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Пухлини серця.  
Огляд літератури та клінічний випадок
Б.М. Юрочко, Л.І. Бурлакова, С.М. Романов 
Київська клінічна лікарня на залізничному транспорті № 2

Пухлини серця є рідкісною патологію з поліморфною клініч-
ною картиною і складністю прижиттєвої діагностики. Усі но-
воутворення серця поділяють на первинні доброякісні (75% 
від усіх первинних пухлин) і злоякісні (25%), а також вторинні 
злоякісні пухлини. Більшість випадків серед первинних пухлин 
серця становлять міксоми, які частіше локалізуються у лівому 
передсерді (у 75% випадків). Окрім міксоми серця виділяють 
групу неміксоматозних доброякісних пухлин серця: рабдомі-
оми, фіброми, ліпоми, лейоміоми, ангіоми, невриноми та інші. 
Первинні злоякісні новоутворення – це загалом саркоми. 
Вторинні (метастатичні) новоутворення зустрічаються у 
13–40 разів частіше, ніж первинні. Клінічні прояви пухлин 
серця залежать від порушення притоку або відтоку з ура-
жених камер серця, наявності емболічного синдрому, за-
гальної реакції організму на пухлину. Ехокардіографія є 
основним методом дослідження для початкової діагностики 
новоутворень серця, що дозволяє визначити розмір пухли-
ни, локалізацію, місце прикріплення, рухливість, співвідно-
шення з клапанним апаратом і характер гемодинаміки. Із 
сучасних методів дослідження використовують магнітно-
резонансну і комп’ютерну томографію. Лікування добро-
якісних пухлин серця хірургічне. При лікуванні злоякісних 
новоутворень використовують три методи: хірургічний, 
променевий і хіміотерапію.
У статті представлений клінічний випадок пацієнтки з пухли-
ною лівого передсердя і перикарда без обструкції кровотоку.
Ключові слова: доброякісні пухлини серця, міксома, злоякісні 
пухлини серця, клінічний випадок.

Пухлини серця є актуальною проблемою через збільшення 
частоти цієї патології, поліпшення діагностики і можли-

востей сучасного лікування [3, 22]. Вони є рідкісною патоло-
гією з поліморфною клінічною картиною і складністю при-
життєвої діагностики.

Усі пухлини серця поділяють на первинні доброякісні 
(міксома, фіброма, ліпома, рабдоміома, лейоміома, ангіома) 
і злоякісні (саркома, рабдоміосаркома, ендотеліома), а також 
вторинні (метастатичні) злоякісні пухлини [1, 37].

Згідно з літературними даними, частота виявлення пер-
винних новоутворень серця при патологоанатомічних розти-
нах становить 0,0017–1,4% [6, 23]. Близько 75% усіх первинних 
пухлин серця (ППС) є доброякісними, а 25% належать до пер-
винних злоякісних новоутворень [10, 20]. Вторинні пухлини 
серця зустрічаються у 13–40 разів частіше, ніж первинні [31]. 
Найчастіше метастазує рак молочної і щитоподібної залози, 
легень, стравоходу, меланома, мієломи, лімфоми, лімфограну-
лематоз [2, 8]. Пухлини серця зустрічаються у будь-якому віці, 
але частіше вони спостерігаються у хворих віком 30–60 років.

Згідно з даними Інституту серцево-судинної хірургії іме-
ні М.М. Амосова АМН України, з 433 пацієнтів з морфоло-
гічно верифікованою ППС у 402  (92,8%) хворих новоутво-
рення мали доброякісний характер, а у 31  (7,2%) пацієнта 
– злоякісний [3]. Клінічна діагностика пухлин серця була 
дуже складною. Правильний діагноз пухлини серця при пер-
винному зверненні хворих до лікаря був встановлений тільки 
у 54 (12,5%) випадках. Інші хворі спостерігалися з підозрою 

на ревматичну мітральну або поєднану ваду, перикардит, мі-
окардит, інфекційний ендокардит, ішемічну хворобу серця, 
кардіоміопатію та інші захворювання.

Міксоми серця
Міксома – найпоширеніша форма серед ППС, яка характери-

зується доброякісним перебігом і частіше розвивається в осіб ві-
ком 30–50 років. Це мезенхімальна пухлина серця, що має ніжку і 
капсулу, а також долькову структуру [30] (мал. 1). Рідше міксома 
прикріплюється до ендокарду широкою основою. Близько 75% 
міксом серця (МС) локалізуються у фіброзній частині міжпе-
редсердної перегородки (овальне вікно) лівого передсердя (ЛП), 
інші – у правому передсерді і шлуночках серця. Пацієнти без хі-
рургічного лікування помирають у середньому через 2 роки піс-
ля появи перших ознак захворювання через оклюзію клапанних 
отворів, пухлинної емболії або раптової смерті.

