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Эхокардиография в оценке внутрижелудочковых 
потоков и градиентов давления при обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатии

Цель Оценка результатов миоэктомии по внутрижелудочковым градиентам давления (ВГД) и потокам 
крови у пациентов с обструктивной гипертрофической кардиомиопатией (ОГКМП).

Материал и методы В исследование включены 76 человек, из них 42 пациента с ОГКМП (средний возраст 39±7 лет) 
и 34 здоровых добровольцев (средний возраст 41±3 года). До и после миоэктомии выполнялась 
трансторакальная эхокардиография с  последующей компьютерной обработкой изображений, 
расчетом ВГД и вихревых потоков в левом желудочке (ЛЖ). По векторному анализу оценивались 
скорость смещения миокарда (V), вихревые потоки и градиенты давления от верхушки до базаль-
ного отдела. 

Результаты Показаны динамика снижения ВГД от верхушки до выносящего тракта ЛЖ более чем в 2 раза 
и нормализация скоростей сокращения миокарда в области перегородки (р<0,001). Снижение 
градиента давления в полости ЛЖ служит одним из показателей оценки эффективности коррек-
ции ОГКМП. Миоэктомия снижает нагрузку на миокард, устраняет регургитацию на митраль-
ном клапане с  нормализацией потоков крови в  ЛЖ. Доказательством служит также динамика 
скорости изменения длинной оси в  период сердечного цикла (dL / dt) и  скорости сокращения 
миокарда (V).

Заключение Эффективность хирургической коррекции ОГКМП основана на  динамике скоростей сокраще-
ния миокарда, вихревых потоков крови и снижении ВГД от верхушки до базального отдела ЛЖ.
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Введение
Гипертрофическая кардиомиопатия  – одна из  са‑

мых распространенных разновидностей наследствен‑
ных кардиомиопатий, встречается с  частотой около 
1:500 в  общей взрослой популяции [1, 2]. В  настоящее 
время проблема диагностики и  лечения при  обструк‑
тивной гипертрофической кардиомиопатии (ОГКМП) 
широко обсуждается в  клинической практике. Причи‑
ной обструкции служат гипертрофия миокарда и систо‑
лическое соприкосновение передней створки митраль‑
ного клапана (МК) с  межжелудочковой перегородкой 
(МЖП) [3–6]. Частота диагностики ОГКМП за  по‑
следнее десятилетие прогрессивно возросла в общей по‑
пуляции населения. Такая тенденция связана не  только 
с  увеличением случаев данного заболевания, но и  с  вне‑
дрением в  широкую практику высокоинформативных 
инструментальных методов исследования сердца, пре‑
жде всего эхокардиографии (ЭхоКГ). В  настоящее вре‑

мя нет окончательного ответа на  вопрос об  эффектив‑
ности медикаментозного и  хирургического лечения. 
Принято считать, что если после операции градиент дав‑
ления между полостью левого желудочка (ЛЖ) и его вы‑
носящим трактом снижается в 2–3 раза, то имеются все 
основания констатировать эффективность лечения [7–
9]. Применение хирургических технологий – миосептэк‑
томии, коррекции МК, хордального аппарата и  папил‑
лярных мышц – остается предметом обсуждения во всем 
мире [9, 10]. Однако остаются нерешенными вопросы 
об  эффективности операций [11] и не  совсем понятны 
оставшиеся градиенты внутри ЛЖ и распределение тур‑
булентных потоков в зависимости от объема хирургиче‑
ского вмешательства. Внедрение в клиническую практи‑
ку современных методов исследования – векторного ана‑
лиза, оценки турбулентных потоков крови в  полостях 
сердца – может быть использовано для понимания тече‑
ния процессов компенсации и  оценки адекватности хи‑
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рургической коррекции при кардиальной патологии [12, 
13]. В  настоящее время в  литературе обсуждаются во‑
просы оценки турбулентных потоков крови при патоло‑
гии клапанного аппарата, ишемической болезни сердца 
и  возможности использования этого нового направле‑
ния в оценке функции миокарда.

Цель исследования
Оценка результатов миоэктомии по  внутрижелудоч‑

ковым градиентам давления (ВГД) и потокам крови у па‑
циентов с ОГКМП.

