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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  — 
заболевание, обусловленное мутациями в  генах 
сократительных белков миокарда, поэтому ее нередко 
называют “болезнью саркомеров”. Выраженная 
асимметричная гипертрофия левого желудочка (ЛЖ), 
которую нельзя связать с  увеличением нагрузки 
на  миокард вследствие артериальной гипертензии 
(АГ) или пороков сердца, является основным морфо-
логическим проявлением заболевания. Апикальная 
форма ГКМП — атипичный вариант болезни с утол-
щением верхушки ЛЖ. Данный тип гипертрофии 

миокарда в  сочетании с  интрамиокардиальным 
фиброзом приводит к “псевдоинфарктным” измене-
ниям ЭКГ с регистрацией гигантских отрицательных 
зубцов Т и депрессией сегмента ST в левых грудных 
отведениях. Стенокардия напряжения одно из частых 
клинических проявлений ГКМП даже при отсут-
ствии коронарного атеросклероза. Наличие стено-
кардии напряжения с  выраженными изменениями 
на ЭКГ зачастую приводит к ошибочной диагностике 
ИБС и  перенесенного инфаркта миокарда (ИМ) 
у больных ГКМП. В то же время, при такой клиниче-

ГИпЕРТРОФИЧЕСКАя КАРДИОМИОпАТИя В СОЧЕТАНИИ С ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ СЕРДЦА: 
6-ЛЕТНяя ИСТОРИя НАБЛЮДЕНИя

Ковалевская Е. А.1,2, Крылова Н. С.1,2, Потешкина Н. Г.1,2, Фетцер Д. В.2, Ванюков А. Е.2

Представлен случай 6-летнего наблюдения пациента с  апикальной формой 
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hYpERTROphIC CARDIOMYOpAThY COMORBID WITh CORONARY hEART DISEASE: 6-YEAR  
FOLLOW-Up

Kovalevskaya Е. А.1,2, Krylova N. S.1,2, Poteshkina N. G.1,2, Fettser D. V.2, Vanyukov А. Е.2

A clinical case presented, of 6-year follow-up of a patient with apical hypertrophic 
cardiomyopathy (HCMP) and angina syndrome. The challenges discussed, of 
differential diagnostics of HCMP and coronary heart disease (CHD) in patient with 
angina and repolarization disorder on ECG. Specifics of the case presented, was 
hyperdiagnostics of CHD at the onset of clinical presentation, and intact coronary 
arteries. In 6 years of follow-up this patient developed coronary lesions required the 
stenting of left anterior descending artery. Comorbid CHD in older age with apical 
CHD worsened clinical picture and underlined the issue of comorbidity in CHD and 
HCMP. 
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При ЭхоКГ выявлена выраженная гипертрофия 
верхушки ЛЖ до 19 мм (рис. 2).

С учетом клинической картины, отсутствия повы-
шения кардиоспецифических ферментов, отсутствия 
динамики на ЭКГ и изменений на эхокардиографии 
(ЭхоКГ), данных за  острый конарный синдром 
не  получено. Обсуждался диагноз перенесенного 
ИМ. С целью верифкации ишемии проведены нагру-
зочные тесты.

При велоэргометрии (ВЭМ) выявлена преходящая 
депрессия сегмента ST до  2  мм при нагрузке мощ-
ностью 125 Вт (рис. 3). 

СтрессЭхоКГ с  чреспищеводной стимуляцией 
выявила акинезию миокарда ЛЖ в области верхушки 
циркулярного характера в сочетании с усугублением 
депрессии сегмента ST. Данные изменения были рас-
ценены как наличие апикальной аневризмы ЛЖ 
вследствие перенесенного ИМ.

Результаты нагрузочных тестов показали высокую 
вероятность поражения коронарного русла. Паци-

ской картине у пациентов с ГКМП очень трудно рас-
познать присоединение ИБС. Наличие сопутствую-
щей ИБС у больных ГКМП не только утяжеляет тече-
ние заболевания, но и влияет на прогноз [1, 2]. В связи 
с вышеизложенным, интересным представляется слу-
чай больного Ц., 62 лет, который наблюдается в тече-
ние 6 лет от дебюта клинической картины заболева-
ния. 

Из анамнеза: 20 лет назад в  40-летнем возрасте 
у  пациента ноющие боли за  грудиной без четкой 
связи с  физической нагрузкой. Артериальное давле-
ние повышалось максимально до  160/90  мм рт.ст. 
В  возрасте 56 лет появились приступы сжимающих 
болей за  грудиной при быстрой ходьбе. В  это  же 
время в связи с выявленными изменениями на ЭКГ 
(глубокие асимметричные отрицательные зубцы Т 
в  I, аVL, V

2
-V

6
) госпитализирован с  диагнозом ИМ 

(рис. 1). 
Кардиоспецифические маркеры находились 

в пределах референсных значений. 

