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Динаміка тиску в правому шлуночку 
під час стрес-ехокардіографії у пацієнтів, 
які мають серцеву недостатність 
зі збереженою фракцією викиду 
лівого шлуночка

Мета роботи — вивчити зміни систолічного тиску в правому шлуночку при стрес-ехокардіографії в 
пацієнтів із гіпертрофією міокарда лівого шлуночка (ЛШ) та клінічними виявами серцевої недостат-
ності й визначити інші механізми, що призводять до клінічної симптоматики.

Матеріали та методи. У дослідження було залучено 49 хворих із задишкою при фізичному наван-
таженні, які проходили діагностичне обстеження після заперечення стенозувального ураження коро-
нарних артерій методом інвазивної коронаровентрикулографії. Серед пацієнтів був 31 (63,3 %) чоловік 
та 18 (36,7 %) жінок. Середній вік пацієнтів — (56,7 ± 3,3) року. Заперечували бронхолегеневу патологію 
методами спірометрії та рентгенографії органів грудної клітки, структурну патологію серця за допомо-
гою ехокардіографії, мікроваскулярної стенокардії, ехокардіографії із внутрішньовенним уведенням 
дипіридамолу та досліджували зміну систолічного тиску в правому шлуночку методом ехокардіографії 
під час тесту із фізичним навантаженням.

Результати та обговорення. У жодному випадку не виявлено інфільтративних змін легень, ознак 
емфіземи чи інших виявів значущої патології за даними рентгенографії. Спірометрія також показала від-
сутність значущих функціональних відхилень. Ехокардіографія виявила значну гіпертрофію міокарда 
ЛШ (товщина міжшлуночкової перегородки — у середньому (14,1 ± 0,5) мм, товщина задньої стінки 
ЛШ — у середньому (13,5 ± 0,3) мм) із наявністю діастолічної дисфункції ЛШ та ехокардіографічних 
ознак підвищення кінцеводіастолічного тиску в ЛШ, що підтверджено інвазивно при коронаровентрику-
лографії. У 9 (18,4 %) випадках потовщення стінок серця було наслідком гіпертрофічної кардіоміопатії. 
За даними МРТ серця, ці хворі мали обструкцію вихідного тракту ЛШ і невелику легеневу гіпертензію в 
спокої. Проведення strain imaging показало наявність ознак ішемії міокарда (сегментарне порушення 
скоротливості) різного ступеня виразності (від 1 до 5 сегментів), що поширювалося на міжшлуночкову 
перетинку, верхівку серця, рідше — на передню стінку ЛШ. У всіх хворих під час фізичного навантажен-
ня мало місце підвищення тиску в легеневій артерії в середньому з (37,4 ± 2,1) до (47,1 ± 1,6) мм рт. ст.

Висновки. Патогенетичним механізмом, що пояснює задишку в пацієнтів із гіпертрофією міокарда 
ЛШ, є транзиторна легенева гіпертензія, що виникає під час фізичного навантаження внаслідок діасто-
лічної дисфункції ЛШ. Додатковим механізмом є поява ішемії міокарда під час фізичного навантажен-
ня, яку ми пояснюємо за відсутності коронарних стенозів та мікроваскулярної стенокардії невідповід-
ністю потреб забезпеченню об’ємної швидкості коронарного кровотоку значно гіпертрофованого ЛШ.
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Серцева недостатність зі збереженою фрак-
цією викиду (СНзФВ) лівого шлуночка 

