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Раздел 1. Эпидемиология, этиология и патофизиология сердечной 

недостаточности 

1.1. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) является 

существенной медико-социальной проблемой, в том числе в Украине [1]. 

По данным национальных реестров европейских стран и 

эпидемиологических исследований, распространенность ХСН среди 

взрослого населения составляет 1–5 % и возрастает пропорционально 

возрасту, среди лиц в возрасте старше 65 лет она составляет 10 % [2]. О 

серьезности прогноза клинически манифестной ХСН свидетельствует то, 

что приблизительно половина таких пациентов умирает на протяжении 4 

лет, а у больных с тяжелой ХСН смертность на протяжении ближайшего 

года достигает 50 % [2, 4]. Лечение больных с ХСН требует значительных 

средств — 1–2 % от общих затрат на здравоохранение в индустриально 

развитых странах, 2/3 из которых приходится на стационарное лечение 

пациентов, госпитализированных по поводу декомпенсации 

кровообращения [2, 7]. Принимая во внимание постоянную 

демографическую тенденцию, в том числе и в Украине, рост удельного 

веса населения старших возрастных групп, вопрос о предоставлении 

медицинской помощи больным с ХСН приобретает все большую 

актуальность [1, 2, 4].  

С учетом новых находок в области патофизиологии синдрома 

сердечной недостаточности (СН) определение СН изменялось на 

протяжении последних лет. Согласно Европейским рекомендациям, 

которые были изданы еще в 2001 г., «СН является патофизиологическим 

состоянием, при котором нарушение сердечной деятельности 

ответственно за недостаточность работы сердца, что приводит к 

невозможности доставлять достаточное количество крови, необходимое 

для адекватного метаболизма тканей» [5]. В то же время в рекомендациях 
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Американского кардиологического колледжа и Американской ассоциации 

сердца (ACC/AHA) приведено такое определение: «СН является сложным 

клиническим синдромом, который может быть следствием какого-либо 

структурного или функционального поражения сердца и повреждает 

способность желудочка наполняться кровью или выбрасывать ее» [4]. 

Рекомендации Европейского кардиологического общества (ESC, 2005, а 

также ESC, 2008) подчеркивают важность наличия симптомов СН, 

связанных с диагнозом дисфункции миокарда, желательно 

подтвержденных эхокардиографией (ЭхоКГ) [6, 7]. Рекомендации 

Украинской ассоциации кардиологов (2006) определяют СН как 

«патофизиологическое состояние, при котором сердце вследствие 

нарушения насосной функции не может удовлетворять потребности 

метаболизма тканей» [1], что согласуется с принятым определением СН 

Европейского кардиологического общества. Только в случае сомнений 

вторым вспомогательным критерием диагноза может служить 

положительный ответ на специфическую терапию СН [6]. 

СН является очень распространенным заболеванием, причем в Европе 

от нее страдают около 10 миллионов больных. Заболеваемость СН 

повышается в популяции с возрастом: от 0,9 % в возрастной группе 55–64 

года до 17,4 % среди людей в возрасте старше 85 лет [2, 4, 8]. Частота 

бессимптомной миокардиальной дисфункции в популяции 

приблизительно одинакова [4]. Учитывая увеличение продолжительности 

жизни в популяции и более эффективные средства лечения ишемической 

болезни сердца (ИБС), можно ожидать роста заболеваемости СН с 

каждым годом. В США СН также является одним из частых заболеваний. 

При том что в этой стране от СН страдает 5 миллионов больных, можно 

ожидать около 50 000 новых случаев диагностики СН ежегодно [2]. 

Впрочем, несмотря на масштабы проблемы, не хватает надежных 

эпидемиологических данных относительно СН [2, 4, 8]. Это, в частности, 
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может быть следствием отсутствия единого определения СН и доступных 

простых диагностических подходов.  