Рис. 1. ЭКГ больного Ц., 2011г.
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енту выполнена коронароангиография (КАГ) с вент-
рикулографией (ВГ) при которой не  было выявлено 
стенотического поражения коронарных артерий (КА) 
(рис.  4). ВГ позволила визуализировать заострение 
полости ЛЖ в области верхушки (рис. 4).

Таким образом, клиническая картина заболева-
ния в  сочетании с  данными ЭКГ, ЭхоКГ (гипертро-
фия верхушки до  19  мм) позволила поставить диа-
гноз: ГКМП, апикальная форма. Синдром стенокар-
дии напряжения. Артериальная гипертония 2 степе- 
ни, риск 3 ССО. В  пользу ГКМП свидетельствовал 
и  семейный анамнез больного. Отец пациента, не 
имеющий коронарный анамнез, умер внезапно 
в молодом возрасте во время умеренной физической 
нагрузки. С  учетом данных КАГ диагноз ИБС был 
исключен. 

Больному назначены бета-адреноблокаторы 
и  иАПФ с  положительным клиническим эффек-

том. Через 4 года пациент вновь отметил появление 
ангинозных болей, снижение толерантности 
к нагрузке. Поведена коррекция дозы бета-адрено-
блокаторов. С этого же времени по ХМ ЭКГ впер-
вые зарегистрирован пароксизм фибрилляции 
предсердий (ФП). К терапии дополнительно назна-
чен дабигатран. Согласно рекомендациям ЕОК, 
всем пациентам с  ГКМП при наличии у  них ФП 
назначается антикоагулянтная терапия вне зависи-
мости от  риска по  шкале CHA

2
DS

2
VASc [3, 4]. 

В  течение последующих 2 лет боли за  грудиной 
с постепенным учащением приступов до уровня III 
ФК. В  феврале 2017г повторная госпитализация 
в связи со снижением толерантности к физической 
нагрузке.

При осмотре: Общее состояние удовлетворитель-
ное. Сознание ясное. Кожный покров обычной 
окраски и  влажности. Периферических отеков нет. 

А                                                                             Б 
Рис. 3 (А, Б). Велоэргометрия: ЭКГ больного Ц. 2011г в покое (А) и на пике 
нагрузки (Б). Депрессия сегмента ST до -2 мм.

Рис. 4. Коронарография (слева) и вентрикулография (справа) больного Ц., 2011г. 

Рис.  2. ЭхоКГ больного Ц., 2011г  — апикальная 4-х камерная позиция. 
Стрелкой показана гипертрофированная верхушка ЛЖ.
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При аускультации в  легких дыхание везикулярное, 
хрипы не выслушиваются. ЧДД 18 в мин. Верхушеч-
ный толчок усилен. Тоны сердца ясные, ритм пра-
вильный, шумы не  выслушиваются. ЧСС 66 в  мин. 
АД 130/70  мм рт.ст. Живот при пальпации мягкий, 
безболезненный. Печень не  выступает из-под края 
реберной дуги. Почки не  пальпируются. Дизуриче-
ских расстройств нет.

Результаты клинико-диагностического обследова-
ния:

В клиническом анализе крови и  общем анализе 
мочи без патологии. Уровень общего холестерина 
4,2 ммоль/л; холестерин ЛПНП 2,9 ммоль/л, тригли-
цериды 1,14 ммоль/л; креатинин 108,0 мкмоль/л; креа-
тинфосфокиназа 102,3 Ед/л; аспартатаминотранс-
фераза 23,4 Ед/л; аланинаминотрансфераза 37,0 Ед/л; 
глюкоза 4,6 ммоль/л, калий 4,6 ммоль/л.

ЭКГ — ритм синусовый с ЧСС 60 в мин. Нормаль-
ное положение ЭОС. Признаки гипертрофии мио-
карда ЛЖ. Депрессия сегмента ST в  I, аVL, V

4
-V

6 
максимально до  2  мм. Регистрируются гигантские 
асимметричные отрицательные зубцы Т в  I, аVL, 
V

2
-V

6
. По сравнению с ЭКГ от 2011г — без существен-

ной динамики. 
На ЭхоКГ — выраженная гипертрофия верхушки 

ЛЖ до 19 мм при умеренной гипертрофии межжелу-
дочковой перегородки (15  мм) и  нормальной тол-
щине задней стенки ЛЖ (11 мм). Полость ЛЖ не уве-
личена (конечно-диастолический объем 73 мл). Гло-
бальная систолическая функция ЛЖ в  норме (ФВ 
64%). Передне-задний размер левого предсердия 
40  мм. Диастолическая дисфункция ЛЖ I тип. 
По  сравнению с  ЭхоКГ от  2011г  — несколько выра-
женнее гипертрофия межжелудочковой перегородки 
15 vs 13 мм.

