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АНОТАЦІЯ. Гіпертрофічна кардіоміопатія – це одне із розповсюджених генетично 

обумовлених захворювань міокарда, яке супроводжується розвитком діастолічної, а згодом і 

систолічної дисфункції міокарда.  

Метою нашого дослідження стало вивчити клініко-інструментальні особливості хворих на 

гіпертрофічну кардіоміопатію із порушеними показниками глобального поздовжнього 

стрейну лівого шлуночка та оцінити його прогностичне значення на розвиток серцево-

судинних подій в українській популяції хворих на гіпертрофічну кардіоміопатію. 

Матеріали та методи. Було ретроспективно проаналізовано дані 35 хворих на гіпертрофічну 

кардіоміопатію, яким проведене комплексне клініко-інструментальне обстеження з 

визначенням абсолютного показника GLS на спекл-трекінг-ехокардіографії. Хворі були 

поділені на дві групи: І група (показник глобального стрейну < 14,5) та ІІ група (показник 

глобального стрейну ≥ 14,5). 

Результати. Зниження GLS асоціювалося із більшою тривалістю захворювання (8 (5-11) і 3 

(2-5) років, р=0,003), збільшенням кількості скарг на перебої в роботі серця (66,7% і 23,5%, 

р=0,018) та слабкість (61,1% і 23,5%, р=0,04), підвищенням систолічного артеріального тиску 

(130 (120-140) проти 110 (100-120) мм рт ст, р=0,009), відсутністю хворих без ознак СН (0 і 

29,4%, р=0,019), збільшенням IVRT (106,19±28,62 і 84,57±27,54 мс, р=0,044) та більшою 

кількістю шлуночкових екстрасистол (17 (4-69) і 2 (0,5-3), з=0,014). За даними аналізу 

виживання Каплана-Мейера відносно фатальних та нефатальних серцево-судинних подій або 

комбінації їх з госпіталізацією з приводу СН у них було виявлено достовірно гірші показники 

виживання (Log-Rank, р=0,016 та р=0,003). 

Висновки Хворі на гіпертрофічну кардіоміопатію з поганими показниками GLS 

характеризувалися гіршими клініко-інструментальними даними та несприятливим серцево-

судинним прогнозом. 

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, глобальний поздовжній стрейн, серцева 
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Вступ 

Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) – це 

первинне захворювання міокарда, що 

характеризується наявністю збільшення 

товщини стінки лівого шлуночка (ЛШ), що не 

пояснюється лише аномальними умовами 

навантаження [1]. Захворювання 

зустрічається приблизно у 0,2% загальної 

популяції [2]. Гіпертрофія міокарда 

найчастіше носить асиметричний характер, 

рідким є залучення правого шлуночка та 

симетрична форма гіпертрофії [3]. Перебіг 

ГКМП може носити варіабельний характер 

від асимптомного до важкого з розвитком 

прогресуючої серцевої недостатності (СН), 

фібриляції передсердь і кардіоемболічного 

інсульту, раптової серцевої смерті, особливо 

у молодих хворих [1,4,5]. 

Протягом життя у хворих на ГКМП 

розвивається дисфункція міокарда, яка 

спочатку проявляється як діастолічна 

дисфункція, а згодом може прогресувати і 

систолічна. На жаль, незначну систолічну 

дисфункцію не завжди можна виявити за 

допомогою стандартних ехокардіографічних 

параметрів, таких як фракція викиду лівого 

шлуночка (ФВ ЛШ), тому що у хворих на 

ГКМП завдяки вираженій гіпертрофії і 

зменшеним об’ємним показникам ЛШ 

розрахункова ФВ ЛШ зазвичай виявляється 

підвищеною. Попередні дослідження 

показали, що глобальна поздовжня 

деформація ЛШ (LV-GLS), виміряна за 

допомогою спекл-трекінг-ехокардіографії, 

часто порушується у пацієнтів з різними 

серцево-судинними захворюваннями, в тому 

числі і ГКМП [6,7,8].  