В случае невозможности определения причины и проведения 

этиотропного лечения прогноз СН всегда плохой. Кумулятивная 

выживаемость на протяжении 1 года составляет 85 % с большой 

разностью в зависимости от функционального класса (ФК) по критериям 

Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA): I/II — 90–95 %, III — 80–

90 %, IV — 50–70 %. На протяжении 4 лет умирает около 50 % больных 

СН, а 5-летняя выживаемость составляет только 35 %. Даже больные с 

бессимптомной миокардиальной дисфункцией имеют плохой 

долгосрочный прогноз. Основные причины смертности при СН — это 

снижение систолической функции миокарда (50 %), особенно при ФК СН 

высокой градации, и нарушение сердечного ритма. У больных с низким 

классом СН наиболее частой причиной смерти является внезапная 

сердечная смерть [8]. 
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Рисунок 1.1.1. Распространенность сердечной недостаточности в популяции 

в зависимости от возраста и пола (NHANES, 1999–2002) [4] 
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1.2. ЭТИОЛОГИЯ И СОВРЕМЕННАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ СЕРДЕЧНОЙ 

НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Около двух третей случаев СН является следствием ИБС. В Европе 

дисфункция миокарда из-за ИБС, обычно как следствие острого инфаркта 

миокарда (ОИМ), является наиболее частой причиной СН среди пациентов в 

возрасте до 75 лет, при этом чаще всего встречается нарушение 

систолической функции [3]. Наиболее сложны точная диагностика и 

определение этиологии в группе пациентов старческого возраста, так как 

наблюдение за этими больными обычно менее интенсивное, а основной 

диагноз часто маскируется сопутствующей патологией [2]. Другие причины 

СН включают случаи миокардиопатии неишемического генеза с известной 

или неопределенной причиной. Возможные этиологические причины 

неишемической миокардиопатии включают артериальную гипертензию 

(АГ), заболевания щитовидной железы, клапанную болезнь сердца, 

злоупотребление алкоголем, миокардиты и другие многочисленные 

патологические состояния. Среди случаев с неопределенной этиологией 

доминирует идиопатическая дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) [2, 3]. 

Согласно рекомендациям ACC/AHA [2], СН можно классифицировать по 

четырем стадиям (табл. 1.2.1). По сравнению с предыдущими 

классификациями СН в новой больше внимания уделяется наличию 

факторов риска. Так, стадия А заболевания определяется у пациентов без 

структурных или функциональных сердечных нарушений и с объективными 

признаками и жалобами, которые приводят к увеличению риска 

возникновения СН (АГ, ИБС, сахарный диабет (СД), злоупотребление 

алкоголем, острая ревматическая лихорадка в анамнезе, семейный анамнез 

по кардиомиопатии). У больных со структурным поражением сердца 

(высокий уровень ассоциации с развитием СН) без объективных признаков 
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и симптомов (гипертрофия, фиброз, дилатация, снижение глобальной 

сократимости левого желудочка (ЛЖ), ОИМ в анамнезе) определяется 

стадия В. Стадия С — у больных со структурным поражением сердечной 

мышцы и клиническими признаками (одышка, слабость) и у бессимптомных 

пациентов, которые получают соответствующее лечение по поводу 

предыдущих симптомов СН. У пациентов с манифестной кардиальной 

патологией и значительно выраженными симптомами в состоянии покоя, 

несмотря на интенсивное лечение, и у больных, которые нуждаются в 

специальных вмешательствах по поводу СН (трансплантация, постоянная 

парентеральная поддержка, механические вспомогательные средства и др.), 

определяется стадия D. При этом подходы к лечению будут изменяться в 

зависимости от стадии СН. 

Классификация ХСН согласно Рекомендациям Украинской ассоциации 

кардиологов 2006 года [1] включает такие основные термины: клиническую 

стадию СН, вариант СН и функциональный класс (коды по МКБ-10: І 50, 

І 50.0). Клинические стадии СН І, СН ІІА, СН ІІБ и СН ІІІ отвечают 

критериям І, ІІА, ІІБ и ІІІ стадий хронической недостаточности 

кровообращения по классификации Н.Д. Стражеско и В.Х. Василенко (1935):  

— І стадия — начальная недостаточность кровообращения; выявляется 

только при физической нагрузке (одышка, тахикардия, утомляемость); в 

покое гемодинамика и функции органов не затронуты; 

— ІІ стадия — выраженная продолжительная недостаточность 

кровообращения; нарушение гемодинамики (застой в малом и большом круге 

кровообращения и т.п.), нарушения функций органов и обмена веществ 

имеются в покое;  

— период А — начало стадии, нарушение гемодинамики выражено 

умеренно; отмечают нарушение функции сердца или только какого-то его 

отдела; 

— период Б — конец продолжительной стадии: глубокие нарушения 

гемодинамики, страдает вся сердечно-сосудистая система; 
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— ІІІ стадия — конечная, дистрофическая недостаточность 

кровообращения; тяжелое нарушение гемодинамики, стойкие изменения 

обмена веществ и функций органов, необратимые изменения структуры 

тканей и органов.  