Проведена ВЭМ для оценки толерантности 
к физической нагрузке. 

Тест прекращен на  100  Вт в  связи с  приступом 
стенокардии в  сочетании с  депрессией сегмента ST 

Рис.  6. Коронарография больного Ц., 2017г, после имплантации стента 
в ПМЖВ левой коронарной артерии.

Рис. 5. Коронарография больного Ц., 2017, слева. Стрелкой показан стеноз средней трети ПМЖВ. Вентрикулография больного Ц., 2017г, справа. 

до  -1,8  мм в  V
3
-V

6
. Толерантность к  физической 

нагрузке средняя, реакция АД на  физическую 
нагрузку нормотензивная (в 2011г депрессия сегмента 
ST составила 2 мм на мощности 125 Вт).

В связи с  учащением болей за  грудиной, а  также 
результатов ВЭМ было принято решение о проведе-
нии повторной КАГ с  ВГ. Если в  2011г по  данным 
КАГ отмечалась лишь неровность контуров КА 
с умеренным замедлением антеградного их заполне-
ния, то  по  данным 2017г выявлен стеноз передней 
межжелудочковой ветви (ПМЖВ) в  средней трети 
до 95%. Остальные КА без признаков гемодинамиче-
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ски значимых стенозов (рис.  5). По  данным ВГ 
(2017г): тотальный гиперкинез базальных сегментов, 
гиперкинез переднелатерального и  диафрагмальных 
сегментов, обструкция апикального сегмента ЛЖ 
с феноменом “песочных часов” и отсроченным смы-
вом контрастного вещества из апикального сегмента 
ЛЖ (рис. 5).

Больному выполнена баллонная ангиопластика 
и  имплантирован стент в  среднюю треть ПМЖВ 
(рис. 6). Восстановлен кровоток TIMI3.

После проведенной процедуры больной отметил 
улучшение самочувствия: исчезновение ангинозных 
болей и  увеличение толерантности к  физической 
нагрузке. 

С учетом стенотического поражения коронарных 
артерий и  изменений на  ЭКГ, с  целью исключения 
очагов перенесенного инфаркта миокард выполнена 
магнитно-резонансная томография сердца с  гадоли-
нием. Выявлена апикальная форма ГКМП с призна-
ками интрамиокардиального фиброза. Отмечается 
асимметричная гипертрофия апикальных сегментов 
миокарда ЛЖ максимально до 18 мм. Миокард рав-
номерно утолщается в систолу. ФВ 68%. После введе-
ния контрастного препарата в  остроченную фазу 
определяется его диффузное интрамиокардиальное 
накопление в наиболее гипертрофированных перед-

нем и  латеральном сегментах, в  также в  среднем 
переднем сегменте миокарда ЛЖ (рис. 7).

В 2017г поставлен диагноз:
1. ИБС. Прогрессирующая стенокардия с исходом 

в стенокардию напряжения II ФК. Баллонная ангио-
пластика со стентированием ПМЖВ (16.02.2017).

2. Гипертрофическая кардиомиопатия, апикаль-
ная форма. 

Фон: Гипертоническая болезнь 2 степени, риск 4 
ССО.  

Осложнения: Пароксизмальная фибрилляция 
предсердий. ХСН ФК II по NYHA.

Больному рекомендована тройная антитромботи-
ческая терапия (ацетилсалициловая кислота 75  мг, 
клопидогрел 75  мг, дабигатран 110  мг х 2 раз/день, 
с монотерапией дабигатраном через 1 год), бисопро-
лол 5 мг/сут., аторвастатин 40 мг, периндоприл 2 мг, 
амиодарон 200 мг/сут.

Через месяц после выписки из  стационара 
по дороге в поликлинику на плановый прием к тера-
певту у пациента отмечался дискомфорт за грудиной, 
потребовавший остановки. Несмотря на  то, что 
на ЭКГ отсутствовала динамика, больной с подозре-
нием на  тромбоз стента госпитализирован в  отделе-
ние кардиореанимации другого стационара. В рамках 
ОКС проведена повторная КАГ. Стент проходим, 

Рис. 7. МРТ сердца с гадолинием, 2017г. Слева стрелкой показано интрамиокардиальное накопление гадолиния. 
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данных за  тромбоз не  получено. Пациент выписан 
домой.