Протягом останнього десятиріччя науковці 

намагалися визначити фактори ризику 

несприятливого прогнозу хворих на ГКМП, в 

тому числі оцінювалися показники 

електрокардіографії [9] та ехокардіографії. 

Дослідження показали, що погіршення 

регіонального та глобального поздовжнього 

стрейну відбувається не тільки у хворих з 

фенотипічними проявами захворювання, а 

також у генотип-позитивних родичів за 

відсутності гіпертрофії міокарда, а 

приєднання у носіїв мутацій ГКМП 

артеріальної гіпертензії значно погіршувало 

показники глобального поздовжнього  

 

стрейну [10,11,12]. Були отримані дані про 

підвищення ризику життєво-небезпечних 

шлуночкових аритмій,  раптової серцевої 

смерті (РСС) та її сурогатів,  несприятливих 

серцево-судинних подій у хворих на ГКМП 

[13-17].  

Серед науковців точаться дискусії з 

приводу визначення граничного значення 

показника GLS, який би із високою долею 

вірогідністі міг би передбачити 

несприятливий прогноз у пацієнта ГКМП. 

Але досі не було досягнуто консенсусу в 

цьому питанні [13,14]. Також прогностичне 

значення GLS не було достатньо освітлено в 

українській популяції хворих на ГКМП. 

Метою нашого дослідження стало вивчити 

клініко-інструментальні особливості хворих 

на ГКМП із порушеними показниками 

глобального поздовжнього стрейну ЛШ та 

оцінити його прогностичне значення на 

розвиток серцево-судинних подій в 

Українській популяції хворих ГКМП. 

Матеріали і методи 
Нами було ретроспективно проаналізовано 

35 хворих на ГКМП, які проходили 

обстеження з 2016 по 2021 роки в Харківській 

міській лікарні №8, місто Харків, Україна, та 

мали результати спекл-трекінг 

ехокардіографії. Діагноз ГКМП був 

встановлений під час трансторакальної 

ехокардіографії за наявності 

гіпертрофованого міокарду лівого шлуночка 

(≥ 15 мм у дорослих) та відсутності інших 

серцево-судинних або системних 

захворювань, які могли б спричинити 

гіпертрофію такого ступеню [1]. 

Критерієм виключення із дослідження 

були перенесена нещодавно операція 

міектомії, важкі клапанні вади серця, 

відсутність даних спекл-трекінг-

ехокардіографії. 

Хворим на ГКМП було проведене 

комплексне обстеження на початку 

дослідження, яке включало збір скарг, збір 

історії хвороби та сімейної історії ГКМП і 

раптової серцевої смерті, фізичне обстеження 

з визначенням артеріального тиску, частоти 

серцевих скорочень, інструментальні методи 

дослідження – 2D ехокардіографія із спекл-

трекінг ехокардіографією, Холтерівське 
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амбулаторне моніторування ЕКГ протягом 24 

годин. 

Кінцевими точками дослідження були 

фатальні та нефатальні серцево-судинні події, 

які включали серцево-судинну  смерть та 

гострий коронарний синдром, інсульт або 

транзиторна ішемічна атака (ТІА). Другою 

кінцевою точкою була комбінація фатальних 

та нефатальних серцево-судинних подій з 

госпіталізацією з приводу серцевої 

недостатності (СН). 

Спостереження в динаміці проводилося як 

особисті візити в клініку або телефонні 

інтерв’ю з пацієнтом у випадку, коли хворий 

не приходив на візит у клініку більше року.  

Ехокардіографія 

Всім хворим було проведено двовимірну 

ехокардіографію на апараті «Acuson X2000» 

(Siemens, Німеччина) за стандартною 

методикою в М- і В- режимах ехолокації. Усі 

дослідження проводив один досвідчений 

спеціаліст УЗД. Обстеження проведено з 

парастернальної та апікальної позиції з 

визначенням розмірів порожнин серця, 

максимальної товщини гіпертрофованих 

ділянок міокарда. Фракцію викиду лівого 

шлуночка (EF LV) визначали з апікальної 

позиції за методикою Сімпсона. Септальну 

ГЛШ визначали при наявності асиметричної 

гіпертрофії МШП, апікальну ГЛШ – при 

гіпертрофії верхівки, симетричну ГЛШ – при 

залученні усіх стінок ЛШ. 