Материал и методы
Проспективно обследованы 42 пациента, поступив‑

шие для  хирургического лечения ОГКМП. Всем паци‑
ентам выполнены трансаортальная миосептэктомия, 
резекция папиллярных мышц. Средний возраст паци‑
ентов 39±7  лет, из  них 28 мужчин и  14 женщин. Кон‑
трольную группу составили 34 здоровых добровольца, 
средний возраст которых составил 41±3  года. Пациен‑
ты с  неудовлетворительной ультразвуковой локацией, 
нарушениями ритма и  проводимости сердца были ис‑
ключены из анализа.

Исследование было одобрено локальным этическим 
комитетом, все участники подписали информированное 
согласие об участии в исследовании.

Эхокардиография
Всем участникам исследования выполняли транс‑

торакальную ЭхоКГ в  состоянии покоя на  прибо‑

рах VIVID 7 Dimension, VIVID E9 мультичастот‑
ным матричным датчиком 3,5–5,5 МГц по  стандарт‑
ной методике с  регистрацией электрокардиограммы 
(ЭКГ). Пациенты с ОГКМП обследованы до операции 
и на 7–10‑е сутки после операции.

Трансторакальная ЭхоКГ включала серошкаль‑
ное М‑модальное и двухмерное исследование (частота 
не менее 50 кадров / с), цветовое, импульсно‑волновое 
и  постоянно‑волновое допплеровское исследование 
кровотоков в области выносящего тракта ЛЖ (ВТЛЖ) 
и  через митральный, аортальный и  трикуспидальный 
клапаны. Все исследования в виде статических и движу‑
щихся изображений (кинопетля в 3–5 кардиоциклов) со‑
хранялись в памяти рабочих станций EchoPAC 7 и Муль‑
тивокс для последующих количественного анализа и об‑
работки.

Из  стандартной парастернальной позиции по  длин‑
ной оси ЛЖ проводили М‑модальное измерение толщи‑
ны МЖП и задней стенки ЛЖ в диастолу и систолу. Ко‑
нечный систолический объем (КСО) и  конечный диа‑
столический объем (КДО) ЛЖ и фракцию выброса (ФВ) 
ЛЖ определяли из апикальной четырех‑ и двухкамерной 
позиций по  методу дисков или  модифицированному ме‑
тоду Симпсона.

В  импульсно‑волновом допплеровском режиме реги‑
стрировали систолический спектр линейной скорости 
кровотока в  ВТЛЖ, устанавливая контрольный объем 
в центре ВТЛЖ на 10 мм проксимальнее закрытых ство‑
рок аортального клапана с определением максимального 
градиента давления.

Маркеры: красная вертикальная линия соответствует максимальному изгнанию. Графики соответствуют цвету векторов: желтый – за-
дний базальный сегмент; голубой – задний средний; зеленый – задний верхушечный; розовый – переднеперегородочный верхушечный 
(V3); синий – переднеперегородочный средний (V2); бордовый – переднеперегородочный базальный (V1).

Рисунок  1. Векторы скоростей сокращения миокарда у здорового человека в фазу максимального 
изгнания в апикальной трехкамерной позиции (А) и кривые (направление сверху вниз) скоростей 
сокращения миокарда межжелудочковой перегородки, скорости изменения длинной оси, ЭКГ (Б)
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Постобработка (off-line analysis) 
эхокардиографических изображений.
Скорость сокращения миокарда