Таблица 1.2.1. Классификация СН согласно рекомендациям ACC/AHA, 2005 

 

Стадия Описание Примеры 

A Определяется у пациентов 

с высоким риском 

развития СН вследствие 

наличия состояний, высоко 

ассоциированных с 

развитием СН. Такие 

больные не имеют 

определенных нарушений 

структуры или функции 

перикарда, миокарда или 

клапанов и никогда не имели 

симптомов СН 

АГ; ИБС; СД; злоупотребление 

алкоголем; лечение 

кардиотоксическими агентами в 

анамнезе; личный анамнез острой 

ревматической лихорадки; 

семейный анамнез 

кардиомиопатии 

B Определяется у пациентов 

со структурным 

поражением сердца, высоко 

ассоциированным с 

развитием СН, но у которых 

никогда не наблюдалось 

признаков и симптомов СН 

Гипертрофия или фиброз ЛЖ; 

дилатация или снижение 

глобальной сократимости ЛЖ; 

бессимптомная клапанная 

болезнь сердца; предшествующий 

ОИМ 

C Определяется у пациентов 

с имеющимися или 

предшествующими 

Одышка или слабость вследствие 

систолической дисфункции ЛЖ; 

бессимптомные больные, которые 
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симптомами СН, 

ассоциированными с 

имеющейся структурной 

патологией сердца 

получают лечение по поводу СН 

D Определяется у пациентов 

с манифестной 

кардиальной патологией и 

значительно выраженными 

симптомами СН в состоянии 

покоя, несмотря на 

максимальную 

медикаментозную терапию, и 

у пациентов, которые 

нуждаются в 

специализированных 

вмешательствах 

Пациенты, которых часто 

госпитализируют по поводу СН и 

они не могут быть выписаны из 

больницы для амбулаторного 

наблюдения; стационарные 

больные, которые ожидают 

трансплантацию; пациенты, 

находящиеся дома, но с 

постоянным парентеральным 

доступом для частых инфузий 

для облегчения выраженности 

симптомов; пациенты со 

вспомогательными 

механическими средствами 

циркуляции 

 

 

Варианты сердечной недостаточности:  

— с систолической дисфункцией ЛЖ: фракция выброса (ФВ) ЛЖ менее 

45 %;  

— с сохраненной систолической функцией ЛЖ: ФВ ЛЖ ≥45 %.  

Функциональные классы сердечной недостаточности по критериям 

NYHA 

I ФК — заболевания сердца, при которых выполнение обычных 

физических нагрузок не вызывает у пациентов одышки, усталости или 

сердцебиения.  

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


14 
 

ІІ ФК — заболевания сердца, при которых пациентам показано умеренное 

ограничение физической активности. Одышку, усталость, сердцебиение 

наблюдают при выполнении обычных физических нагрузок.  

ІІІ ФК — заболевания сердца, при которых пациентам показано 

значительное ограничение физической активности. В состоянии покоя 

жалобы отсутствуют, но даже при незначительных физических нагрузках 

возникают одышка, усталость, сердцебиение.  IV ФК — заболевания сердца, 

при которых любой уровень физической активности вызывает у пациентов 

указанные выше симптомы. Последние возникают также в состоянии покоя.  

Стадия СН отображает этап клинической эволюции данного синдрома, 

тогда как ФК заболевания является динамической характеристикой, которая 

может изменяться под влиянием лечения. Таким образом, данная 

классификация позволяет объединять традиционные представления о 

патогенетическом развитии заболевания и адекватную оценку динамики 

лечения данной категории больных. 

