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Представления о гипертрофической кардиомио*
патии (ГКМП) постоянно развиваются и из*

меняются по мере появления новых видов диагнос*
тической техники. Так, в последние годы появи*
лись данные, что причиной ишемии миокарда и ан*
гинозной боли у пациентов с ГКМП являются не
только изменения малых сосудов и недостаточное
капиллярное русло в гипертрофированном мио*
карде, но и наличие супракоронарных миокарди*
альных мостиков (ММ) [7].

Эмбриологическое развитие коронарных арте*
рий завершается раньше формирования миокарда,
спиралевидная «закрутка» которого, возможно,
повышает вероятность их интрамурального хода.
Данное предположение могут подтверждать опи*
санные A. Ferreira глубокие мостики, идущие из
трабекул правого желудочка, пересекающие перед*
нюю межжелудочковую ветвь (ПМЖВ) левой ко*
ронарной артерии (ЛКА) и завершающиеся в меж*
желудочковой перегородке [5].

ММ могут быть найдены в нескольких местах и
у пациентов с ГКМП. Учитывая, что основным
морфологическим субстратом данной патологии
являются гипертрофия и дезориентация кардио*
миоцитов вблизи коронарных артерий, нельзя ис*
ключить вероятность «погружения» сегмента ар*
терии под миокард в виде ныряющей артерии.

Диагностика ММ осуществляется с помощью
коронарной ангиографии, во время которой визуа*
лизируется систолическая компрессия туннелиро*
ванного сегмента артерии в виде «эффекта дое*
ния» (milking*effect) [6]. По данным Р. Brugada и
соавт. [4], у больных с ГКМП ангиография чаще
выявляла неравномерное и продолжительное су*
жение коронарной артерии с переходом на сеп*
тальные ветви по типу «рыбы*пилы».

К сожалению, возможности этого метода диаг*
ностики имеют ограничения, связанные со слож*
ным пространственным расположением коронар*
ных артерий, приводящим к перекрытию отдель*
ных сегментов артерии. К тому же, степень систоли*
ческой компрессии может изменяться под влияни*
ем различных факторов. Улучшению верификации
ММ способствуют применение провокационных
проб, усиливающих сжатие коронарной артерии, и
использование внутрикоронарного ультразвука.
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Споры о клиническом значении ММ длятся на
протяжении многих лет, так как сжатие артерии
происходит в систолу, а коронарный кровоток — в
диастолу. К тому же, у большинства больных с
ММ нет симптоматики, и они имеют хороший от*
даленный прогноз. В то же время, по многочис*
ленным данным, ММ были основной причиной
инфаркта миокарда, нарушений ритма и внезап*
ной смерти при нормальных коронарных артери*
ях [8].

Одним из наиболее частых симптомов ГКМП
является кардиалгия: от редкой колющейся боли
до типичной стенокардии. Второй по частоте при*
знак — нарушения ритма сердца. При этом больные
имеют изменения на электрокардиограмме, обус*
ловленные ишемией или некрозом миокарда, а на
вскрытии у них часто выявляют рубцы. Известны
случаи трансмурального инфаркта миокарда при
отсутствии стенозирующего коронаросклероза у
больных с ГКМП (B. Мaron, 1979).

В качестве возможных механизмов возникнове*
ния ишемии миокарда у больных с ГКМП в насто*
ящее время выдвигают следующие:

1) частичное сужение интрамиокардиальных
коронарных артерий в диастолу при повышенном
конечном диастолическом давлении в левом же*
лудочке;

2) относительное уменьшение капилляров в ги*
пертрофированной мышце;

3) первичное поражение мелких коронарных ар*
терий;

4) повышенная потребность в кислороде напря*
женного миокарда при обструкции выходного
тракта левого желудочка в состоянии покоя;

5) преходящая систолическая компрессия эпи*
кардиальных коронарных артерий миокардиаль*
ным мостиком [3].

При изучении особенностей клинико*диагнос*
тических проявлений ГКМП с ММ у всех пациен*

тов выявлены изменения на электрокардиограм*
ме, соответствующие гипертрофии левых отделов
сердца и ишемии субэндокардиального слоя раз*
личной степени выраженности. Однако при со*
путствующих ММ преобладал транзиторный ха*
рактер ишемии переднеперегородочной области, то
есть отрицательные зубцы Т в V2—V4 не исчезали,
но глубина их изменялась по мере усиления стено*
кардии. Холтеровское мониторирование электро*
кардиограммы позволило выявить пароксизмы
фибрилляции предсердий и пробежки желудочко*
вой тахикардии у больных с ГКМП, но у пациен*
тов с ММ наряду с указанными нарушениями
ритма также зарегистрирована преходящая пол*
ная блокада левой ножки пучка Гиса [1—3].