Для  получения количественных данных векторного 
анализа из  числа сохраненных в  памяти кинопетель вы‑
бирали по одному кардиоциклу в каждой из трех апикаль‑
ных позиций с  изображением ЛЖ удовлетворительно‑
го качества (частота кадров 50–80 за цикл). Затем в кадре 
наилучшей визуализации эндокарда ЛЖ вручную обво‑
дили его контур с  последующим покадровым уточнени‑
ем и при  необходимости корректировкой соответствия 
проведенной линии границе эндокарда в  течение все‑
го выбранного кардиоцикла. После этого программный 
алгоритм обработки изображения выстраивал вектор‑
ный профиль движения миокарда. Для ЛЖ использовали 
18‑сегментную модель: по 6 сегментов в каждом из трех 
сечений на  трех уровнях: базальном, срединном, верху‑
шечном. C помощью векторного анализа получали коли‑
чественную информацию о движении каждого сегмента, 
а именно  – скорость сокращения миокарда (V) (рис. 1), 
по  которой оценивали сокращение миокарда ЛЖ в  ба‑
зальном, срединном и верхушечном отделах МЖП в мо‑
мент зубцов R, начало и окончание зубца Т по ЭКГ. В по‑
следующем проводили сравнительный анализ между нор‑
мой и патологией с учетом скорости изменения длинной 
оси ЛЖ (dL / dt).

Внутрижелудочковый градиент 
давления и потоки крови

Количественные характеристики (скорость, гради‑
енты давления) внутрижелудочковых потоков крови по‑
лучали с  использованием итерационного метода восста‑
новления фазы на цветных допплеровских изображениях 
согласно методике [12, 13]. Алгоритм включает извлече‑
ние цифровых характеристик потоков и слежение за кон‑
туром полости с возможностью корректировки контура 
оператором, так как в  результате движения сердца изме‑
нения контура бывают значительными, что  требует до‑
полнительного уточнения с  оценкой профиля потоков, 
напряжения сдвига и эластичности. Вязкость крови при‑
нималась равной 3,88 мПа·с, что соответствует вязкости 
крови здорового человека. Вихревые потоки в  ЛЖ оце‑
нивали по  градиентам скоростей основных векторных 
полей. Чтобы избежать влияния погрешности вычисле‑
ний, возникающей в  начале расчета, оценивали данные, 
полученные для всех трех кардиоциклов. В результате по‑
лучали изображения с количественными характеристика‑
ми потоков крови и ВГД от верхушки до базального отде‑
ла ЛЖ. На рис. 2 представлены изображения в различные 
моменты систолы в норме.

Основополагающим в  оценке этих параметров явля‑
ется использование фазовой структуры сердечного цик‑

ла. Реперными точками были выбраны фазы изоволюми‑
ческого напряжения, максимального изгнания и поздней 
систолы.

Статистический анализ полученных данных осущест‑
вляли с помощью программ Statistica 12.0 и JMP 7. Резуль‑
таты представлены в виде среднего и стандартного откло‑
нения (М±SD) с представлением результатов на графиках 
и  таблицах. Сравнение полученных данных и  оценку до‑
стоверности различий выполняли с  помощью критериев 
Стьюдента и Манна–Уитни в зависимости от распределе‑

Слева – шкала градиентов давления в мм рт. ст.,  
справа – шкала скоростей потоков крови.

Рисунок  2. Цветовое картирование градиентов 
внутрижелудочкового давления с наложением направлений 
внутрисердечных потоков крови (зеленые стрелки) 
у здорового человека в период систолы: зубец R (А),  
начало зубца Т (Б), конец зубца Т (В)

А

Б
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ния переменных, а также критерия хи‑квадрат. Для выяв‑
ления взаимосвязей между анализируемыми признаками 
и наблюдениями проводили корреляционный анализ с вы‑
числением парных коэффициентов корреляции Пирсона 
(r). Во всех процедурах статистического анализа критиче‑
ский уровень статистической значимости считали p≤0,05.

Результаты
Взаимосвязь скорости сокращения миокарда 
и внутрижелудочкового градиента давления

До  операции у  пациентов с  ОГКМП пиковый гра‑
диент давления в  ВТЛЖ составлял более 50 мм рт. ст.  
(табл. 1). Затруднение ударного выброса (УВ) характе‑
ризовалось у  больных ОГКМП высокими скоростями 