Величину градієнта тиску в вихідному 

тракті лівого шлуночку (ВТЛШ) оцінювали за 

допомогою безперервно-хвильової 

Допплерівської ехокардіографії. Величина 

градієнта тиску ≥ 30 мм рт ст. в спокої або при 

проведенні провокації (маневр Вальсальви, 

фізичне навантаження) вважалася за 

наявність обструкції ВТЛШ (LVOTO). 

Оцінку діастолічного наповнення ЛШ 

проводили за допомогою імпульсного 

Допплерівського режиму з визначенням 

максимальної швидкості раннього 

діастолічного потоку – Ve, максимальної 

швидкості пізнього діастолічного потоку – Va, 

співвідношення Е/А, час уповільнення 

кровоплину раннього діастолічного 

наповнення – DT (deceleration time), час 

ізоволюметричного розслаблення ЛШ – IVRT.  

Проаналізовано деформацію міокарда ЛШ 

з верхівкової чотири-, дво- та трикамерної 

позиції за допомогою спекл-трекінгу. Ми 

оцінювали поздовжню деформацію 

нижньолатеральної та 

передньоперегородкової стінок (апікальний 

трикамерний вид), нижньоперегородкової та 

бічної стінок (апікальний чотирикамерний 

вид), а також нижньої та передньої стінок 

(апікальний двокамерний вид). Лівий 

шлуночок було поділено на 18 сегментів і 

кожен сегмент проаналізовано окремо зі 

стандартним програмним забезпеченням 

Syngo® Velocity Vector Imaging™ 

Technology.  

Показник глобальної поздовжньої 

деформаці (глобальний стрейн, GLS) 

розраховували методом середнього 

арифметичного пікової поздовжньої 

деформації кожного з 18 сегментів стінки 

лівого шлуночка. Показник глобального 

поздовжнього стрейну оцінювався в 

абсолютних одиницях, тобто менший 

показник означав погіршення, а більший – 

покращення. 

За даними глобального поздовжнього 

стрейну лівого шлуночка було визначено 

медіану показника для всієї групи 

обстежених хворих – 14,5 (12-16,3)%. За цією 

медіаною хворі були поділені на дві групи: І 

група (показник глобального стрейну < 14,5) 

та ІІ група (показник глобального стрейну  

≥ 14,5). 

Амбулаторне моніторування ЕКГ 

Хворим проводилося 24-годинне 

моніторування ЕКГ за методом Холтера. 

Обстеження здійснювалося за допомогою 

комерційно доступних систем. Проводився 

аналіз наявності шлуночкових порушень 

ритму – екстрасистолії, визначалася загальна 

кількість їх протягом доби, наявність епізодів 

нестійкої шлуночкової тахікардії. Також було 

оцінено наявність суправентрикулярних 

порушень ритму – екстрасистолії, 

суправентрикулярної тахікардії. У хворих 

також оцінювалася наявність епізодів ішемії, 

яку визначали у вигляді депресії сегмента ST 

на 1мм і більше від вихідного рівня протягом 

мінімум 30 с. 
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Статистичний аналіз 

Статистична обробка отриманих даних 

проведена за допомогою пакета 

статистичних програм «STATISTICA 12» 

(StatSoft Inc, США) та Microsoft Office Exel-

2010. Результати представлені у вигляді 

середнього значення (М) ± стандартного 

відхилення (SD) для вибірок з нормальним 

розподілом та у вигляді медіани (50 

перцентіль) та міжквартільного інтервалу 

(IQR, 25-75 перцентілі) для  вибірок з 

нерівномірним розподілом. Нормальність 

розподілу показників аналізували за 

допомогою теста Шапіро-Уілка. Для аналізу 

безперервних змінних застосовували 

критерій Стьюдента або Мана-Уітні. 