Діагностика МС утруднена у зв’язку з відсутністю харак-
терних ознак, а також безсимптомним перебігом захворю-
вання. Тому правильний діагноз при первинному зверненні 
хворого до лікаря встановлюється у 3–10% випадків [19, 38]. 
Клінічні прояви міксом залежать від порушення притоку або 
відтоку з уражених камер серця, наявності емболіческого син-
дрому, загальної реакції організму на пухлину. Обструкція 
кровотоку імітує клінічну картину вади серця, найчастіше 
стенозів мітрального [34] і трикуспідального клапанів, рідше – 
комбінованої вади з регургітацією. У дослідженні Г.В. Книшо-
ва та співавторів (2005) клінічні прояви міксоми ЛП нагадува-
ли симптоматику стенозу мітрального отвору або комбінованої 
мітральної вади [3]. Міксома на ніжці може спричинити пере-
міжну обструкцію при зміні положення тіла, що проявляється 
епізодами втрати свідомості і навіть раптовою смертю [6, 18]. 

Важливе діагностичне значення має так званий симп-
том «пошуку зручного положення тіла», при якому задишка 
зменшується за рахунок положення міксоми, внаслідок чого 
відновлюється або наближається до оптимальної внутріш-
ньосерцева гемодинаміка [5]. Фіксовані у порожнині перед-
сердь невеликі міксоми можуть не давати позиційних змін 
симптомів, які не утруднюють внутрішньосерцевий кровотік. 
Часто хворі звертаються до лікаря через порушення ритму 
серця, задишку, схуднення, субфебрильну температуру тіла.

Мал. 1. Міксома серця 
(http://asclepii.ru/zabolevaniia/miksoma.php#)
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Застійна серцева недостатність (СН) є частим клінічним 
проявом МС у 93,6% пацієнтів [3]. Її ступінь визначається 
внутрішньопорожнинним ростом пухлини і залежить від ве-
личини, локалізації і ступеня її рухливості. У пацієнтів з мік-
сомою лівих відділів серця переважають симптоми, зумовлені 
порушенням кровообігу по малому колу (задишка, кровохар-
кання). При локалізації новоутворення у правих відділах сер-
ця на перше місце виступають скарги, характерні для застою 
у великому колі (периферичні набряки, гепатомегалія, асцит) 
[17]. Необхідно відзначити, що застійна СН є пізнім проявом 
хвороби і важко корегується медикаментозною терапією [3].

Згідно з даними Г.В. Книшова та співавторів (2005), біль 
у ділянці серця спостерігалася у 37,5% пацієнтів і мала ха-
рактер кардіалгій. У 87,2% хворих з міксомами ЛП аускуль-
тативна картина імітувала ревматичну мітральну ваду серця. 
При аускультації серця відзначається мінливість шумів при 
зміні положення тіла хворого, що обумовлено зміщенням 
пухлини щодо клапана серця [5, 14]. У більшості пацієнтів з 
МС пульс ритмічний, але при великих розмірах пухлини мо-
жуть спостерігатися порушення ритму. Важливою ознакою 
при діагностиці МС є відсутність ревматичного анамнезу, 
хоча можливі поєднання ревматизму і пухлини серця [35].

В 1/3 хворих спостерігаються емболії, що виникають вна-
слідок фрагментації міксоми [5, 38, 39]. При локалізації МС 
у лівих відділах серця емболія можлива у нирках, коронар-
них судинах, головному мозку, селезінці [26, 38]. Емболія 
коронарних артерій може ускладнитися розвитком інфаркту 
міокарда. При пухлинах серця у правих відділах емболії спо-
стерігаються в системі легеневої артерії [36, 38].

Загальна реакція організму на міксому може проявляти-
ся анемією, гіпертермією, схудненням, артралгією, міалгією, 
збільшенням швидкості осідання еритроцитів (ШОЕ), лейко-
цитозом, підвищенням рівнів фібриногену та С-реактивного 
білка [6, 13, 29].

Під час електрокардіографічного дослідження у пацієнтів 
з МС визначають ознаки гіпертрофії і перевантаження лівих і 
правих відділів серця, які залежать від локалізації та розмірів 
пухлини. Серед порушень ритму і провідності серця частіше 
зустрічаються синусова тахікардія, екстрасистолія, фібриля-
ція передсердь, пароксизмальні тахікардії та атріовентрику-
лярні блокади [1, 4, 11, 39].