сокращения миокарда в  области МЖП по  сравнению 
с  нормой. Отмечены статистически значимые различия 
по  КДО и  КСО ЛЖ, толщине МЖП у  пациентов срав‑
ниваемых групп. ФВ ЛЖ была в пределах нормы. Гипер‑
трофия миокарда развивается внутрь полости ЛЖ, со‑
кращая ее объем. У ряда больных с ОГКМП наблюдали 
значимое уменьшение полости ЛЖ в систолу, особенно 
если гипертрофия стенок ЛЖ превышала 2 см, сопрово‑
ждаясь гипертрофией папиллярных мышц. В  этих слу‑
чаях в  систолу возможна регистрация градиента давле‑
ния, превышающего 50 мм рт. ст. При этом скорость из‑
менения длинной оси ЛЖ не имеет прямой зависимости 
от  скорости изменения объема ЛЖ, а  низкие значения 
dL / dt в  пределах 20–30 мм / с  прослеживаются во  всей 

Маркеры: красная вертикальная линия соответствует максимальному изгнанию. Графики соответствуют цвету векторов: желтый – за-
дний базальный сегмент; голубой – задний средний; зеленый – задний верхушечный; розовый – переднеперегородочный верхушечный 
(V3); синий – переднеперегородочный средний (V2); бордовый – переднеперегородочный базальный (V1). Слева на графиках – ско-
рость сокращения миокарда. ОГКМП – обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия.

Рисунок  3. Векторы скоростей сокращения миокарда у пациента с ОГКМП в фазу максимального изгнания до операции (А) 
и на 7-й день после операции (А’); апикальная трехкамерная позиция и кривые (направление сверху вниз) скоростей 
сокращения миокарда, скорости изменения длинной оси, ЭКГ до операции (Б) и на 7-й день после операции (Б’)
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выборке больных ОГКМП. На  рис. 3 представлены век‑
торы скоростей сокращения миокарда и графики скоро‑
стей сегментов МЖП у пациента с ОГКМП до и после 
миоэктомии.

При анализе скорости сокращения миокарда в базаль‑
ном отделе (V1) в  норме и у  больных ОГКМП отмече‑
но, что до и после операции этот показатель значительно 
снижен по сравнению с нормой за весь период УВ прак‑
тически в 2 раза (рис. 4, А). При этом корреляция между 
периодами цикла в систолу как в норме, так и после опе‑
рации не прослеживается, о чем свидетельствует коэффи‑
циент детерминации (r2=0,27). В  среднем отделе МЖП 
скорости сокращения как до, так и после операции в пе‑
риод максимального изгнания (зубец S) были больше 
нормы, но корреляция не прослеживается. В области вер‑
хушки просматривается такая  же тенденция (см. рис. 4, 
Б, В). Это характерно для повышенного ВГД и возникно‑

вения дополнительных вихревых потоков при перегрузке 
ЛЖ сопротивлением.

Турбулентные потоки  
и взаимосвязь с градиентом давления

Поток крови у  здорового человека в  период макси‑
мального изгнания равномерный и направлен по часовой 
стрелке с  одним турбулентным вихрем в  области базаль‑
ного отдела (рис. 2). В  период максимального изгнания 
у  больных с  ОГКМП до  операции отмечается смеще‑
ние основного потока изгнания и  зоны турбулентности 
в  средние отделы ЛЖ, формирование дополнительных 
зон завихрений вдоль задней и нижней стенок ЛЖ основ‑
ного потока (рис. 5, Б). Это связано с высокой скоростью 
кровотока в ВТЛЖ из‑за гипертрофии МЖП. Хирургиче‑
ское устранение дополнительного барьера в области пере‑
городки изменяет характер потока, в результате чего реги‑

R S Tн Tп To
0

5

10

15

20

25

30

35

40

dv
1/

dt
, м

м/
с

dv
2/

dt
, м

м/
с

dv
3/

dt
, м

м/
с

А Б В

y=0,75x+17,77
R2=0,01198

y=–0,88x+19,94
R2=0,27442

y=–0,12x+15,8
R2=0,00207

y=1,19x+16,09
R2=0,02715

y=0,18x+21,68
R2=0,00157

y=0,89x+28,29
R2=0,11379

y=1,65x+11,25
R2=0,06084

y=2,03x+26,23
R2=0,13472

y=0,17x+21,69
R2=0,00139

R S Tн Tп To
0

5

10

15

20

25

30

35

40

R S Tн Tп Toк
0

5

10

15

20

25

30

35

40Норма
ОГКМП д/о
ОГКМП п/о
Линейная (норма)
Линейная (ОГКМП д/о)
Линейная (ОГКМП п/о)