Міжгрупові відмінності категоріальних 

ознак оцінювали з використанням критерія 

χ2 Пірсона та точного критерія Фішера. 

Аналіз виживання був описаний за 

допомогою методу аналізу виживання 

Каплана-Мейєра з long-rank тестом. Для 

усіх видів аналізу відмінності вважали 

статистично значимими при р<0,05. 

Результати 

Клінічна характеристика обох груп 

представлена в таблиці 1. Хворі І групи були 

старші за ІІ групу (51,67±15,09 та 

43,29±19,18років) , але різниця не досягла рівня 

достовірності (р=0,15). В обох групах 

переважали жінки, доля чоловіків становила 

44,4% в І групі та 47,1% в другій групі (р=0,87). 

Також групи не відрізнялися за індексом маси 

тіла ІМТ. Достовірної переваги якоїсь із форм 

гіпертрофії міокарда (симетричної, 

асиметричної) або обструкції виявлено не було. 

Сімейний анамнез ГКМП та раптової серцевої 

смерті (РСС) не відрізнявся. 

Відзначалася суттєва перевага тривалості 

захворювання ГКМП в групі І (з низьким 

показником глобального поздовжнього 

стрейну - 8 (5-11) проти 3 (2-5) років, 

р=0,003). Поєднання ГКМП з артеріальною 

гіпертензією (АГ) переважало в групі І (61,1% 

проти 35,3%), але не досягло достовірності 

(р=0,12). В обох обстежених групах хворих 

спостерігалася персистуюча форма 

фібриляції передсердь (ФП), яка дещо 

переважала в І групі (33,3% та 17,6%), але 

різниця між ними не була достовірною.  

При аналізі скарг хворі І групи достовірно 

частіше скаржились на перебої в роботі серця 

(66,7% та 23,5%, р=0,018) та слабкість (61,1% 

та 23,5%, р=0,04). Інші скарги зустрічалися з 

однаковою частотою. 

За даними об’єктивного обстеження у 

хворих І групи спостерігався вищий 

систолічний артеріальний тиск (САТ) (130 

(120-140) проти 110 (100-120) мм рт ст, 

р=0,009) та діастолічний артеріальний тиск 

(ДАТ) (р=0,09).  

У 5 хворих (29,4%) з ІІ групи були відсутні 

ознаки серцевої недостатності (СН), в І групі 

таких хворих не зустрічалося (р=0,019). 

Також в групі з високим поздовжнім 

стрейном зустрічалося менше випадків 

наявності ІІІ ФК СН за NYHA (5,9% проти 

33,3%, р=0,05 ). 

При аналізі лікування, яке отримували 

пацієнти, значимої різниці в прийомі бета-

блокаторів (ББ), антагоністів рецепторів 

ангіотензину (АРА) та антагоністів 

мінералокортикоїдних рецепторів (АМР) не 

було. 
Показники глобального поздовжнього 

стрейну становили 12 (10,5-13,2)% в І групі та 

16,1 (15,4-18,0)% в ІІ групі. При порівнянні 

показників ехокардіографії в групах хворих 

(табл. 2) спостерігалась тенденція до 

більшого розміру лівого передсердя (ЛП) та 

меншого кінцево-діастолічного розміру 

(КДР) в групі з низьким глобальним 

поздовжнім стрейном (р>0,05). Відповідно 

спостерігалася тенденція до нижчих 

показників ударного об’єму (УО) (56,5 (45,3-

74,2) проти 70,3 (57,4-86,9) мл), хвилинного 

об’єму кровообігу (ХОК) (3,9 (2,3-4,6) проти 

4,9 (3,3-6,5) л/хв) та серцевого індексу (СІ) 

(2,1 (1,6-2,4) проти 2,8 (1,7-3) л/хв/м2), але 

різниця не досягла рівня достовірності 

(р>0,05). Також в І групі спостерігались дещо 

менші показники фракції викиду (ФВ) ЛШ 

(62 (59,3-65,5) проти 65 (61-68)%, р>0,05). 