При КВГ довольно частой находкой была повы*
шенная извитость коронарных сосудов, но типич*
ное для ММ систолическое сжатие артерий выяв*
лено у 50 % пациентов. Характерно, что во всех
случаях ММ располагался над средней третью
ПМЖВ ЛКА, и лишь у 14 % из них отмечено вов*
лечение септальных ветвей. У одного пациента (с
тяжелой стенокардией и выраженной концентри*
ческой гипертрофией миокарда) выявлено систо*
лическое сжатие всех коронарных артерий. Из осо*
бенностей вентрикулографии у 42 % пациентов с
ММ отмечена нетипичная для ГКМП гипокинезия
передневерхушечной области [2].

Замечено также, что локализация ММ над
ПМЖВ ЛКА соответствовала зоне наиболее ги*
пертрофированного участка миокарда, выявленно*
го на эхокардиограмме, и ишемических изменений
на электрокардиограмме в бассейне кровоснабже*
ния данной артерии [3].

Учитывая клинические проявления и данные
инструментальных методов исследования, боль*
ным предложены, наряду с традиционным меди*
каментозным лечением бета*адреноблокаторами и
антагонистами кальция, стентирование туннели*

А Б В

Рис. 1. Коронаровентрикулография больной К. (история болезни № 243, 2007 г.): левая вентрикулография (А); 
ПМЖВ ЛКА в систолу (Б); ПМЖВ ЛКА в диастолу (В)
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А Б В

Рис. 2. Коронаровентрикулография пациентки М.: левая вентрикулография (А); ПМЖВ ЛКА в систолу (Б); 
ПМЖВ ЛКА в диастолу (В)

Рис. 3. Аутопсия пациентки М.: выраженная гипертрофия ЛЖ с толщиной стенок 30 мм (А); ПМЖВ ЛКА, ныряющая
средняя треть длиной 32 мм, глубиной 4 мм (Б); микроскопия миокарда — беспорядочное расположение кардиомиоцитов
(disserey) (В); срез межжелудочковой перегородки с туннелированной ПМЖВ и признаками ИМ этой области (Г)

В

А

Г

Б
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рованной артерии, миотомия межжелудочковой
перегородки с маммарным шунтированием [2].

Представляет интерес случай больной К., 21 го*
да, с обструктивной формой ГКМП, подтвержден*
ной данными электрокардиографии, фонокарди*
ографии, эхокардиографии и при зондировании
сердца (рис. 1), которой выполнена операция
Морроу в условиях искусственного кровообраще*
ния (ИК). Единым блоком иссечена гипертрофи*
рованная часть межжелудочковой перегородки
вплоть до основания папиллярных мышц мит*
рального клапана и наложен артериальный анас*
томоз по поводу туннелированной коронарной ар*
терии в нижней трети ПМЖВ ЛКА [2].

Послеоперационный период прошел без ослож*
нений, градиент систолического давления в вы*
ходном тракте левого желудочка значительно
уменьшился. Клинические наблюдения за паци*
енткой в течение 2 лет показали значительное
улучшение качества жизни, отсутствие патологи*
ческих отклонений и необходимости в проведе*
нии повторной ангиографии.

Больная М., 58 лет, — также с сочетанием обструк*
тивной ГКМП с интрамуральным ходом ПМЖВ
ЛКА и систолической компрессией 30 % (рис. 2) [2].

Пациентке проведены операция операция мио*
томия—миэктомия по Морроу доступом через

аорту и иссечение перегородочной трабекулы от
клапана легочной артерии до верхушки правого
желудочка под контролем указательного пальца в
аорте и большого пальца в правом желудочке, при
которой толщина перегородки стала равной тол*
щине свободной стенки желудочка. Коррекцию
туннелированной ПМЖВ ЛКА решили не прово*
дить из*за малой выраженности систолической
компрессии на КВГ и отсутствия стенокардии. В
послеоперационный период на фоне стойкой фиб*
рилляции предсердий за ночь возникло 15 фиб*
рилляций желудочков, устойчивых к деполяриза*
ции и лидокаину, проведена имплантация искус*
ственного водителя ритма сердца с радиочастот*
ной абляцией атриовентрикулярного узла. Нес*
мотря на терапию, наблюдали прогрессирующее
падение гемодинамики, ухудшение электрокарди*
ограммы, полиорганную недостаточность, развил*
ся острый ИМ, приведший к летальному исходу.
На рис. 3 представлены данные аутопсии пациен*
тки М. [2].