Рисунок  4. Скорости сокращения миокарда (мм / с) в базальном отделе (V1), среднем (V2) и верхушке (V3) межжелудочковой 
перегородки в норме и у пациентов с обструктивной гипертрофической кардиомиопатией до и после операции 

Таблица 1. Гемодинамика у больных обструктивной гипертрофической кардиомиопатией

Показатель Норма (1) До операции (2) После операции (3)
Р

р1–2 р1–3 р2–3

ЧСС, уд / мин 67±6 62±10 64±7 0,01 0,3 0,22
САД, мм рт. ст. 124±11 121±18 132±10 0,48 0,05 0,06
ДАД, мм рт. ст. 73±6 73±10 80±2 0,36 0,07 0,08
КДО ЛЖ, мл 97±16 76±26 108±7 <0,001 0,07 <0,001
КСО ЛЖ, мл 38±8 20±7 40±3 <0,001 0,13 <0,001
УВ, мл 53±13 55±21 67±5 0,28 0,09 0,11
ФВ ЛЖ, % 63±5 74±6 62±1 <0,001 0,22 <0,001
Толщина МЖП, см 0,9±0,1 2,2±0,4 1,9± 0,3 <0,001 <0,001 0,07
∆Р ВТЛЖ, мм рт. ст. 2±0,3 69±19 13±3,1 <0,001 <0,001 <0,001
dL / dt (s), мм / с 73±12 43±20 41±16 <0,001 <0,01 0,94
dL / dt (d), мм / с 77±20 23±15 42±14 <0,001 <0,001 0,01
ЧСС – частота сердечных сокращений; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; 
КДО ЛЖ – конечный диастолический объем левого желудочка; КСО ЛЖ – конечный систолический объем левого желудочка; УВ – удар-
ный выброс; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; МЖП – межжелудочковая перегородка; ∆Р ВТЛЖ – пиковый градиент дав-
ления в выносящем тракте левого желудочка; dL / dt – скорость изменения длинной оси в систолу (s) и диастолу (d).



71ISSN 0022-9040. Кардиология. 2020;60(11). DOI: 10.18087/cardio.2020.11.n1245

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

стрируется нормализация его направления и  скоростей 
в период окончания изгнания крови в систолу (рис. 5, Б’).

Хирургическая коррекция обструкции ВТЛЖ приво‑
дит к снижению среднего градиента давления (см. табл. 1), 
а КДО и КСО ЛЖ и УВ возрастают. ФВ ЛЖ уменьшилась 
в среднем на 16 %, оставаясь в пределах нормы. Скорость 
изменения длинной оси ЛЖ (dL / dt) в диастолу стала до‑
стоверно выше после операции.

Уменьшение градиента в  ВТЛЖ сопровождается вос‑
становлением и  нормализацией систолического паттер‑

на изгнания, и  после операции поток крови практиче‑
ски соответствует таковому у здорового человека (рис. 5, 
А’–В’). Отдельные наблюдения за пациентами в послеопе‑
рационном периоде показали, что хирургическое лечение 
не может мгновенно повлиять на полное восстановление 
внутрижелудочковой гемодинамики. Так, нормализация 
скоростей сокращения миокарда (V) косвенно характе‑
ризует положительный энергетический процесс в миокар‑
де с учетом снижения градиента давления и нормализации 
потоков крови.

Слева – шкала градиентов давления в мм рт. ст., справа – шкала скоростей потоков крови. 
ОГКМП – обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия.

Рисунок  5. Цветовое картирование градиентов внутрижелудочкового давления с наложением направлений 
внутрисердечных потоков крови (зеленые стрелки) у больного с ОГКМП в период систолы до операции: зубец R (А), 
начало зубца Т (Б), конец зубца Т (В); на 7-й день после операции – зубец R (А’), начало зубца Т (Б’), конец зубца Т (В’)
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Особый интерес представляет оценка внутрисер‑

дечных градиентов давления у больных с ОГКМП. Из‑
мененная пространственная геометрия ЛЖ, его малая 
полость, гипертрофия папиллярных мышц, выражен‑
ные нарушения сегментарного сокращения и  рассла‑
бления приводят к  изменениям формирования и  рас‑
пространения не только внутрижелудочковых потоков 
крови, но и  градиентов давления внутри полости ЛЖ. 
Устранение градиента давления в ВТЛЖ улучшает усло‑
вия для УВ.