Рентгенологічне дослідження малоінформативне для під-
твердження діагнозу МС. Може визначатися збільшення роз-
мірів серця або окремих його відділів, що пов’язане з пору-
шенням функції клапанів внаслідок обтурації пухлинною ма-
сою [9]. Згідно з даними Г.В. Книшова та співавторів (2005), 
у 57,4% пацієнтів відзначалися помірні та виражені застійні 
явища у малому колі кровообігу [3]. При МС невеликих роз-
мірів рентгенологічна картина істотно не відрізнялася від та-
кої у здорових людей.

Ехокардіографія (ЕхоКГ) є надійним, безпечним і про-
стим методом дослідження для початкової діагностики МС. 
Двовимірна ЕхоКГ дозволяє точно визначити розмір пух-
лини, локалізацію, місце прикріплення, рухливість, співвід-
ношення з клапанним апаратом і характер гемодинаміки. 
Зазвичай у порожнині ЛП візуалізуються округлі об’ємні 
утворення різної величини (мал. 2). При цьому об’ємна ехо-
маса різного ступеня щільності пролабує в діастолу з потоком 
крові у порожнину лівого шлуночка (ЛШ), іноді досягаючи 
його верхівки, і здійснює зворотний рух у порожнину ЛП у 
період систоли. Невеликих розмірів (до 3,5 см) МС у діастолу 
не проникають у порожнину ЛШ і візуально лише частково 
перекривають вхід у мітральний отвір. 

У більшості хворих відзначається збільшення розмірів 
ЛП, розвиток легеневої гіпертензії. Найбільш інформативна 
черезстравохідна ЕхоКГ, яка дозволяє виявити дрібні утво-
рення і може допомогти краще визначити характер локалі-

зації та ехо-структуру, сприяти оптимальному вибору хірур-
гічного підходу, тактику передопераційного періоду [15]. За-
стосування кольорового допплерівського режиму підвищує 
точність оцінювання гемодинамічних параметрів. Згідно з 
даними Q. Meng та співавторів (2013), діагностична цінність 
трансторакальної і чрезстравохідної ЕхоКГ становить 93,3% 
(139/149) і 96,8% (30/31) відповідно [24]. T. H arada та спі-
вавтори (2001) підкреслюють доцільність використання три-
вимірної ЕхоКГ для візуалізації новоутворень серця, що дає 
додаткову інформацію для хірургів про локалізацію і ділянки 
прикріплення до порожнин серця пухлини [21].

Мал. 2. Ехокардіограма міксоми лівого передсердя 
(http://медпортал.com/kardiologiya_730/miksoma-serdtsa-46686.html)

Мал. 3. МРТ міксоми лівого передсердя 
(http://mrt-center.spb.ru/blog2)

Мал. 4. Рабдоміома серця 
(http://gidmed.com/onkologiya/lokalizatsiya-opuholej/serdechnaya-sistema/
rabdomioma.html)
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Із сучасних методів дослідження сьогодні використову-
ють магнітно-резонансну томографію (мал. 3) і комп’ютерну 
томографію. Крім того, магнітно-резонансна томографія до-
зволяє диференціювати МС, злоякісні пухлини і тромби у 
порожнинах серця, орієнтуючись на щільність утворень [27, 
33]. Для візуалізації МС також застосовують ангіографію.

Лікування МС виключно хірургічне. Оперативне лікуван-
ня необхідно проводити в ранні терміни після встановлення 
діагнозу. Екстренність операцій пов’язана з ризиком розви-
тку ускладнень, що загрожують життю пацієнтів. Серед таких 
небезпечних ускладнень найчастіше зустрічаються емболія в 
мозок, коронарні судини, легеневі артерії, 
а також оклюзія пухлини в атріовентрику-
лярні отвори.

Згідно з даними Г.В.  Книшова та 
співавторів (2005), методом вибору при 
видаленні МС є хірургічна операція з 
використанням серединної стернотомії 
в умовах штучного кровообігу і помірної 
гіпотермії [3]. Застосовують різні досту-
пи до тієї або іншої камери серця залеж-
но від локалізації новоутворення, місця 
його фіксації, розмірів пухлини, що за-
безпечує меншу травматичність, велику 
радикальність і профілактику емболії 
під час операції. Пухлину видаляють 
разом з ендокардіальною основою ніж-
ки і місцем її прикріплення. Дефект, що 
утворився, зашивають. Якщо дефект ве-
ликий, вшивається лоскут з перикарда. 
У разі порушення клапанного апарату, 
крім радикального видалення міксоми, 
виконують пластичні операції на клапа-

нах або їхнє заміщення механічним протезом. Госпітальна 
летальність при видаленні МС коливається у досить широ-
ких межах (2,3–13,3%) [1, 10, 26, 29]. Виживання в оперова-
них хворих у віддалений період задовільна. У більшості па-
цієнтів настає значне поліпшення стану здоров’я або повне 
одужання [3, 5, 6, 11]. Максимальна радикальність виконан-
ня операції є основною умовою профілактики виникнення 
рецидивів МС.