 

1.3. ПАТОФИЗИОЛОГИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ 

Клинический синдром СН представляет собой совокупность многочисленных 

анатомических, функциональных и биологических нарушений, которые сложно 

взаимодействуют между собой таким образом, что сегодня существует целый 

ряд сложных моделей, которые использовались для описания синдрома. Когда 

клиницисты дошли до понимания СН как проблемы чрезмерной задержки 

натрия и воды, вызванной нарушением почечного кровотока, была 

сформулирована кардиоренальная модель. Спустя некоторое время, когда стало 

возможным определение гемодинамических показателей и было выяснено, что 

СН ассоциирована со сниженным сердечным выбросом и чрезмерной 

периферической вазоконстрикцией, была принята гемодинамическая модель. 

Однако ни одна из них в полной мере не объясняла причину прогрессирования 

болезни. Эти модели обеспечивали рациональные основы для применения 

диуретиков, изотропных средств и внутривенных вазодилататоров. Но со 
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временем было выяснено, что прогрессирование СН не зависит от 

гемодинамического состояния больного. Таким образом, была создана 

нейрогуморальная модель СН. Согласно этой модели повреждение миокарда 

любой этиологии приводит к нарушению миокардиальной функции с 

последовательной активацией многочисленных нейрогуморальных факторов, 

которые должны поддерживать адекватный уровень гемодинамики. Эти 

механизмы включают прогрессивное ремоделирование сердца, что, в свою 

очередь, углубляет повреждение и подготавливает базу для формирования 

постоянного патофизиологического круга [1] (рис. 1.3.1). 

Клинические события, которые приводят к повреждению сердечной мышцы, 

могут иметь острое начало (ОИМ) или постепенное и латентное развитие 

(перегрузка давлением или объемом), а также иметь наследственное 

происхождение (кардиомиопатия). Независимо от этиологической природы 

патологического состояния оно обычно приводит к снижению насосной функции 

сердца. Во многих случаях пациенты остаются бессимптомными или у них 

обнаруживают минимальные симптомы начального снижения систолической 

функции. Одним из потенциальных объяснений этого является активация ряда 

компенсаторных механизмов, включая раннюю активацию симпатоадреналовой 

нервной системы (САС) и задержку натрия и воды (поддержка сердечного 

выброса), а также активацию нейрогуморальных факторов, которые отвечают за 

вазодилатацию (натрийуретические пептиды, простагландины, оксид азота). 

Повышение симпатической активации влияет не только на сердечный выброс, но 

и на мочевую и сосудистую системы, вызывая таким образом прогрессирование 

болезни (рис. 1.3.2). 

В частности, симпатическая гиперактивация повышает секрецию ренина, 

вызывает тахикардию, провоцирует развитие тахиаритмий, ишемии миокарда, его 

гипертрофию и фиброз и модифицирует фенотип кардиомиоцитов, что ускоряет 

процесс гибели клеток. Система «ренин — ангиотензин — альдостерон» (РААС) 

также вовлекается в процессы повреждения и износа сердечной способности 

путем вазоконстрикции и задержки жидкости в организме. Кроме того, в то время 
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как многочисленные системы тесно взаимодействуют, активация РААС жестко 

связана с уровнем других гуморальных факторов, в частности катехоламинов и 

вазопрессина [1, 2] (рис. 1.3.3). 

РААС имеет значительное влияние на сосуды, как венозные, так и 

артериальные, что приводит к повышению пред- и постнагрузки. Она также 

оказывает много влияний непосредственно на сердце, что объясняет ее 

ведущую роль в развитии СН. РААС повышает симпатический тонус 

(положительный изотропный, но также и проаритмогенный эффект), 

провоцирует возникновение субэндокардиальной ишемии за счет коронарной 

вазоконстрикции и влияет на экспрессию протоонкогенов, которые 

принимают участие в развитии гипертрофии и ремоделировании миокарда. 

Международный форум по ремоделированию сердца (Атланта, 1998) 

определил ремоделирование сердца как «результат изменений в генной, 

молекулярной, клеточной и интерстициальной структурах сердца из-за 

повреждения миокарда любой природы, что приводит к значительным 

изменениям в размерах, форме и сократительной способности сердца» [1]. 