(ЛШ) є найпоширенішим підкласом серцевої 
недостатності, недооціненою причиною задишки 
у хворих із запереченою легеневою патологією 
та збереже ною систолічною функцією серцевого 
м’яза. Цей підклас серцевої недостатності ство-
рює значне навантаження на систему охорони 
здоров’я, ос  кільки, за даними R. Pancheva та 
співавт. [1], по  ловина випадків госпіталізації з 
приводу декомпенсації серцевої недостатності 
припадає на хворих із СНзФВ. Причини СНзФВ 
можуть бути як структурними (клапанні набуті 
вади), аритмологічними (тахіаритмії), так і функ-
ціональними, найпоширенішою з них є діасто-
лічна дисфункція ЛШ. Найчастіший клінічний 
сценарій — гіпертрофія ЛШ, яка призводить до 
порушення лузитропної функції. Гіпертрофія 
міокарда ЛШ не обов’язково має бути екстре-
мальною (як при гіпертрофічній кардіоміопатії). 
Тривала неконтрольована артеріальна гіпертен-
зія, цукровий діабет і хронічне захворювання 
нирок зі значним зниженням швидкості клубоч-
кової фільтрації можуть призвести до значної 
гіпертрофії стінок ЛШ, достатньої для порушен-
ня його діастолічної релаксації [2, 4, 5]. На нашу 
думку, у доступній літературі недостатньо даних 
щодо патогенезу та відповідних патогенетичних 
проміжних ланок між власне діастолічною дис-
функцією та скаргами пацієнта (задишка при 
фізичному навантаженні). Оскільки порушення 
діастолічної функції ЛШ спричиняє підвищення 
кінцево-діастолічного тиску в ньому, що переда-
ється на ліве передсердя, можна очікувати роз-
виток транзиторної посткапілярної легеневої 
гіпертензії, що має корелювати з клінічними 
симптомами пацієнта. Оскільки симптоматика 
задишки у таких пацієнтів найчастіше виникає 
під час фізичного навантаження, ми припустили 
підвищення тиску в правих відділах серця у 
пацієнтів із СНзФВ саме під час фізичного 
навантаження за нормальних його показників у 
стані спокою [5].

Мета роботи — вивчити зміни систолічного 
тиску в правому шлуночку при стрес-ехокар діо-
графії в пацієнтів із гіпертрофією міокарда ліво-
го шлуночка та клінічними виявами серцевої 
недостатності й визначити інші механізми, що 
призводять до клінічної симптоматики.

Матеріали та методи
У дослідження було залучено 49 пацієнтів, які 

скаржилися на задишку при фізичному наванта-
женні. З цього приводу вони проходили обсте-
ження в Науково-практичному медичному цент-
рі дитячої кардіології та кардіохірургії МОЗ 

України в період із 01.01.2021 р. до 30.11.2021 р. 
Серед пацієнтів був 31 (63,3 %) чоловік та 
18 (36,7 %) жінок. Середній вік пацієнтів — 
(56,7 ± 3,3) року. 

Індекс маси тіла в середньому становив 
(26,4 ± 1,9) кг/м2 (22,6—30,2 кг/м2). Отже, наяв-
ні симптоми не пояснювалися ожирінням.

Усім хворим на момент залучення в досліджен-
ня було проведено інвазивну коронарографію та 
заперечено стенозувальний атеросклероз коро-
нарних судин.

Застосовували діагностичний алгоритм пошу-
ку причини скарг: заперечення бронхолегеневої 
патології (рентгенографія органів грудної клітки 
в прямій проєкції та спірометрія), структурної 
патології серця (електрокардіографія , ехокардіо-
графія), мікроваскулярної стенокардії шляхом 
визначення індексу резерву коронарного крово-
току (CFRi), показників діастолічної функції 
ЛШ і систолічного тиску в правому шлуночку 
(СТПШ) при фізичному навантаженні [3].

Для визначення CFRi використовували ехо-
кардіографію з внутрішньовенним уведенням 
дипіридамолу. Тест проводили із застосуванням 
моніторингу артеріального тиску, кисневої сату-
рації, електрокардіографії. У положенні лежачи 
на лівому боці здійснювали вимірювання показ-
ників strain, оцінювали сегментарну скротливість 
ЛШ і вимірювання коронарного резерву крово-
току (описано нижче). Дипіридамол уводили 
внутрішньовенно (в/в) у дозі 0,56 мг/кг маси тіла 
за 4 хв, інфузію зупиняли, за 2 хв вводили дипі-
ридамол у дозі 0,28 мг/кг маси тіла і проводили 
повторні вимірювання зазначених показників. 
У разі розвитку побічних ефектів дипіридамолу 
в/в уводили амінофілін у дозі 120—240 мг.