Неміксоматозні доброякісні пухлини серця
Серед інших доброякісних новоутворень, крім МС, ви-

діляють групу неміксоматозних доброякісних пухлин серця: 
рабдоміоми, фіброми, ліпоми, лейоміоми, ангіоми, неврино-
ми та інші.

Рабдоміоми становлять близько 10–15% від усіх первинних 
пухлин серця [16] і частіше зустрічаються в дитячому і ранньо-
му дитячому віці. Ці пухлини зазвичай мають вигляд множин-
них вузлів різної величини і ростуть всередині міокарда. Макро-
скопічно рабдоміома має біле або світло-коричневе забарвлен-
ня, без чітких меж, та капсули, що ускладнює резекцію цих но-
воутворень під час операцій [20] (мал. 4). Виступаючи у просвіт 
камер серця, пухлини можуть порушувати внутрішньосерцеву 
гемодинаміку. Наявність вузлів у міжшлуночковій перегородці 
може викликати порушення ритму і провідності.

Фіброми – пухлини сполучної тканини, посідають друге 
місце серед неміксоматозних доброякісних новоутворень сер-
ця. Найчастіше зустрічаються у дітей віком до 10 років [6, 32]. 
Мають овальну форму з гладкою поверхнею, без капсули, 
біло-жовтого забарвлення (мал. 5). Найчастіше фіброма має 
інфільтративний ріст, досягаючи 3–8 см у діаметрі. Клінічно 
ці неоплазми можуть викликати надшлуночкові і шлуночкові 
порушення ритму серця.

Ліпома містить жирові клітини з добре розвиненою капсу-
лою [3]. Ці неоплазми частіше розвиваються під ендокардом і 
мають внутрішньопорожнинний, повільний ріст. Зустрічають-
ся в будь-якому віці, частіше у жінок. Інші первинні неміксо-
матозні доброякісні пухлини серця зустрічаються рідко.

Для діагностики даної групи неоплазм використовують ті 
самі методи, що і при МС. Проте для диференційної діагнос-
тики із злоякісними новоутвореннями і отримання додаткової 
інформації про локалізацію, глибину ураження провідна роль 
належить комп’ютерній та магнітно-резонансній томографії.

Хірургічна тактика при неміксоматозних доброякісних 
пухлинах серця залежить від величини новоутворення, рух-
ливості, локалізації, ступеня ураження клапанного апарату.

Мал. 6. Фіброміксосаркома серця 
(http://oncoportal.net/illness/seek/id/66.html)

Примітка: Фиброма серця у 40-річної жінки з неправильно встановленим діагно-
зом гіпертрофічної кардіоміопатії з субаортальною обструкцією, яка перенесла 
трансплантацію органа у зв’язку з ХСН.
• А – на поздовжньому зрізі рідного серця помітні інтрамуральні гігантські тверді 
білі овальні пухлини у МЖП.
• Б – гістологічно (забарвлення трихромом Гейденгайна) пухлина складається 
загалом з колагенових пучків.
Мал. 5. Фіброма серця 
(https://medbe.ru/materials/zabolevaniya-serdtsa-i-sosudov/fibroma/)
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Злоякісні пухлини серця
Первинні злоякісні пухлини серця (ЗПС) зустрічаються 

рідко. На аутопсії вони виявляються набагато частіше, ніж в 
клінічній практиці. Згідно з даними аутопсії, вони становлять 
близько 25% усіх ППС [26, 28].

Фіброміксосаркома – злоякісне новоутворення сірувато-
білого кольору, розвивається із волокон сполучної тканини з 
переважним інфільтративним ростом [3] (мал. 6). У 80% ви-
падків це новоутворення має внутрішньопорожнинний ріст, 
що призводить до часткової оклюзії атріовентрикулярних 
отворів з наступним розвитком СН.

Рабдоміосаркома – пухлина м’язової тканини. Має фор-
му вузлуватого утворення у товщі міокарду білого або роже-
вого кольору. Пухлинні клітини нагадують м’язові клітини 
на різних стадіях розвитку. Рабдоміосаркома має виражений 
внутрішньопорожнинний ріст з ураженням клапанів. 

Ангіосаркома – злоякісна пухлина червоно-бурого ко-
льору, щільної консистенції, розвивається з кровоносних і 
лімфатичних судин та їх похідних (мал.  7). Новоутворення 
локалізується переважно у правих відділах серця, має вну-
трішньопорожнинний ріст, що може призвести до оклюзії 
трикуспідального клапана.