Ремоделирование сердца характеризуется глубокими ультраструктурными 

изменениями в биологии кардиомиоцита (бета-адренергическая десентизация, 

нарушение связи возбуждения и сокращения) с последовательными 

изменениями в морфологии миокарда (потеря миозитов вследствие 

некроза/апоптоза, повреждение экстрацеллюлярного матрикса). При этом 

ремоделирование ЛЖ является не только ответом органа-мишени, что 

происходит на протяжении лет экспозиции к токсическим эффектам 

длительной нейрогуморальной регуляции, но и независимо влияет на 

дальнейшее прогрессирование СН [1, 2]. 
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Рисунок 1.3.1. Патофизиологические механизмы, которые лежат в основе 

прогрессирования СН и приводят к уменьшению ухудшения сократительной 

способности ЛЖ 
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Рисунок 1.3.2. Механизм прогрессирования СН за счет активации САС 
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Рисунок 1.3.3. Схема вовлечения РААС в развитие и прогрессирование СН 
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Раздел 2. Методы диагностики сердечной недостаточности 

Жалобы и объективные симптомы имеют фундаментальное значение для 

установления правильного диагноза СН, который потом может быть 

подтверждены более объективными исследованиями. СН ассоциируется со 

многими признаками и симптомами, хотя ни один из них не является 

высокоспецифичным. Уверенно диагноз можно установить только при 

наличии многих признаков заболевания [1, 8] (рис. 2.1).  

Одышка, отеки голеней и слабость, вызванные низким сердечным 

выбросом, периферической гипоперфузией и снижением тонуса скелетной 

мускулатуры, являются характерными жалобами, которые, однако, может 

быть сложно интерпретировать, особенно у пожилых людей, женщин и 

пациентов с избыточной массой тела. Периферические отеки (рис. 2.2), 

повышение венозного давления (повышение венозного давления в яремной 

вене — рис. 2.3), влажные хрипы в легких и гепатомегалия также являются 

признаками застоя. Тахикардия не является специфическим признаком и 

может отсутствовать даже при тяжелой СН, особенно у больных, 

получающих бета-адреноблокаторы. Вторым объективным симптомом 

является аускультативный патологический третий тон сердца. 

Не существует тесной взаимосвязи между клиническими симптомами и 

степенью тяжести кардиальной дисфункции, хотя симптомы могут 

отображать прогноз, особенно если они остаются после проведения 

адекватной терапии [1]. В рекомендациях ESC предложено придерживаться 

такого алгоритма: если имеются симптомы, которые свидетельствуют о СН, 

пациенту нужно выполнить ЭКГ, рентгенографию (Rx) грудной клетки и 

определить уровни натрийуретических пептидов сыворотки крови [5, 6].  

Изменения ЭКГ у больных СН наблюдаются довольно часто. К ним 

относятся: патологический зубец Q, блокада левой ножки пучка Гиса, 

которые свидетельствуют об ИБС с возможной систолической 

дисфункцией, гипертрофия ЛЖ, которая может быть ассоциирована с 
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систолической и диастолической дисфункцией, и длина комплекса QRS > 

120 мс, что свидетельствует о межжелудочковой диссинхронии (рис. 2.4). 

ЭКГ является необходимым исследованием, позволяющим выявить 

многочисленные опасные состояния, такие как фибрилляция и трепетание 

предсердий, желудочковые нарушения ритма высоких градаций, которые 

считаются как следствиями, так и факторами прогрессирования СН. 

Нормальная ЭКГ свидетельствует о том, что диагноз СН должен быть 

тщательно пересмотрен.  

Rx грудной клетки также должна быть включена в скрининговые 

исследования при диагностике СН. Rx полезна в выявлении таких находок, 

как легочный застой, кардиомегалия (рис. 2.5), наличие плеврального выпота 

и легочной патологии, которая может вызвать или усиливать одышку. 