Обращает внимание, что у пациентов с ОГКМП в пе‑
риод изоволюмического напряжения регистрируют‑
ся несколько уровней ВГД от  верхушки до  базально‑
го отдела, при  этом перепад давления в  норме не  пре‑
вышает 0,2 мм рт. ст., тогда как у больных с ОГКМП он 
составлял 2,5–4 мм рт. ст. После миоэктомии наблюда‑
ется значительное снижение пикового градиента меж‑
ду ЛЖ и  аортой и  одновременно происходит уменьше‑
ние ВГД в  3  раза по  сравнению с  исходным. В  период 
максимального изгнания ВГД в  норме составляет ме‑
нее 0,5 мм рт. ст., тогда как у  больных с ОГКМП  – вы‑
ше 2,5 мм рт. ст. Устранение гипертрофии в  ВТЛЖ со‑
провождается не только уменьшением ВГД, но и ликви‑
дацией дополнительных турбулентных потоков крови. 
Так, в период максимального изгнания ВГД не превышал 
0,6–0,9 мм рт. ст., что можно считать одним из критериев 
адекватности операции.

Выраженный ВГД возникает в  фазу изгнания крови 
между суженным выносящим трактом и  остальной ча‑
стью ЛЖ. Измерения градиента давления внутри желу‑
дочка от  верхушки до  базального отдела выявили увели‑
чение его по сравнению с нормой в период максимально‑
го изгнания и в период диастолы (рис. 6).

Наибольший ВГД наблюдается в период максимально‑
го изгнания, преимущественно в среднем отделе ЛЖ. По‑
сле адекватной коррекции происходит практически нор‑
мализация градиента давления в период сердечного цик‑
ла на всех уровнях от верхушки до базального отдела.

Обсуждение
Для  ОГКМП характерны утолщение МЖП с  ограни‑

чением ее подвижности, уменьшение полости ЛЖ и  рас‑
ширение левого предсердия [14, 15]. Движение передней 
створки МК в результате приводит к значительному уско‑
рению потока крови в  ВТЛЖ, что  сопровождается уве‑
личенным градиентом давления и  регургитацией на  МК 
1–2‑й степени. Патологическое движение передней створ‑
ки МК навстречу МЖП усугубляется при  аномальном 
расположении папиллярных мышц, неспособных удержи‑
вать створки МК в сомкнутом состоянии. В результате от‑
носительно продолжительного смыкания передней створ‑
ки с МЖП возникает ВГД, величина которого характери‑
зует степень обструкции ВТЛЖ. В тяжелых случаях ВГД 
может достигать 80–100 мм рт. ст. На  величину градиен‑
та давления и  степень обструкции в  ВТЛЖ оказывают 
существенное влияние три основных фактора: сократи‑
мость миокарда ЛЖ, величина пред‑ и посленагрузки. Та‑
ким образом, систолическое движение передней створки 
МК кпереди при ОГКМП вызывается нарушением балан‑
са между анатомией, скоростью кровотока и градиентом 
давления в полости ЛЖ. Разумеется, дисбаланс между по‑
током крови и  градиентом давления связан со  структур‑
ными изменениями МК и  папиллярных мышц, которые 
наблюдались практически в 95–100 % случаев у пациентов 
с ОГКМП. После коррекции патологии и устранения пре‑
пятствия в  ВТЛЖ и  коррекции митральной недостаточ‑
ности ВГД приближается к  нормальным значениям (см. 
рис. 6). Нормализацию скорости сокращения миокарда 
в систолу и диастолу можно считать благоприятным про‑
гностическим признаком восстановления функции мио‑
карда и адекватности выполненной коррекции.