Ліпосаркома – злоякісна пухлина зі сполучної тканини та 
її похідних. За структурою нагадує жирову тканину ембріона 
з вираженим поліморфізмом. Новоутворення біло-жовтого 
кольору, містить конгламерат вузлів (мал.  8). Ліпосаркома 
вражає як праві, так і ліві відділи серця.

Лейоміосаркома – пухлина м’язової тканини. Неоплазма 
має м’яку консистенцію і сірувато-жовтий колір. Найчастіше 
зустрічається у передсердях і має внутрішньоміокардіальний 
ріст.

Первинні ЗПС відрізняються швидким ростом і метаста-
зуванням у легені, середостіння, лімфатичні вузли, головний 
мозок. Більшість хворих помирають протягом 1–2 років піс-
ля появи симптомів захворювання [23, 25].

Клінічна картина первинних ЗПС поліморфна та схожа 
на клініку доброякісних пухлин, що ускладнює їхню дифе-
ренційну діагностику. Для злоякісного ураження серця ха-
рактерна раптовість захворювання, наявність рідини у пе-
рикарді, швидке прогресування СН, кровохаркання, висока 
ШОЕ, виражена анемія, високий рівень С-реактивного білка. 
Згідно з літературними даними, гемоперикард спостерігаєть-
ся у 30–50% випадків злоякісних пухлин [7, 12].

Електрокардіографічні зміни у пацієнтів з первинними 
ЗПС неспецифічні. Вони залежать від ураження структур 
серця у результаті росту пухлини. У більшості пацієнтів збе-
рігається синусовий ритм.

При рентгенологічному дослідженні тінь пухлини на фоні 
серцевої тіні не визначається, позаяк коефіцієнт поглинання 
рентгенівських променів тканиною новоутворення істотно не 
відрізняється від коефіцієнта поглинання здорової серцевої 
тканини. Збільшення розмірів окремих камер серця є відо-
браженням гемодинамічних змін, що наступають при пухли-
нах великих розмірів. Збільшення тіні серця та згладженість 
його контурів є ознакою ексудативного перикардиту.

Трансторакальна двовимірна ЕхоКГ є основним методом об-
стеження даних пацієнтів. Вона дозволяє визначити розміри пух-
лини у камерах серця, точну локалізацію, її рухливість і співвідно-
шення з клапанним апаратом. Також виявляється гідроперикард, 
оцінюється функція клапанів серця та скоротлива здатність мі-
окарда. Трансезофагальна ЕхоКГ дає додаткову інформацію про 
характер пухлинного ураження і його анатомічні особливості.

Магнітно-резонансна томографія і комп’ютерна томографія є 
високочутливими і високоспецифічними методами дослідження, 
які дозволяють провести диференційну діагностику між добро-
якісними і злоякісними пухлинами серця. Ці методи допомага-
ють оцінити характер паракардіальних структур, визначити на-
явність пухлинної інвазії у великі судини і середостіння.

Катетеризацію серця та ангіографію у діагностиці ЗПС 
використовують рідко.

Існують три основні методи лікування ЗПС: 
– хірургічний, 
– променевий,
– хіміотерапія.
Кожен метод лікування може використовуватися самостій-

но або у поєднанні з іншими (комбінована терапія). Викорис-
тання усіх трьох методів лікування (комплексне лікування) до-
зволяє досягти кращих результатів. При хірургічному лікуванні 
пухлин серця використовують два типи оперативних втручань: 
радикальні і паліативні операції. Під час радикальних операцій 
новоутворення та їхні метастази видаляються майже повністю. 
При паліативних операціях хірурги не видаляють ділянки пух-
лин, якщо вони пов’язані з життєво важливими органами. Мета 
паліативних втручань – ліквідувати найбільш тяжкі симптоми 
та продовжити життя пацієнтів із ЗПС.

Хірургічне лікування первинних ЗПС у більшості ви-
падків є малоефективним. Головна причина полягає у пізній 
діагностиці захворювання. Тому на сьогодні обмежуються 
паліативними хірургічними операціями у поєднанні з меди-
каментозною і променевою терапією.

Тривалість життя оперованих пацієнтів з приводу первин-
них ЗПС, незважаючи на проведення комплексного лікування, 
становить всього 1–2 роки і лише в поодиноких спостереженнях 
досягає 3–4 роки [6, 12].