За даними оцінки діастолічної функції ЛШ 

було виявлено достовірно вищий показник 

часу ізоволюмічної релаксації ЛШ (IVRT) в І 

групі (106,19±28,62 проти 84,57±27,54 мс, 

р=0,044) та дещо вищий показник часу 

сповільнення раннього потоку (DT) 

(недостовірно).
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Таблиця 1. Клінічна характеристика груп хворих  

Table 1. Clinical characteristics of the patient group 

Показник 

I група 

(GLS < 14,5%) 

(n=18) 

II група 

(GLS ≥ 14,5%) 

(n=17) 

Рівень р 

Вік, роки 51,67±15,09 43,29±19,18 0,15 

Чоловіки, n (%) 8 (44,4) 8 (47,1) 0,87 

ІМТ, кг/м2 26,3 (22,9-27,9) 27,6 (23,7-28,7) 0,54 

Обструктивна форма, n (%) 6 (33,3) 3 (17,6) 0,44 

Асиметрична гіпертрофія МШП, n (%) 9 (50) 12 (70,6) 0,21 

Асиметрична гіпертрофія верхівки, n (%) 3 (16,7) 2 (11,8) 0,52 

Асиметрична гіпертрофія МШП і верхівки, n (%) 4 (22,2) 2 (11,8) 0,65 

Симетрична форма, n (%) 2 (11,1) 0 0,48 

Із залученням ПШ, n (%) 2 (11,1) 4 (23,5) 0,4 

Дилатація порожнин серця, n (%) 1 (5,6) 1 (5,9) 0,74 

Сімейна форма, n (%) 7 (38,9) 6 (35,3) 0,55 

Сімейний анамнез РСС, n (%) 2 (11,1) 3 (17,6) 0,65 

АГ, n (%) 11 (61,1) 6 (35,3) 0,12 

ФП персистуюча, n (%) 6 (33,3) 3 (17,6) 0,44 

Тривалість захворювання, роки 8 (5-11) 3 (2-5) 0,003 

Біль у серці, n (%) 11 (61,1) 11 (64,7) 0,55 

Задишка, n (%) 14 (77,8) 11 (64,7) 0,47 

Запаморочення, n (%) 8 (44,4) 5 (29,4) 0,35 

Синкопе, n (%) 2 (11,1) 0 0,48 

Перебої в роботі серця, n (%) 12 (66,7) 4 (23,5) 0,018 

Серцебиття, n (%) 12 (66,7) 7 (41,2) 0,13 

Слабкість, n (%) 11 (61,1) 4 (23,5) 0,04 

Набряки, n (%) 1 (5,6) 0 0,51 

САТ, мм рт. ст. 130 (120-140) 110 (100-120) 0,009 

ДАТ, мм рт. ст. 80 (70-87,5) 70 (60-80) 0,09 

ЧСС, уд / хв 67,5±11,01 69,71±9,43 0,52 

СН 0, n (%) 0 5 (29,4) 0,019 

ФК I-II, n (%) 12 (66,7) 11 (64,7) 0,59 

ФК III, n (%) 6 (33,3) 1 (5,9) 0,05 

ББ, n (%) 17 (94,4) 16 (88,2) 0,74 

АРА, n (%) 18 (100) 14 (82,4) 0,1 

АМР, n (%) 8 (44,4) 8 (47,1) 0,57 
Примітка. виділені червоним курсивом значення р <  0,05, виділені жирним курсивом значення р = 0,05 
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Таблиця 2. Показники ЕхоКС в групах хворих  

Table 2. Indicators of echocardiography of the patient groups 

Показник 

I група 

(GLS < 14,5%) 

(n=18) 

II група 

(GLS ≥ 14,5%) 