Чем  выше сократимость ЛЖ, тем  больше линейная 
скорость кровотока в  суженном участке ВТЛЖ. Эти на‑
блюдения свидетельствуют об  отличии гипертрофии 
мио карда и  ремоделирования ЛЖ при  ОГКМП от  дру‑
гих видов патологии, сопровождающихся гипертрофией 
миокарда (гипертоническая болезнь, аортальный стеноз).
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Турбулентные потоки крови в  полостях сердца пред‑

ставляют собой важнейшие элементы движения, обеспе‑
чивающие соблюдение динамического равновесия между 
напряжением миокарда и артериальным давлением за сер‑
дечный цикл [5, 16]. Векторные характеристики распреде‑
ления потоков крови в полостях сердца предоставляют воз‑
можность оценить и рассчитать скорость потока непосред‑
ственно в разных участках ЛЖ. При этом вектора скорости 
имеют несколько направлений – поперечные, продольные 
и косые относительно потока крови. В ЛЖ существуют две 
формы движения – внутренний поток с высокой скоростью 
и  наружный поток с  меньшей скоростью, который спира‑
левидно огибает внутренний по  направлению к  верхуш‑
ке и от нее. Данные потоки и определяют силу сокращения 
и силу наполнения ЛЖ. У здоровых людей движение пото‑
ка происходит в  направлении по  часовой стрелке. Это со‑
провождается изменением геометрии желудочков с равно‑
мерным распределением деформаций миокарда. При ремо‑
делировании ЛЖ изменяется его геометрия и нарушаются 
динамика изгнания и диастола.

Мышечный блок в ВТЛЖ, нарастающий по мере сокра‑
щения миокарда, приводит к переориентации потока кро‑
ви: его основная часть направлена от  средней части ЛЖ 
вдоль передней створки МК. До  операции наблюдается 
высокоскоростной турбулентный поток в области ВТЛЖ.

Рассматривая изменение градиента давления в  ЛЖ 
в  период сердечного цикла, мы отметили такую законо‑
мерность, как мозаичность градиента давления практиче‑
ски за весь период цикла. Однако в большей степени это 
наблюдается в период заполнения желудочка. Так, по дан‑
ным двухмерной ЭхоКГ, площадь поперечного сечения 
ВТЛЖ в  начале систолы составила менее 3–4 см2 у  95 % 
больных с  ОГКМП со  средним градиентом давления 
69 мм рт. ст. Визуализация внутрижелудочковых потоков 
крови и градиентов давления между верхушкой и базаль‑
ным отделом показала, что скорости сокращения миокар‑
да, обусловленные его деформацией, связаны с изменени‑
ем анатомических структур сердца и оказывают влияние 
на формирование и направленность потока.

Использование визуальной информации о  движении 
мио карда во  времени позволяет получать новые количе‑
ственные характеристики, которые отражают состояние 
сердца у  конкретного пациента. Изменения турбулентно‑
го кровотока в полостях сердца могут характеризовать раз‑
личные патофизиологические процессы и в первую очередь 
изменение деформации как в период систолы, так и диасто‑
лы [16–18]. Этот эффект важен для воспроизведения и по‑
нимания процессов, которые возникают как в  норме, так 
и  при  патологических состояниях. С  научной и  практиче‑
ской точек зрения, надо было понять и определить  – про‑
исходит ли турбулентное течение в действительности в ЛЖ 
у пациентов с ОГКМП, в какой период сердечного цикла, 

и  если оно есть, то возможно  ли диагностировать вероят‑
ный уровень возникновения дополнительного градиента 
давления в  полости. Максимальная интенсивность наблю‑
дается в  период изгнания. Было отмечено, что  после ста‑
дии снижения скорости кровотока наступает стадия резко‑
го возрастания скорости в  период диастолы с  достижени‑
ем максимума в области базального отдела. Причина такого 
эффекта пока непонятна, возможно, определенную роль 
при этом играет фиброз миокарда. В настоящее время в ли‑
тературе широко обсуждаются вопросы деформации мио‑
карда при его гипертрофии, как у пациентов с клапанными 
пороками сердца, гипертонической болезнью и  гипертро‑
фической кардиомиопатией [11]. В  литературе в  настоя‑
щее время рассматриваются вопросы взаимосвязи фибро‑
за и  деформации миокарда с  использованием результатов 
ЭхоКГ и магнитно‑резонансной томографии.