Мал. 7. Ангіосаркома серця
(http://oncoportal.net/illness/seek/id/63.html)

Мал. 8. Ліпосаркома серця
(http://zubodont.ru/liposarkoma/)
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Клінічний випадок
Пацієнтка С., 63 роки, була госпіта-

лізована у кардіологічне відділення Ки-
ївської клінічної лікарні на залізничному 
транспорті №  2 25.05.2015  р. зі скаргами 
на задишку під час ходьби, загальну слаб-
кість. Зазначені вище скарги виникли у 
березні 2015 р., коли після ГРВІ з темпе-
ратурою до 37,7–38,0  °С з’явилися сухий 
кашель і незначна задишка. Лікувалася 
амбулаторно, приймала амоксицилін, 
бронхолітики. У зв’язку зі збереженням 
гіпертермії та кашлю хвору було госпіта-
лізовано 20.05.2015 р. у терапевтичне від-
ділення вузлової лікарні станції Фастів з 
діагнозом гострого бронхіту. Отримала 
лікування: внутрішньовенно цефтріаксон 
2,0  г, 5 днів, бронхолітики. Покращення 
стану не спостерігалося. Пацієнтка була направлена у кардіо-
логічне відділення Київської клінічної лікарні на залізнично-
му транспорті № 2 з підозрою на гострий міокардит.

На момент госпіталізації загальний стан хворої середньої 
тяжкості. Шкірні покриви чисті, легкий ціаноз носо-губної 
складки. Невелика симетрична набряклість нижньої третини 
гомілок. Периферичні лімфовузли не збільшені. Частота ди-
хання у стані спокою – 18 за 1 хв. При аускультації легенів ди-
хання везикулярне, хрипів немає. Перкуторно ліва межа серця 
розширена до передньої пахвової лінії, верхівковий поштовх – 
вниз і вліво. Невелика пульсація шийних вен. Діяльність серця 
ритмічна, тони помірно ослаблені, м’який систолічний шум над 
аортальним, мітральним і трикуспідальним клапанами, акцент 
ІІ тону над аортою. Артеріальний тиск 130/70 мм рт.ст. на обох 
руках. Пульс 76 за 1 хв, ритмічний, задовільного наповнення і 
напруження. Язик вологий. При пальпації живіт м’який, без-
болісний. Печінка на 1 см виступала з-під правої реберної дуги. 
Селезінка не збільшена. Фізіологічні випорожнення у нормі.

Дані лабораторних та інструментальних методів досліджень: 
– загальний аналіз крові: гемоглобін – 91 г/л, еритроци-

ти – 3,51×1012/л, кольоровий показник – 0,80, лейкоцити – 
4,98×109/л, тромбоцити –412×109/л, ШОЕ –60 мм/год, 

– лейкоцитарна формула: еозинофіли – 2%, паличкоядерні 
– 5%, сегментоядерні – 56%, лімфоцити – 27%, моноцити – 10%,

– реакція мікропреципітації – негативна,
– коагулограма: протромбіновий індекс – 88%, етаноло-

вий тест – негативний, фібриноген – 4,9 г/л,
– біохімічний аналіз крові: загальний білірубін – 

10,8 мкмоль/л, АСТ – 14 ОД/л, АЛТ – 18 ОД/л, загальний 
холестерин – 3,5  ммоль/л, тригліцериди – 0,7  моль/л, се-
човина – 4,0  ммоль/л, креатинін – 75  мкмоль/л, калій – 
4,5 ммоль/л, глюкоза – 5,6 ммоль/л,

– загальний аналіз сечі: питома вага – 1020; білок і цукор 
– не виявлені, лейкоцити – 1–3 у полі зору, епітелій – 2–3 у 
полі зору, слиз – помірна кількість.

На ЕКГ: ритм синусовий, правильний з ЧСС 65 за 1 хв, 
електрична вісь серця займала нормальне положення (мал. 9). 

Дані ЕхоКГ: кінцевий діастолічний розмір ЛШ – 4,5 см, кін-
цевий систолічний розмір ЛШ – 3,55 см, кінцевий діастолічний 
об’єм ЛШ – 112 мл, кінцевий систолічний об’єм ЛШ – 52  мл, 
товщина міжшлуночкової перегородки – 0,8  см, товщина за-
дньої стінки ЛШ – 0,89 см. Скоротлива здатність міокарда ЛШ 
знижена (фракція викиду – 53%). ЛП – 3,7 см. Кінцевий діа-
столічний розмір правого шлуночка – 2,6 см. Діаметр висхідної 
аорти – 3,13 см. Аортальний клапан – фіброз стулок, регургіта-
ція І ст. МК – фіброз стулок, руху стулок різнонаправлені в діа-
столу, регургітація IV ст. ТК – фіброз стулок, регургітація ІІ ст. 
За задньої стінці ЛШ у порожнині перикарду – об’ємне утво-
рення розмірами 7,0×4,2 см з проростанням у порожнину лівого 
передсердя (мал. 10). У порожнині перикарду рідина по задній 
стінці товщиною 2,0 см, більше до верхівки – 2,6 см. 