Резерв коронарного кровотоку визначали доп-
плерографічно під час ехокардіографії з в/в 
уведенням дипіридамолу. Проводили візуаліза-
цію передньої міжшлуночкової артерії з апікаль-
ної двокамерної позиції та вимірювали макси-
мальні показники лінійної швидкості кровотоку 
в діастолу до та після введення дипіридамолу.

Коронарний резерв кровотоку визначали за 
формулою 

CFR = Vmax1/ Vmax0,
де Vmax1 — максимальна лінійна швидкість крово-
току в діастолу на тлі введення дипіридамолу; 
Vmax0 — максимальна лінійна швидкість крово-
току в діастолу.

Значення  2 вважали нормальними для CFR.
Під час цього тесту проводили strain imaging 

для виявлення глобальних або сегментарних 
порушень скоротливості (як сурогатний маркер 
ішемії міокарда). Оцінювали глобальний і посег-
ментарний strain для діагностики сегментарної 
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та загальної гіпокінезії. Глобальним повздовжнім 
strain вважали середнім арифметичним посегмен-
тарних показників ЛШ. Показники від 0 до 17 
вважали патологічними як для посегментарних, 
так і для глобальних даних. Ехокардіогра фію із 
вимірюванням СТПШ проводили на тлі досяг-
нення субмаксимальної частоти серцевих скоро-
чень (ЧСС; (0,85 · (220 вік)) під час тесту із 
фізичним навантаженням за протоколом Брюса.

Результати та обговорення
Для заперечення структурної або функціо-

нальної патології дихальної системи проводили 
рентгенографію органів грудної клітки. У жод-
ному випадку не виявлено інфільтративних змін, 
ознак емфіземи чи інших виявів значущої пато-
логії. Спірометрія також показала відсутність 
суттєвих функціональних відхилень: об’єм фор-
сованого видиху за першу секунду та форсована 
життєва ємність легень у всіх хворих становили 
понад 80 % від вікової норми.

Усі хворі мали на момент обстеження тривалу 
гіпертонічну хворобу, контрольовану медикамен-
тозно (артеріальний тиск < 130/80 мм рт. ст.). 
Електрокардіографічне обстеження не виявило 
в жодного хворого відхилень від норми, окрім 
ознак гіпертрофії ЛШ в 41 (83,7 %) з 49 випадків. 
Дані щодо показників ехокардіографії наведено 
в таблиці.

Як видно із даних таблиці, серед хворих пере-
важала гіпертрофія міокарда ЛШ. Крім того, у 
9 (18,4 %) хворих виявлено обструкцію вихідно-
го тракту ЛШ унаслідок значного потовщення 
між шлуночкової перегородки (МШП) — 16—18 мм 
(градієнт становив у спокої 16—31 мм рт. ст., 
після навантаження — 36—54 мм рт. ст.). Прове-
дення магнітно-резонансної томографії (МРТ) 
серця в цих пацієнтів виявило ознаки гіпертро-
фічної кардіоміопатії. У катамнезі 3 пацієнтам із 
градієнтом тиску на вихідному тракті ЛШ у спо-
кої або при навантаженні > 50 мм рт. ст., незва-

жаючи на максимально переносні дози метопро-
лолу, виконано алкогольну абляцію першої сеп-
тальної гілки лівої коронарної артерії для ліку-
вання обструкції вихідного тракту ЛШ. У інших 
6 хворих після призначення метопрололу в дозі 
від 100 до 200 мг/добу градієнт тиску при наван-
таженні не перевищував 30 мм рт. ст.