Общие клинические лабораторные исследования (общий клинический 

анализ крови, уровень глюкозы сыворотки, показатели функции почек, 

печени и щитовидной железы, электролиты, липидограмма сыворотки, 

общий анализ мочи) рекомендованы как часть общей диагностической 

оценки пациентов с СН. Нарушение некоторых из этих показателей может 

помочь определить этиологию СН (сахарный диабет, заболевания 

щитовидной железы) или причину ухудшения ряда симптомов (анемия, 

почечная недостаточность) [1, 7, 8]. Недавно перечень лабораторных 

исследований был расширен за счет нового параметра: уровня мозгового 

натрийуретического пептида (BNP). Уровень BNP, полипептида из 32 

аминокислот, который продуцируется мозгом и его желудочками, прямо 

связан с миокардиальной функцией [2]. Сегодня в западных странах BNP 

уже широко используется как высокочувствительный маркер в диагностике 

СН. Впрочем, с учетом того факта, что с повышением уровня BNP 

ассоциировано много других состояний (гипертрофия ЛЖ, клапанная 

болезнь сердца, ишемия, АГ, эмболия ветвей легочной артерии, заболевания 

почек) [3], этот показатель нужно интерпретировать с осторожностью. В 

настоящее время уровень BNP используется в неотложной практике для 
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дифференциальной диагностики кардиогенной одышки и одышки другой 

этиологии, а также при выборе лечения для пациентов с СН [2–4]. Для 

окончательного выяснения роли уровня BNP сыворотки необходимо 

проведение большего количества исследований. При повышенном уровне 

BNP в рекомендациях ESC предлагается проведение 

эхокардиографического исследования, которое сегодня считается золотым 

стандартом в диагностике и лечении СН [5, 6] (рис. 2.6).  

Так, в рекомендациях указано, что «эхокардиография является 

наилучшим методом объективной диагностики кардиальной дисфункции в 

состоянии покоя». Существуют многочисленные доказательства этого: 

ЭхоКГ является безопасным, быстрым и широко доступным методом. Кроме 

того, ЭхоКГ позволяет оценивать много разнообразных параметров: размеры 

камер сердца, толщину его стенок и их геометрию, показатели глобальной и 

региональной сократимости ЛЖ, гемодинамические показатели и функцию 

клапанов. Для тех пациентов, у которых ЭхоКГ не обеспечивает достаточно 

информации в состоянии покоя, и для больных ИБС были разработаны 

специальные неинвазивные исследования с визуализацией: стресс-ЭхоКГ, 

радионуклидные методы исследования и магнитно-резонансная томография, 

которые являются разносторонними и высоконадежными [5–7].  

Инвазивные исследования для определения наличия СН, конечно, не 

являются необходимыми, но они могут быть очень важными для 

определения этиологической причины СН и получения прогностической 

информации. Сегодня широко используются три диагностические 

процедуры: коронарная ангиография, инвазивное мониторирование 

состояния гемодинамики и эндомиокардиальная биопсия, хотя ни одна из 

них не является рутинной [7, 8].  
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Рисунок 2.1. Алгоритм лечения СН согласно рекомендациям Европейского 

общества кардиологов 2005 г. 

 
Рисунок 2.2. Определение претибиальных отеков 
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Рисунок 2.3. Явное набухание яремных вен как симптом повышенного 

венозного давления 

Рисунок 2.4. ЭКГ больного с СН: полная блокада левой ножки пучка Гиса 
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Рисунок 2.5. Обзорная рентгенография грудной клетки: увеличение тени 

сердца и признаки легочного застоя (пациент с ДКМП и СН) 
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Рисунок 2.6. Допплеровская эхокардиография является ключевым 

исследованием в диагностике СН, которое предоставляет информацию 

как о структурных, так и о функциональных изменениях в сердце и 

магистральных сосудах 
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Раздел 3. Эхокардиографическая оценка миокардиальной функции 

3.1. ОЦЕНКА ОБЩЕЙ МИОКАРДИАЛЬНОЙ ФУНКЦИИ ЛЖ 

Исследования по эхокардиографической оценке СН позволили обработать 

многочисленные показатели, которые характеризуют систолическую и 

диастолическую функцию ЛЖ. Они, если рассматривать их отдельно, 

отображают две фазы сердечного цикла. Недавно Teй и соавт. предложили 

гипотезу, согласно которой комбинированное измерение функции камеры 

ЛЖ может отображать общую миокардиальную функцию ЛЖ лучше, чем 

определение отдельных показателей, исходя из положения, что 

систолическая и диастолическая дисфункция часто сосуществуют [7]. 