(n=17) 

Рівень р 

Розмір ЛП, см  4,35 (4-4,8) 4,2 (4-4,5) 0,46 

КДРлш, см  4,45 (4,1-5,3) 4,8 (4,5-5,2) 0,61 

КСРлш, см  2,95 (2,7-3,55) 3 (2,7-3,4) 0,80 

УО, мл  56,5 (45,3-74,2) 70,3 (57,4-86,9) 0,19 

ХОК, л/хв  3,9 (2,3-4,6) 4,9 (3,3-6,5) 0,14 

СІ, л/хв/м2  2,1 (1,6-2,4) 2,8 (1,7-3) 0,16 

ТЗСЛШд, см  1 (1-1,2) 1 (0,9-1,1) 0,33 

Товщина гіпертрофованої 

ділянки, см  

2,25 (2,1-2,8) 2,2 (1,9-2,6) 0,15 

Індекс асиметрії 2,2 (2-2,4) 2,2 (1,9-2,4) 0,9 

Розмір ПП, см  4 (3,5-4,1) 3,8 (3,6-4) 0,4 

Розмір ПШ, см  2,2 (2-2,3) 2,1 (2-2,4) 0,98 

Легенева гіпертензія, n (%) 3 (16,7) 2 (11,8) 0,8 

ФВ,%  62 (59,3-65,5) 65 (61-68) 0,24 

ІММлш, г/м²  155,1 (143,8-209,1) 153,8 (126,9-213,8) 0,5 

IVRT, мс 106,19±28,62 84,57±27,54 0,044 

Е/А>2 2 (11,1) 2 (11,8) 0,47 

E/A 1,3 (0,9-1,8) 1,6 (1,1-1,75) 0,39 

DT, мс 249,5 (218-320,8) 222,5 (197,5-278,8) 0,4 

GLS,  % 12 (10,5-13,2) 16,1 (15,4-18,0) 0,000001 
Примітка. виділені червоним курсивом значення р <  0,05. 

Таблиця 3. Показники Холтерівського моніторування в групах хворих з різними типами ЕКГ 

Table 3. Indicators of Holter monitoring in groups of patients with different typesс of ECG 

Показник 

 

I група 

(GLS < 14,5%) 

(n=18) 

II група 

(GLS ≥ 14,5%) 

(n=17) 

Рівень р 

Середньодобова ЧСС, уд/хв 64,39±9,86 67,35±11,61 0,51 

Мінімальна ЧСС, уд/хв  45,27±6,58 49,21±7,78 0,54 

Максимальна ЧСС, уд/хв  109,53±26,51 132,77±34,8 0,03 

Середня кількість СВЕ за добу 16 (6-39) 10 (1,5-74,5) 0,79 

Епізоди НСВТ   n (%) 3 (16,7) 5 (29,4) 0,44 

Середня кількість ШЕ за добу  17 (4-69) 2 (0,5-3) 0,014 

Епізоди НШТ,  n (%) 3 (16,7) 1 (5,9) 0,6 

Наявність епізодів ішемії, n (%) 3 (16,7) 3 (17,6) 0,64 
Примітка. виділені червоним курсивом значення р <  0,05 

При аналізі показників Холтерівського 

моніторування ЕКГ (табл. 3) було виявлено, 

що у хворих ІІ групи (з високим показником 

GLS) переважала максимальна ЧСС за добу 

(132,77±34,8 та 109,53±26,51 уд/хв, р=0,03).  

У хворих І групи виявлено більшу 

 

кількість шлуночкових екстрасистол (ШЕ) за 

добу (17 (4-69)  проти 2 (0,5-3), з=0,014), а 

також спостерігалася тенденція до більшої 

кількості суправентрикулярних екстрасистол 

(СЕ) та епізодів нестійкої шлуночкової 

тахікардії (НШТ) (недостовірно).
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Час спостереження склав 3 (2-3,5) років. За 

час спостереження 2 хворих померло від 

серцево-судинної смерті та 3 хворих 

перенесли нефатальну серцево-судинну 

подію (гострий коронарний синдром, інсульт, 

транзиторну ішемічну атаку), 6 хворих було 

госпіталізовано з приводу СН. 