Усі пацієнти мали діастолічну дисфункцію 
ЛШ за даними співвідношення піків Е та А 
трансмітрального кровотоку та пробою Валь-
саль ве. Крім того, усі учасники дослідження 
ма ли  3 із 5 ехокардіографічних показників 
підвищеного кінцеводіастолічного тиску в ЛШ: 
септальний показник e < 7 см/с, латеральний 
показник e < 10 см/с, середній показник E/e> 14, 
індекс об’єму ЛП > 34 мл/м2, пікова швидкість 
регургітації на ТК > 2,8 м/с. Під час інвазивної 
коронаровентрикулографії визначали кінцево-
діа столічний тиск у ЛШ, який перевищував 
15 мм рт. ст. у 18 (36,7 %) хворих та в середньому 
по групі становив (19,3 ± 0,9) мм рт. ст.

Додатково проведено ехокардіографію після 
стрес-тесту: після досягнення субмаксимальної 
ЧСС (85 % від максимальної) або при виникнен-
ні скарг на задишку/дискомфорт у ділянці серця 
під час велоергометрії ехокардіографічно виміря-
но тиск у правому шлуночку (ПШ), який порів-
няли з вихідними значеннями. Середній показ-
ник тиску в ПШ, за даними ехокардіогра фії, до 
фізичного навантаження у цій групі хворих ста-
новив (37,4 ± 2,1) мм рт. ст., після навантаження — 
(47,1 ± 1,6) мм рт. ст. (р < 0,05). Випадки гіпер-
тензії в легеневій артерії в спокої (систолічний 
тиск у ЛШ > 40 мм рт. ст.) мали місце в 9 (18,4 %) 
хворих із гіпертрофічною кардіоміопатією, за 
даними МРТ серця, та статичною чи динамічною 
обструкцією вихідного тракту ЛШ. Показовіши-
ми були ознаки підвищення систолічного тиску 
в ПШ > 50 мм рт. ст. при фізичному навантажен-
ні в усіх 49 пацієнтів, які були пов’язані з появою 
задишки різного ступеня виразності.

Таблиця. Ехокардіографічні показники в спокої та при досягненні субмаксимальної частоти серцевих скорочень 
(n = 49)

Показник У спокої При субмакси-
мальній ЧСС

Середнє значення товщини міжшлуночкової перегородки, мм 14,1 ± 0,5 (12—18) —
Середнє значення товщини задньої стінки ЛШ, мм 13,5 ± 0,3 (11—16 ) —
Обструкція вихідного тракту ЛШ (градієнт тиску в спокої 
> 20 мм рт. ст., при навантаженні — > 30 мм рт. ст.) 3 (6,1 %) 9 (18,4 %) 
Діастолічна дисфункція за величиною співвідношення Е/А 49 (100 %) —
Середні показники систолічного тиску в правому шлуночку, мм рт. ст. 37,4 ± 2,1 47,1 ± 1,6*
Випадки гіпертензії легеневої артерії (систолічний тиск у ЛШ > 40 мм рт. ст. 
у спокої або > 50 мм рт. ст. при фізичному навантаженні) 9 (18,4 %) 49 (100 %)

Примітка. *р < 0,05 (t-test).
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Для заперечення мікроваскулярної стенокар-
дії як причини задишки при фізичному наванта-
женні проводили ехокардіографію із в/в уведен-
ням дипіридамолу та визначали CFRi. У хворих 
основної групи CFRi становив  2 (у середньо-
му — 2,58 ± 0,21), що свідчило про відсутність 
порушення резерву вазодилатації з боку коро-
нарного мікроциркуляторного русла, а отже, 
заперечувало мікроваскулярну стенокардію. 
Од  нак проведення strain imaging виявило наяв-
ність ознак ішемії міокарда (сегментарне пору-
шення скоротливості) різного ступеня виразнос-
ті (від 1 до 5 сегментів), що поширювалося на 
МШП, верхівку серця, рідше — на передню 
стінку ЛШ (рисунок).

У пацієнтів зі скаргами на задишку при під-
твердженій мікроваскулярній стенокардії (n = 35, 
CFRi < 2) та відсутності виразної гіпертрофії 
стінок ЛШ середні показники тиску в ПШ до та 
після фізичного навантаження статистично зна-
чущо не відрізнялися (відповідно (29,5 ± 3,1) та 
(31,5 ± 4,6) мм рт. ст., p < 0,05).

