегменты. 
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Повздовжнє сегментарне зміщення стінок лівого шлуночка у хворих на гіпертрофічну 
кардіоміопатію 

О.М. Трембовецька, Г.В. Книшов, В.П. Захарова
ДУ «Національний інститут серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН України», Київ

Мета роботи – вивчити особливості повздовжнього сегментарного зміщення стінок лівого шлуночка (ЛШ) у хворих з 
різними варіантами гіпертрофічної кардіоміопатії (ГКМП). 
Матеріал і методи. Обстежено 93 пацієнтів з ГКМП і 35 осіб без серцевої патології. Проведено загальноклінічні дослі-
дження і комплексну ехокардіографію, зокрема векторехокардіографію. Хворих з ГКМП розділили на 4 групи залежно 
від стадії серцевої недостатності (СН), функціонального класу за NYHA і градієнта систолічного тиску (ГСТ) у вихідному 
тракті ЛШ (ВТЛШ). 
Результати. У хворих на ГКМП ознаки СН посилюються у міру збільшення обструкції ВТЛШ. Амплітуда повздовжнього 
зміщення міокарда ЛШ у нормі і при ГКМП в усіх стінках завжди максимальна на рівні базальних сегментів і, поступово 
зменшуючись, стає мінімальною в ділянці верхівки. У хворих 1-ї групи тільки значення повздовжнього зміщення 
базальних сегментів нижньо-перегородкової та передньо-перегородкової ділянок ЛШ і передньої стінки були досто-
вірно нижчими за норму. В інших відділах серця зміщення всіх сегментів ЛШ практично не відрізнялося від норми. 
Аналогічні зміни спостерігали в 2-й групі. У пацієнтів 3-ї групи, окрім змін, виявлених в 1-й і 2-й групах, реєстрували 
істотне зниження зміщення базальних відділів бічної, задньої  і нижньої стінок. У хворих 4-ї групи зниження показників 
повздовжнього зміщення міокарда перегородкової і передньої області ЛШ поширюється не лише на базальні відділи, 
а й на середні. Також істотно знижується зміщення сегментів бічної, задньої і нижньої стінок. Цей процес поширюється 
не лише на базальні й середні відділи, а навіть і на верхівкові. 
Висновки. При ГКМП вектор повздовжнього зміщення систоли стінок ЛШ не відрізняється від норми. У процесі ско-
рочення серця, як у нормі, так і при ГКМП максимальні значення повздовжнього зміщення реєструють для базальних 
відділів ЛШ, при цьому верхівка серця залишається практично нерухомою. При ГКМП клінічні вияви залежать від ГСТ у 
ВТЛШ. При ГКМП відзначено пряму залежність між величиною ГСТ у ВТЛШ та кількістю сегментів зі зниженою функці-
єю повздовжнього зміщення, а також ступенем недостатності кровообігу. При ГКМП показники повздовжнього змі-
щення знижуються в першу чергу в базальних відділах передньо-перегородкової ділянки. У міру збільшення обструкції 
ВТЛШ до патологічного процесу залучаються всі інші сегменти. 

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, ехокардіографія, повздовжнє зміщення, серцева недостатність.

Longitudinal segmental displacement of left ventricular walls in patients with hypertrophic 
cardiomyopathy

О.М. Trembovetska, G.V. Knyshov, V.P. Zakharova
M.M. Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery NAMS of Ukraine, Kyiv, Ukraine
The aim – to study the features of longitudinal segmental displacement of left ventricular (LV) walls in patients with multiple 
types of hypertrophic cardiomyopathy. 
Material and methods. 93 patients with hypertrophic cardiomyopathy and 35 patients without cardiac pathology have been 
involved into study. Common laboratory methods of examination and complex echocardiography, including Speckle-tracking 
echocardio graphy, have been carried out. Patients with hypertrophic cardiomyopathy have been assigned to 4 groups, 
according to the NYHA functional class and systolic gradient of the LV outflow tract. 
Results. The study revealed that obstruction of the LV outflow tract is related to the signs of heart failure in patients with hypertrophic 
cardiomyopathy. Amplitude of the longitudinal displacement of the LV myocardium in normal condition and in hypertrophic 
cardiomyopathy in all walls was always the largest at the level of basal segments and achieved minimal level at the apex. 
Conclusions. In hypertrophic cardiomyopathy the vector of longitudinal systolic displacement of LV walls is similar to normal 
ones. During the normal heartbeat and hypertrophic cardiomyopathy the peak values of longitudinal displacement were 
demonstrated by the basal segments of the LV, whereas the apex of the heart remained almost static. There is a direct relation 
between the value of systolic gradient in the LV outflow tract and number of segments with diminished function of longitudinal 
displacement, as well as the grade of circulatory deficiency. The indices of longitudinal displacement are lowering first in basal 
segments of anterior and septal regions. As the obstruction of the LV outflow tract increases, the rest segments are being 
involved into pathological process. 

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, echocardiography, longitudinal displacement, heart failure. 