Предложенный ими новый индекс функции миокарда (ИФМ), который 

определяется как отношение суммы времени изоволюмического сокращения 

(ICT) и времени изоволюмической релаксации (IVRT) ко времени изгнания 

ЛЖ (ET), объединяет измерения диастолической и систолической функции 

ЛЖ в единый показатель (норма < 0,40) (рис. 3.1.1). 

ИФМ, или индекс Тея (названный так в честь изобретателя), можно легко 

высчитать при проведении допплеровской ЭхоКГ по установлению пробного 

объема на границе трактов притоков и оттока из ЛЖ в апикальной 

четырехкамерной позиции [1–7]. 

С момента, когда ИФМ был описан впервые, было проведено много 

исследований, в которых показана возможность с его помощью определять 

комбинированную систолодиастолическую дисфункцию и прогнозировать 

заболеваемость и смертность при многих нарушениях сердечной 

деятельности, таких как ДКМП, амилоидоз и легочная гипертензия [1–6]. 

Многочисленные исследования продемонстрировали, что ИФМ хорошо 

коррелирует с симптомами СН, а в недавнем исследовании Bruch индекс Тея 

оказался чувствительным показателем миокардиальной дисфункции у 

больных с легкой и умеренной СН (рис. 3.1.2) [4]. 
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ИФМ также хорошо коррелирует с dP/dt и является хорошим предиктором 

дилатации ЛЖ и сердечно-сосудистой смертности после первого ОИМ и при 

повышенном риске периоперационной смертности или застойной СН у 

пациентов с умеренно тяжелой митральной недостаточностью, которым 

проведена операция по поводу пластики митрального клапана (МК) [1]. Также 

ИФМ обеспечивает дополнительную прогностическую информацию 

относительно развития СН в пожилой популяции по сравнению с 

традиционными функциональными показателями (рис. 3.1.3) [2]. 

Сегодня ИФМ также широко используется для наблюдения и оценки 

состояния больных, которые перенесли процедуру кардиальной 

ресинхронизации (рис. 3.1.4) [3]. 

 

Рисунок 3.1.1. Индекс функции миокарда (MPI): сумма времени 

изоволюмического сокращения (ICT) и времени изоволюмической 

релаксации (IVRT), разделенная на время изгнания ЛЖ (ET) [7] 
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Рисунок 3.1.2. Bruch и соавт. [4] продемонстрировали, что индекс Тея 

является чувствительным показателем миокардиальной дисфункции у 

больных с легкой и умеренной СН 

 
Рисунок 3.1.3. Исследование Arnlov и соавт. [2] показало, что ИФМ, 

определенный по данным допплеровской ЭхоКГ, дает возможность 

прогнозировать кумулятивный риск развития СН у пожилых пациентов 

после 70 лет 
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Рисунок 3.1.4. ИФМ может обеспечить ценную информацию при 

наблюдении за больными с СН. Как показано выше [3], ИФМ может 

даже отражать общее улучшение миокардиальной функции у пациетов, 

которым была проведена кардиальная ресинхронизация путем 

бивентрикулярной стимуляции (БВС) 
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3.2. СИСТОЛИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ И ДИСФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

ЭхоКГ сегодня является наиболее распространенным диагностическим 

методом, который используется для оценки систолической функции ЛЖ, 

благодаря доступности оборудования и возможности много раз повторять это 

исследование, что абсолютно безопасно для пациента [5]. Коммерческая 

доступность портативного ультразвукового оборудования еще больше 

повысила возможности быстрой оценки функции ЛЖ даже за пределами 

лечебного учреждения.  

ЭхоКГ в М-режиме первой начала использоваться для оценки толщины 

стенок желудочков и их размеров и расчета сократительной способности и 

массы миокарда ЛЖ, хотя сегодня этот метод уже утратил самостоятельное 

значение (рис. 3.2.1). 

Конвенционные измерения ЛЖ проводятся согласно рекомендациям 

Американского общества по эхокардиографии [1, 4] во время конца систолы 

и диастолы между эндокардиальными поверхностями противоположных 

стенок. Измерения размеров ЛЖ достоверно свидетельствуют о наличии 

дилатации ЛЖ и могут использоваться для наблюдения за больными с СН. 