З огляду на наведені дані ми вважаємо, що 
патогенезом розвитку задишки/дискомфорту в 
ділянці серця при фізичному навантаженні в 
пацієнтів із клінічними виявами стенокардії та 
відсутністю гемодинамічно значущих уражень 
коронарних артерій, за даними інвазивної коро-
нарографії, у яких не виявлено ознак коронарної 
мікроваскулярної дисфункції, за даними ехокар-
діографії з в/в уведенням дипіридамолу, є поєд-
нання серцевої недостатності (із підвищенням 
тиску в малому колі кровообігу внаслідок підви-
щення кінцеводіастолічного тиску в ЛШ), спри-
чиненої діастолічною дисфункцією, та відносна 

коронарна недостатність. На нашу думку, остан-
ня також пов’язана із підвищенням кінцево-
діастолічного тиску в ЛШ. Оскільки коронарний 
кровотік переважно відбувається в діастолу, 
об’ємна швидкість коронарного кровотоку прямо 
пропорційна різниці тисків в аорті та ЛШ у фазу 
діастоли. При підвищенні кінцеводіастолічного 
тиску в ЛШ (особливо при фізичному наванта-
женні) зазначена різниця зменшується і швид-
кість кровотоку знижується. У такому випадку 
навіть при інтактних епікардіальних відділах 
коронарних артерій та нормальному вазодилата-
торному резерві коронарного мікроциркулятор-
ного русла адекватна потребі об’ємна швидкість 
кровотоку фізично не забезпечується, що спри-
чиняє ішемію міокарда за типом «невідповідність 
потреб і можливостей забезпечення». На нашу 
думку, додатковими чинниками, що призводять 
до стенокардії, є нерівномірне стиснення мікро-
циркуляторного русла гіпертрофованим у цих 
пацієнтів міокардом із переважанням компресії 
в ендокардіальних ділянках і, відповідно, неадек-
ватним перерозподілом кровотоку. Так, менш 
резистентним стає епікардіальна частина мікро-
циркуляторного русла коронар ного кровотоку 
порівняно з ендокардіальним ша ром, резистент-
ність якого зростає, оскільки цей шар межує з 
кров’ю в порожнині ЛШ, а отже, максимально 
тисне на нього при скороченні, але, отримуючи 
протидію, найбільше зазнає стискання своїх тка-
нин, зокрема судинної сітки. У на  прямку епі -
кардіальної частини міокарда стискання внаслі-
док протидії проградієнтно зменшується, тому 
знижується резистентність у мікроциркулярному 
руслі. Усе зазначене призводить до перерозподілу 

А Б

Рисунок. Показники Peak Systolic Strain міокарда лівого шлуночка на діаграмі типу «bull eye» 
А — до початку введення дипіридамолу; Б — на тлі введення дипіридамолу.
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кровотоку з ендокардіальних прошарків міокар-
да до епікардіальних, спричиняючи обкрадання 
перших та ішемію субендокардіально розташова-
них кардіоміоцитів. Такий патогенез ми вважаємо 
єдиним логічним поясненням отриманих за допо-
могою неінвазивних методів дослідження даних 
про ішемію міокарда у хворих без гемодинамічно 
значущих уражень коронарних артерій, вазоспас-
тичної та мікроваскулярної стенокардії.

Висновки
Під час діагностичного пошуку в пацієнтів, які 

скаржаться на задишку при фізичному наванта-
женні, слід урахувати можливу структурну та 
функціональну патологію органів дихання, іше-
мічну хворобу серця (як унаслідок стенозуваль-
ного атеросклерозу коронарних артерій, так і 
мікроваскулярну стенокардію), структурну кар-
діальну патологію та діастолічну дисфункцію 
внаслідок гіпертрофії міокарда ЛШ.

Із 49 хворих із гіпертрофією міокарда ЛШ 
у 9 (18,4 %) потовщення стінок серця було спри-

чинене гіпертрофічною кардіоміопатією, під-
твердженою за даними МРТ серця, тоді як у 
решти пацієнтів гіпертрофія ЛШ могла бути 
зумовлена тривало існуючим постнавантажен-
ням на міокард унаслідок гіпертонічної хвороби. 
Серед пацієнтів 9 (18,4 %) мали обструкцію 
вихідного тракту ЛШ (гіпертрофічну кардіо-
міопатію).