Обсуждение
Приведенный случай интересен тем, что иллю-

стрирует присоединение ИБС у  больного с  ГКМП 
через 6 лет. Изначально ГКМП дебютировала под 
маской ИБС и  была распознана только через 2 года 
после обращения пациента к  врачу. При этом ИБС 
была исключена по данным КАГ. Стенокардия была 
расценена как проявление ишемии в рамках ГКМП. 
Однако через 6 лет, несмотря на  схожесть клиниче-
ских и инструментальных данных, проведенная КАГ 
выявила гемодинамически значимый стеноз ПМЖВ.

В настоящее время в отечественных и зарубежных 
исследованиях продемонстрирована возможность 
сочетания ГКМП и  ИБС. Среди больных ГКМП 
старше 45 лет ИБС как сопутствующее заболевание 
встречается примерно в  25% случаев, у  больных 
старше 60 лет она уже достигает 50-75% [4]. Синдром 
стенокардии у  больных ГКМП может иметь место 
и в отсутствии атеросклеротического поражения КА. 
Это обусловлено рядом причин: относительной коро-
нарной недостаточностью вследствие снижения 
плотности капиллярного русла в  гипертрофирован-
ном миокарде; поражением мелких КА с  гипертро-
фией медии и  сужением их просвета; нарушением 
диастолической функции ЛЖ, наличием “мышечных 
мостиков” над эпикардиальными КА, обструкцией 
выносящего тракта ЛЖ. Жалобы на боли за грудиной 
у  пациентов с  ГКМП в  сочетании с  изменениями 
на  ЭКГ часто имитируют острую коронарную пато-
логию, что приводит к  гипердиагностике ИБС. 
ГКМП при этом остается нераспознанной, что 
и  наблюдалось у  данного пациента в  2011г. Другой 
стороной медали является то, что с возрастом присо-
единение атеросклеротического поражения КА 
у больных с установленным диагнозом ГКМП часто 
остается незамеченным.

Диагностика сопутствующей ИБС у  больных 
ГКМП затруднена из-за ряда факторов: наличия 
изменений на  нативной ЭКГ (отрицательные зубцы 
Т, депрессия сегмента ST, наличия зубцов Q и  т. д.), 
малой информативностью нагрузочных проб (депрес-

сия сегмента ST не тождественна коронарной болезни 
сердца) и  стрессЭхоКГ (трудность интерпретации 
движения гипертрофированных стенок ЛЖ) [5-7]. 
В связи с этим, современные рекомендации по веде-
нию пациентов с  ГКМП указывают на  проведение 
КАГ у больных с высоким риском ИБС [3, 4, 8].

Наличие сопутствующей ИБС утяжеляет течение 
и прогноз у больных ГКМП. Так, например, Sorajja P, et 
al. [1] обследовано 433 пациента с  ГКМП, у  которых 
оценивали наличие и  степень тяжести атеросклероти-
ческого поражения КА. Было отмечено, что у больных 
ГКМП, имеющих коронарную болезнь сердца, выяв-
лено различие в снижении 10-летней общей выживае-
мости среди пациентов с тяжелым и умеренным атеро-
склеротическим поражением в  сравнении с  пациен-
тами с  интактными КА (77,1% vs 70,5% vs 46,1%, 
соответственно, р=0,0006). Кроме того, риск внезапной 
сердечной смерти (ВСС) также был выше среди паци-
ентов с  тяжелым поражением коронарных артерий 
(р=0,01). Авторы показали, что у больных ГКМП нали-
чие сопутствующего тяжелого поражения КА может 
быть дополнительным фактором риска общей смертно-
сти, в том числе, внезапной сердечной смерти [1].

В исследование Shin D, et al. [2] было включено 98 
пациентов с апикальной ГКМП. Изучалось влияние 
коронарного атеросклероза на  прогноз больных 
с  апикальной формой ГКМП. Отмечено, что выжи-
ваемость была достоверно ниже в  группе больных 
ГКМП с  сочетанной ИБС (р=0,008). Исследовате-
лями был сделан вывод, что ИБС  — независимый 
фактор риска развития сердечно-сосудистых собы-
тий у больных апикальной ГКМП и приводит к ухуд-
шению течения ГКМП. При этом апикальная ГКМП 
без ИБС имела доброкачественное течение [2]. 

Таким образом, в настоящее время показано, что 
сочетание ГКМП и ИБС возможно, а своевременное 
выявление сопутствующей ИБС у пациентов ГКМП 
имеет чрезвычайно важное значение, так как может 
повлиять на  дальнейшую тактику ведения, течение 
заболевания и прогноз.
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