Рентгенографія органів грудної порожнини: легені роз-
правлені, прозорі (мал. 11). На тлі дифузного пневмосклеро-
зу фіброзні зміни у нижніх відділах, більше справа. Діафраг-
ма чітка, синуси вільні. Аорта склерозорована. Серце збіль-
шене за рахунок всіх відділів.

Ультразвукове дослідження щитоподібної залози: права 
доля – 6,1 см3, ліва доля – 6,8 см3, перешийок – 0,6 см3. Струк-
тура залози неоднорідна. Візуалізувалися гіпоехогені утво-
рення діаметром 0,3–0,4 см.

Проведено магнітно-резонансну томографію серця + 
комп’ютерну томографію з внутрішньовенним контрастуван-
ням Омніпаком  350 70  мл 05.06.2015  р. На серії отриманих 
МРТ, КТ – грам: у проекції порожнини лівого передсердя ви-

Мал. 9. ЕКГ пацієнтки С., 25.05.2015 р.
Попередній діагноз: Гострий міокардит? Анемія

Мал. 10. ЕхоКГ пацієнтки С., 25.05.2015 р.
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значено об’ємні утворення неправильної форми, з відносно 
чіткими, рівними контурами, з гіпоінтенсівним МР-сигналом 
на Т2ВІ і гіпо/ізоінтенсівна на Т1ВІ, з ознаками рестрикції ди-
фузії – гіперінтенсивний сигнал на DWІ послідовності, низь-
кий коефіцієнт дифузії на ADC, що свідчить про пухлинний 
характер процесу. Дане утворення заповнювало порожнину 
перикарда до 1/2 об’єму, прилягало до стінки по латерально-
дорзальному контуру, з інвазією стінки (остання чітко не ди-
ференціювалася) і проростало у ліві відділи перикарда (2/3 
загального об’єму локалізовані за межами лівого передсердя); 
умовний об’єм – 7,8×4,7×6,2 см. Переконливих МРТ-даних за 
поширення процесу на лівий шлуночок, праве передсердя не 
виявлено. Під час внутрішньовенного контрастування визна-
чалося інтенсивне неоднорідне накопичення контрастної речо-
вини згаданим вище утворенням. 

При КТ-дообстеженні легенева артерія, верхньо-, нижне-
дольова вени лівої легені інтактні; видимого залучення в про-
цес коронарних артерій не виявлено. У порожнині перикарда 
значне скупчення гомогенного, рідинного ексудату – пере-
важно по лівому контуру до 3,5 см у діаметрі, по нижньому 
контуру – 2,2 см, по правому – 1,5 см. 

Під час дослідження органів грудної та черевної порож-
нини видимої об’ємної і вогнищевої патології, лімфаденопатії 
не виявлено. Кістково-деструктивні зміни в об’ємі проведе-
ного дослідження не візуалізувалися. 

Висновок: МРТ/КТ – ознаки пухлинного процесу лівого 
передсердя із залученням латеральної стінки і масивним розпо-
всюдженням процесу у ліві відділи перикарда. Насамперед мож-
на припустити наявність пухлин мезенхімального ряду (зокрема, 
саркоми). Виражене скупчення рідинного ексудату у порожнині 
перикарда (перикардит). КТ-даних за іншу об’ємну і осередкову 
патологію у проекції грудної та черевної порожнини не виявлено.

12.06.2015  р. хвора проконсультована у Національному 
інституті серцево-судинної хірургії ім. М.М. Амосова НАМН 
України. Діагноз: пухлина лівого передсердя з проростанням 
задньої стінки, порожнину перикарда без обструкції кровото-

ку (Neo?). З огляду на розповсюдження пухлинного процесу 
і відсутності ускладнень кровотоку оперативне лікування не 
було показано. Рекомендовано продовжити лікування в умо-
вах онкологічного стаціонару.

Пацієнтка була виписана з частковим поліпшенням за-
гального стану: зменшилася задишка, покращилося загальне 
самопочуття. Рекомендовано продовжити вживання торасе-
міду 2,5 мг вранці, спіронолактон 25 мг вранці, Тардиферон 
1 таблетку після сніданку, під контролем рівня гемоглобіну. 
Пацієнтка направлена на дообстеження і лікування у Київ-
ський обласний онкологічний диспансер.

В онкологічному диспансері хворій проводилося симпто-
матичне лікування. У пацієнтки прогресувала СН. У травні 
2016 р. хвора померла.