Патогенетичним механізмом, що пояснює за -
дишку в таких пацієнтів, є транзиторна легенева 
гіпертензія, що виникає під час фізичного наван-
таження внаслідок діастолічної дисфункції ЛШ, 
що призводить до підвищення кінцеводіастоліч-
ного тиску в ньому (посткапілярна легенева гі -
пертензія). Додатковим механізмом є поява 
іше  мії міокарда під час фізичного навантаження 
за даними стрес-ехокардіографії із strain imaging, 
поясненням якої, за відсутності коронарних сте-
нозів та мікроваскулярної стенокардії, є невідпо-
відність потреб забезпеченню об’ємної швидкості 
коронарного кровотоку значно гіпертрофовано-
го міокарда. 
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Dynamics of Right Ventricle Pressure During Stress Echocardiography 
in Patients with Heart Failure with Preserved Ejection Fraction

Shortness of breath during physical exertion is a non-specific symptom that can hide such potentially 
dangerous diseases as structural or functional bronchopulmonary, coronary heart disease, structural cardiac 
disease, but the frequent cause is left ventricle diastolic dysfunction due to its significant hypertrophy. 
Pathogenetic mechanisms leading to this symptom require detailed study for the possibility of a 
comprehensive approach in the treatment of such patients with the aim of maximally improving their 
prognosis and quality of life.

Objective — evaluate changes in right ventricle systolic pressure during stress echocardiography in 
patients with LV myocardial hypertrophy and clinical manifestations of heart failure, search for other 
mechanisms leading to clinical symptoms.
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Materials and methods. The study included 49 patients with shortness of breath during physical 
exertion, who underwent further diagnostic examination after exclusion of coronary stenotic lesions by 
invasive coronary and ventricular angiography. Patients were excluded from bronchopulmonary pathology 
using spirometry and chest radiography, structural heart pathology using echocardiography, microvascular 
angina using echocardiography with intravenous dipyridamole infusion, and the change in systolic pressure 
in the right ventricle was investigated using echocardiography during a physical exercise test.

Results and discussion. There were no cases of infiltrative lung changes, signs of emphysema, or other 
manifestations of significant pathology according to X-ray data. Spirometry also showed the absence of 
significant functional abnormalities. Echocardiography revealed significant hypertrophy of LV myocar dium 
(thickness of IVS — on average (14.1 ± 0.5) mm, posterior wall thickness — on average (13.5 ± 0.3) mm) with 
the presence of LV diastolic dysfunction and echocardiographic signs of increased end-diastolic pressure in 
the LV, which was confirmed invasively during coronary and ventricular angiography. In 9 (18.4 %) cases, 
heart wall thickening was due to hypertrophic cardiomyopathy according to cardiac MRI, these patients 
had LV outflow tract obstruction and mild pulmonary hypertension at rest. Conducting strain imaging 
showed the presence of signs of myocardial ischemia (segmental contractility disorder) with varying 
degrees of severity (from 1 to 5 segments), which spread to the IVS, the apex of the heart and, less often, to 
the anterior wall of the LV. All patients experienced an increase in pulmonary artery systolic pressure during 
exercise, on average, from (37.4 ± 2.1) to (47.1 ± 1.6) mm Hg.

Conclusions. The pathogenic mechanism underlying shortness of breath in patients with LV myocardial 
hypertrophy involves transient pulmonary hypertension occurring during exercise due to left ventricular 
diastolic dysfunction. Another contributing factor is the development of myocardial ischemia during 
physical exertion, which, in the absence of coronary stenosis and microvascular angina, is attributed to 
inadequate supply of coronary blood flow volume velocity relative to the significant left ventricular 
hypertrophy.

Keywords: shortness of breath during physical exertion, myocardial hypertrophy, diastolic dysfunction.
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