При проведенні аналізу виживання 

 

Каплана-Мейера відносно фатальних та 

нефатальних серцево-судинних подій (ССП) 

або комбінації їх з госпіталізацією з приводу 

СН було виявлено достовірно гірші 

показники виживання у хворих І групи з 

низьким показником глобального 

поздовжнього стрейну (Log-Rank, р=0,016 та 

р=0,003) (Рис. 1, 2).

Fatal and non-fatal cardiovascular events (Kaplan-Meier)
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Рисунок 1. Аналіз виживання відносно фатальних та нефатальних ССП 

Fig. 1. Survival analyses relative to fatal and non-fatal Cardiovascular Events 

 
Fatal and non-fatal cardiovascular events+HF hospitalizations (Kaplan-Meier)
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Рисунок 2. Аналіз виживання відносно фатальних та нефатальних ССП + госпіталізації з приводу СН 

Fig. 2. Survival analyses relative to fatal and non-fatal Cardiovascular Events + Hospitalization for heart 

failure (HF) 
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Обговорення 

Хворі І групи (з поганими показниками 

глобального поздовжнього стрейну) були 

дещо старшими і мали достовірно довшу 

тривалість захворювання ГКМП. Це можна 

пояснити тим, що згодом у хворих на ГКМП 

прогресують дистрофічні зміни міокарда з 

розвитком порушення не тільки діастолічної, 

а й систолічної функції. 

Також хворі з поганими показниками GLS 

відрізнялися переважаючою кількістю скарг 

на перебої в роботі серця, що може бути 

пов’язано з різноманітними порушеннями 

ритму, які розвиваються внаслідок зміни 

електрофізіологічних властивостей міокарда. 

Підвищення скарг на слабкість можна 

пояснити наявністю у хворих синдрому 

малого викиду, який пов’язаний із змінами 

геометрії ЛШ зі зменшенням порожнини, а 

також порушенням діастолічної функції 

міокарда. 

Хворі І групи мали достовірно вищі 

показники САТ і мали схильність до 

супутньої артеріальної гіпертензії. За даними 

попередніх досліджень підвищення САТ 

корелювало з гіршими показниками 

поздовжнього стрейну у хворих на 

гіпертрофічну кардіоміопатію [12,18]. 

В ІІ групі хворих (з високим показником 

глобального поздовжнього стрейну) 

спостерігалося 5 хворих (29,4%) без ознак 

СН, в І групі таких хворих виявлено не було. 

Також в ІІ групі було дещо менше хворих із 

ІІІ ФК СН за NYHA. 

За даними ЕхоКС хворі І групи мали 

тенденцію до нижчих показників УО, ХОК та 

СІ, що може призводити до синдрому малого 

викиду і прогресування симптомів СН. 

Клінічно це може проявлятися скаргами на 

загальну слабкість, які частіше зустрічалися в 

даній групі хворих. Також вони мали 

достовірно вищі показники IVRT та 

тенденцію до вищих показників DT, що 

відображає порушення релаксації міокарда 

ЛШ. Таким чином можна думати, що 

зниження глобального поздовжнього стрейну 

у наших хворих асоціювалося в більшій мірі з 

діастолічною дисфункцією за гіпертрофічним 

типом з порушенням релаксації, ніж з  

 

 

рестриктивним типом діастолічної 

дисфункції, який пов’язують з розвитком 

фіброзних змін міокарда у хворих на ГКМП. 

В деяких попередніх дослідженнях виявлявся 

зв’язок порушеного GLS саме з розвитком 

фіброзних змін міокарда ЛШ [17]. 