Представлений випадок демонструє неспецифічність клі-
нічної картини пухлини серця. Згідно з літературними дани-
ми, СН є частим клінічним проявом цієї патології. У даної па-
цієнтки задишка була пізнім проявом новоутворення серця і 
була зумовлена ексудативним перикардитом. Пізнє звернен-
ня хворої по медичну допомогу виключило можливість ради-
кального оперативного лікування через масивне поширення 
пухлини (ймовірно, злоякісної) у порожнину перикарда.

ВИСНОВКИ
1. Клінічні прояви пухлин серця характеризуються по-

ліморфізмом і неспецифічністю, нагадують інші серцево-су-
динні захворювання.

2. Зусилля клініцистів повинні бути спрямовані на ранню 
діагностику новоутворень серця і проведення радикального 
оперативного втручання.

3. Трансторакальна і черезстравохідна ехокардіографія є 
основними методами обстеження для початкової діагностики 
цієї патології.

4. Магнітно-резонансна та комп’ютерна томографія до-
зволяють провести диференційну діагностику між доброякіс-
ними і злоякісними пухлинами серця.

Опухоли сердца.  
Обзор литературы и клинический случай 
Б.М. Юрочко, Л.И. Бурлакова, С.Н. Романов 

Опухоли сердца представляют редкую патологию с полиморфной 
клинической картиной и сложностью прижизненной диагностики. 
Все новообразования сердца разделяют на первичные доброкаче-
ственные (75% от всех первичных опухолей) и злокачественные 
(25%), а также вторичные злокачественные опухоли. Большинство 
случаев среди первичных опухолей сердца составляют миксомы, 
которые чаще локализуются в левом предсердии (в 75% случаев). 
Кроме миксомы сердца, выделяют группу немиксоматозных до-
брокачественных опухолей сердца: рабдомиомы, фибромы, липо-
мы, лейомиомы, ангиомы, невриномы и другие. 
Первичные злокачественные новообразования представлены в ос-
новном саркомами. Вторичные (метастатические) новообразования 
встречаются в 13–40 раз чаще, чем первичные. Клинические прояв-
ления опухолей сердца зависят от нарушения притока или оттока из 
пораженных камер сердца, наличия эмболического синдрома, общей 
реакции организма на опухоль. Эхокардиография является основным 
методом исследования для начальной диагностики новообразований 
сердца, позволяющей определить размер опухоли, локализацию, ме-
сто прикрепления, подвижность, соотношения с клапанным аппара-
том и характер гемодинамики. Из современных методов исследования 
используют магнитно-резонансную и компьютерную томографию. 
Лечение доброкачественных опухолей сердца выполняют хирурги-
ческим методом. При лечении злокачественных новообразований ис-
пользуют три метода: хирургический, лучевой и химиотерапию. 
В статье представлен клинический случай пациентки с опухолью 
левого предсердия и перикарда без обструкции кровотока.
Ключевые слова: доброкачественные опухоли сердца, миксома 
сердца, злокачественные опухоли сердца, клинический случай.

Сardiac tumors.  
Literature review and the clinical case
B.M. Yurochko, L.I. Burlakova, S.M. Romanov 

Сardiac tumors are a rare pathology with a polymorphic clinical 
picture and the complexity of intravital diagnosis. All neoplasms of the 
heart are divided into primary benign (75% of all primary tumors) and 
malignant (25%), and secondary malignant tumors. Most cases among 
primary cardiac tumors are myxomas, which are more often localized 
in the left atrium (in 75% of cases). In addition to cardiac myxoma, 
a group of nonmyxomatous benign heart tumors is distinguished: 
rhabdomyomas, fibromas, lipomas, leiomyomas, angiomas, neurinomas 
and others. 
Primary malignant neoplasms are mainly represented by sarcomas. 
Secondary (metastatic) neoplasms occur 13–40 times more often 
than primary tumors. Clinical manifestations of cardiac tumors 
depend on the infringement of inflow or outflow from the affected 
heart chambers, the presence of an embolic syndrome, the general 
reaction of the organism to a tumor. Echocardiography is the main 
research method for the initial diagnosis of cardiac tumors, which 
pelps to determine the size of the tumor, localization, attachment site, 
mobility, the relationship with the valve apparatus and the character of 
hemodynamics. Modern methods of research use magnetic resonance 
imaging and computed tomography. Treatment of benign heart tumors 
is surgical. In the treatment of malignant tumors, three methods are 
used: surgical, radiation and chemotherapy. 
The article presents the clinical case of a patient with a left atrial and 
pericardial tumor without obstruction of blood flow.

Key words: benign cardiac tumors, cardiac myxoma, malignant cardiac 
tumors, clinical case.
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