При аутопсии (см. рис. 3) выставлен патолого*
анатомический диагноз обструктивной ГКМП, вы*
раженная гипертрофия миокарда ЛЖ (30 мм).
Ныряющая часть ПМЖВ ЛКА на протяжении
32 мм с глубиной залегания 4 мм. Состояние после
операции Морроу и устранения правоперегоро*

Г Д Е

А Б В

Рис. 4. КВГ пациента А. с апикальной формой ГКМП и туннелированной ПМЖВ ЛКА: левая вентрикулография (А); 
систолическая компрессия средней трети ПМЖВ ЛКА до 70 % (Б); ПМЖВ ЛКА в диастолу (В); ПМЖВ ЛКА после
постановки стента ТАXUS 3,5 × 32 мм (Г); коронарография ПМЖВ ЛКА через 2 года (Д); левая вентрикулография 
через 2 года (Е)
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Причини ішемії міокарда при гіпертрофічній кардіоміопатії

Г.В. Книшов, О.К. Гогаєва, К.В. Руденко, Л.С. Дзахоєва, 
А.В. Руденко, Ю.В. Панічкін, В.П. Захарова

Мета роботи — вивчити причини виникнення ішемії міокарда при гіпертрофічній кардіоміопатії (ГКМП). Протягом 7 ро*
ків у НІССХ ім. М.М. Амосова спостерігали хворих із різними формами ГКМП. При застосуванні стандартних діагностич*
них методів дослідження (ехокардіографія, електрокардіографія, холтерівське моніторування електрокардіограми ) та вияв*
ленні ішемії міокарда проводили коронаровентрикулографію. Під час коронаровентрикулографії частою знахідкою була
підвищена звивистість коронарних артерій (КА). У 50 % пацієнтів виявлено типову для міокардіального місточка (ММ)
систолічну компресію КА. Характерно, що у всіх випадках ММ розташовувася над середньою третиною передньої
міжшлуночкової гілки лівої КА. Лікування проводили з урахуванням довжини ММ, ступеня систолічної компресії КА, а та*
кож форми ГКМП. Летальний випадок у групі хірургічного лікування засвідчує значення згаданої аномалії розташування
КА у пацієнтів з ГКМП. Отже, ММ у хворих з ГКМП є обтяжливим чинником перебігу цього захворювання.

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, ішемія міокарда, міокардіальний місточок.

дочной трабекулы. Тотальная ишемия миокарда.
Развивающийся ИМ в переднебоковой стенке ле*
вого желудочка и передней части межжелудочко*
вой перегородки.

Этот пример показывает значимость данной
аномалии расположения КА у пациентов с ГКМП
как дополнительного фактора возникновения жиз*
неугрожающих аритмий сердца и динамичность
систолической компрессии коронарной артерии
под ММ [2].

Хороший результат получен при эндопротези*
ровании туннелированного сегмента коронарной
артерии элютинг*стентами у пациентов с ГКМП
(рис. 4). Данные коронарографии пациента А. с
ГКМП, представленные на рис. 4, до и через 2 года
после стентирования свидетельствуют о хорошем
эффекте этой процедуры при ГКМП. Но, несмотря
на безопасность и эффективность, показания к ми*
ниинвазивному лечению должны быть взвешен*

ными, а именно проводиться при резистентности к
медикаментозной терапии и небольшой протяжен*
ности ММ [1—3].

Известно, что любое лечение при ГКМП явля*
ется паллиативным, тем не менее больные, кото*
рым было возможно устранить ММ, отмечали
субъективное улучшение состояния на протяже*
нии периода наблюдения от 6 мес до 6 лет.

Сравнительный анализ состояния пациентов с
ГКМП показал, что, несмотря на схожесть клини*
ческих проявлений, такие признаки ГКМП, как сте*
нокардия и нарушения ритма, чаще наблюдались и
тяжелее протекали у больных в сочетании с ММ.

Таким образом, можно сделать вывод, что ММ у
пациентов с ГКМП является отягощающим фак*
тором течения этого заболевания. Устранение од*
ной из причин ишемии миокарда при ГКМП в
комплексе с современными методами лечения —
шанс благоприятного прогноза.
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Causes of myocardial ischemia in hypertrophic cardiomyopathy

G.V. Knyshov, Ye.K. Gogayeva, K.V. Rudenko, L.S. Dzakhoyeva, 
A.V. Rudenko, Yu.V. Panichkin, V.P. Zakharova

The purpose – to examine the causes of myocardial ischemia in hypertrophic cardiomyopathy (HCM). During the 7 years patients
with various forms of HCM were observed in M.M. Amosov National Institute of Cardiovascular Surgery. Coronary ventriculogra*
phy was performed while using standard diagnostic methods (echocardiography, electrocardiography, Holter monitoring of electro*
cardiogram) and the detection of myocardial ischemia. Increased tortuosity of coronary arteries (CA) was often found during coro*
nary ventriculography. 50 % of patients revealed systolic compression of CA typical for myocardial bridge (MB). Characteristically,
in all cases, MB was localized over the middle third part of the anterior interventricular branch of the left CA. Treatment was car*
ried out taking into account the length of the MB, degree of systolic compression of CA, as well as forms of HCM. Death case in
group of surgical treatment confirms the value of that anomaly in patients with HCM. MB in patients with HCM is a burdensome
factor in the course of the disease.

Key words: hypertrophic cardiomyopathy, myocardial ischemia, myocardial bridge.
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