Было показано, что низкая деформация миокарда харак‑
терна для  патологического миокарда [11]. Действительно, 
у  ряда пациентов после операции мы также не  наблюдали 
улучшения в раннем послеоперационном периоде. Это мо‑
жет быть связано с тем, что продольная деформация у дан‑
ных больных не связана только с градиентом давления, а за‑
висит еще от  ряда факторов, таких как  поражение кардио‑
миоцитов. Несомненно, деформация миокарда во  многом 
определяет функцию миокарда и, в частности, влияет на ско‑
рости и турбулентность потоков крови в полостях сердца.

Хирургическая коррекция патологии приводит к нор‑
мализации систолической и  диастолической функции 
мио карда за  счет улучшения перфузии и  нормализации 
коронарного кровообращения вследствие снижения дав‑
ления в ЛЖ [4, 18].

Исследования по  оценке эффективности хирургиче‑
ской коррекции обструктивной гипертрофии нуждают‑
ся в продолжении и, в первую очередь, в определении гра‑
диентов давления и  потоков крови их  взаимосвязи, так 
как  они являются основными в  поддержании УВ и  осво‑
бождении ЛЖ от  перегрузок, В  свою очередь это будет 
способствовать новым тактическим разработкам опера‑
тивного лечения при ОГКМП.

Наличие турбулентности определяет потенциальную 
активность, что позволяет оценить ее на качественном уров‑
не. Основываясь на проведенных исследованиях по оценке 
потоков крови и ВГД в ЛЖ, следует отметить, что у пациен‑
тов с ОГКМП эти два процесса неразрывно связаны между 
собой и являются практически предикторами в оценке эф‑
фективности хирургического лечения. Такие же результаты 
после устранения обструкции ВТЛЖ получены и другими 
авторами [14, 17]. Уменьшение градиента между верхуш‑
кой и базальным отделом ЛЖ приводит к нормализации по‑
токов крови и улучшению внутрисердечной гемодинамики. 
При этом градиент давления после операции в ВТЛЖ прак‑
тически не  превышает 15–20 мм рт. ст. Функция миокарда 
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может быть оценена по систолической и конечной систоли‑
ческой упругости миокарда, изменениям скоростей сокра‑
щения и напряжения, потоков крови в желудочках и гради‑
енту давления от верхушки к базальному отделу.

Тем не менее больные с ОГКМП после операции нуж‑
даются в  динамическом наблюдении с  оценкой потоков 
крови и ВГД. Применение количественной оценки гради‑
ентов давления и  вихревых потоков крови показало воз‑
можность оценки хирургической коррекции патологии 
в клинических условиях у больных с ОГКМП.

Заключение
Внутрижелудочковый градиент давления непосред‑

ственно влияет на  систолическую и  диастолическую функ‑
цию миокарда. Одними из  показателей оценки эффектив‑
ности хирургической коррекции обструктивной гипертро‑
фической кардиомиопатии являются снижение градиента 
в  выносящем тракте левого желудочка и  минимизация гра‑
диента давления в  полости левого желудочка от  верхушки 
до базального отдела. Устранение гипертрофии и нормали‑

зация функции митрального клапана способствуют норма‑
лизации внутрижелудочковых потоков крови. При этом ско‑
рости сокращения миокарда в период сердечного цикла до‑
статочно объективно отражают ранние изменения функции 
левого желудочка. Использование в  клинической практике 
оценки результатов хирургического лечения обструктивной 
гипертрофической кардиомиопатии базируется на  новом 
алгоритме диагностики одновременной регистрации ско‑
ростей сокращения миокарда, внутрижелудочкового гради‑
ента давления и потоков крови по данным эхокардиографии.

Исследование выполнено в  рамках государственного за‑
дания ФГБНУ «РНЦХ имени акад. Б. В.  Петровско‑
го» Министерства науки и  высшего образования РФ 
0394‑2020‑0007 «Создание информационной платфор‑
мы для поддержки принятия решений в диагностике и ле‑
чении больных с патологией сердечно‑сосудистой системы 
и онкологии».
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