За даними Холтерівського моніторування 

ЕКГ хворі І групи мали достовірно вищу 

кількість ШЕ, що підтверджується даними 

попередніх досліджень, які виявляли зв’язок 

погіршення стрейну з шлуночковими 

порушеннями ритму і навіть несприятливий 

вплив цього показника на розвиток 

шлуночкових тахікардій та РСС [16,17]. 

При проведенні аналізу виживання 

Каплана-Мейера було виявлено достовірно 

гірші показники виживання у хворих І групи 

з низьким показником глобального 

поздовжнього стрейну відносно фатальних та 

нефатальних серцево-судинних подій або 

комбінації їх з госпіталізацією з приводу СН. 

Це узгоджується з даними попередніх 

досліджень, які показали, що глобальний 

поздовжній стрейн є незалежним 

предиктором несприятливих серцево-

судинних подій у хворих на ГКМП [13,14]. 

Висновки 

1.Зниження глобального поздовжнього 

стрейну у хворих на ГКМП асоціювалося із 

достовірно більшою тривалістю 

захворювання, збільшенням кількості скарг 

на перебої в роботі серця та слабкість, що 

узгоджувалося з даними ЕхоКС із нижчими 

показниками УО, ХОК та СІ та даними 

добового моніторування з більшою кількістю 

ШЕ. 

2. Група хворих з високим показником 

глобального поздовжнього стрейну 

характеризувалася відсутністю ознак СН в 

29,4% випадків, та меншою кількістю хворих 

з ІІІ ФК СН за NYHA. 

3. За даними аналізу виживання Каплана-

Мейера в українській групі хворих  відносно 

фатальних та нефатальних серцево-судинних 

подій або комбінації їх з госпіталізацією з 

приводу СН було виявлено достовірно гірші 

показники виживання у хворих з низьким 

глобальним поздовжнім стрейном.
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PROGNOSTIC VALUE OF LEFT VENTRICULAR GLOBAL LONGITUDINAL STRAIN 

IN PATIENTS WITH HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY 
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F - final approval of the article 

ABSTRACT. Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is one of the widespread genetically determined diseases 

of the myocardium, which is accompanied by the development of diastolic and, subsequently, systolic 

dysfunction of the myocardium. 

The aim of our study was to evaluate the clinical and instrumental features of patients with hypertrophic 

cardiomyopathy with impaired left ventricular global longitudinal strain (GLS) and its prognostic value for the 

development of cardiovascular events in the Ukrainian population of patients with hypertrophic 

cardiomyopathy. 

Materials and methods. The data of 35 patients with hypertrophic cardiomyopathy who underwent a 

comprehensive clinical and instrumental examination with determination of the absolute global longitudinal 

strain on speckle-tracking echocardiography were retrospectively analyzed. The patients were divided into two 

groups: Group I (GLS< 14.5) and Group II (GLS≥ 14.5). 

Results. A decrease in global longitudinal strain was associated with a longer disease duration (8 (5-11) vs 3 

(2-5) years, p=0.003), increasing of complaints on irregularity of heart beat (66.7% vs 23.5%, p= 0.018) and 

weakness (61.1% vs 23.5%, p=0.04), increased systolic blood pressure (SBP) (130 (120-140) vs 110 (100-

120) mm Hg, p= 0.009), the absence of patients without signs of heart failure (0 vs  29.4%, p=0.019), an 

increase in IVRT (106.19±28.62 vs 84.57±27.54 ms, p=0.044) and a greater number of ventricular 

extrasystoles (17 (4-69) vs 2 (0.5-3), p=0.014). According to the Kaplan-Meier analysis of survival in relation 

to fatal and non-fatal cardiovascular events or their combination with hospitalization for heart failure, they had 

significantly worse survival rates (Log-Rank, p=0.016 and p=0.003). 

Conclusions. Hypertrophic cardiomyopathy patients with poor global longitudinal strain scores were 

characterized by worse clinical and instrumental data and an unfavorable cardiovascular prognosis. 

KEY WORDS: hypertrophic cardiomyopathy, global longitudinal strain, heart failure, speckle-tracking 

echocardiography, prognosis 
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