Кроме того, эти измерения позволяют рассчитать такой простой показатель, 

как фракционное укорочение ЛЖ: 

 

ФУ = [(КДР – КСР)/КДР] × 100 %, 

 

где КДР — конечно-диастолический размер;  

КСР — конечно-систолический размер;  

N — 28–44 %, в среднем — 36 %, уменьшается при многих видах 

патологии миокарда [1]. 

Двухмерная (2D-) ЭхоКГ обеспечивает намного больше информации у 

больных с дисфункцией ЛЖ, включая более точный расчет объемов ЛЖ и 

оценку фракции выброса ЛЖ, которая может рассчитываться с помощью 

многих методов, таких как алгоритм «площадь — длина» или биплановый 
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метод дисков по Симпсону (рис. 3.2.2). Последний метод сегодня является 

эталонным для корректной оценки конечно-диастолического (КДО), 

конечно-систолического объема (КСО) и ФВ ЛЖ [1, 6].  

Функция желудочка и его ремоделирование (сферичность ЛЖ) могут 

быть оценены с помощью индекса сферичности, который представляет собой 

соотношение длинной и короткой оси ЛЖ (рис. 3.2.3), и измерения 

расстояния септально-куспидальной (или митрально-септальной) сепарации 

(EPSS, расстояние между пиком Е передней створки МК и межжелудочковой 

перегородки (МЖП)), величина которой обратно пропорциональна ФВ ЛЖ 

(рис. 3.2.4) [2]. 

Благодаря комбинации всей информации, которую исследователь 

получает с помощью 2D- и допплеровских методик, ЭхоКГ дает возможность 

точно определять ударный объем (УО) и минутный объем кровотока. Эти 

параметры наиболее точно высчитываются при исследовании в 

парастернальном доступе по длинной оси ЛЖ путем измерения диаметра 

выносящего тракта ЛЖ (ВТЛЖ), который возводится в квадрат и множится 

на 0,785, что дает исследователю площадь ВТЛЖ (согласно формуле S = 

πD2/4; π/4 = 0,785). Следует отметить, что в большинстве современных 

моделей ультразвукового оборудования эта операция выполняется 

автоматически. После этого с помощью импульсно-волнового допплера 

получают спектр потока в ВТЛЖ в апикальной 5- или 3-камерной позиции, 

что дает возможность рассчитать интеграл линейной скорости потока (VTI). 

Ударный объем ЛЖ рассчитывается по формуле: УО = Площадь ВТЛЖ (см2) 

× VTI (см) (рис. 3.2.5) [1].  

Другим важным параметром оценки функции ЛЖ является продольная, 

или лонгитудинальная, функция ЛЖ [2, 6, 7]. Мышечная структура ЛЖ 

довольно сложна и включает субэпикардиальные и подлежащие 

эндокардиальные пласты, которые имеют продольное расположение волокон 

относительно длинной оси ЛЖ, и центропариетальные волокна, 

расположенные циркулярно. В систолу происходит как циркулярное, так и 
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радиальное укорочение и натяжение волокон. Субэндокардиальные 

продольные волокна анатомически соединяются с митральным кольцом, что 

вызывает систолическую экскурсию кольца в направлении верхушки [3]. 

ЭхоКГ позволяет изучать продольное расслабление и сокращение в 

апикальных эхо-проекциях. В норме продольное сокращение вызывает 

уменьшение длины ЛЖ приблизительно на 10–12 %, в то время как 

поперечное сокращение составляет свыше 25 % [4]. Суммарный результат 

таков, что полость ЛЖ становится менее сферической в систолу, чем в 

диастолу (рис. 3.2.6). ЭхоКГ также может быть использована для 

исследования продольной функции ЛЖ в М-режиме, который позволяет 

измерить экскурсию плоскости митрального кольца (рис. 3.2.7), в то время 

как скорость его движения может быть измерена с помощью импульсно-

волнового тканевого допплера (ТД) (рис. 3.2.8) [5]. Систолическое движение 

плоскости митрального кольца, оцениваемое с помощью показателя сдвига 

атриовентрикулярной плоскости (AVPD), кроме того, что обеспечивает 

оценку продольной функции ЛЖ (отражает снижение сократимости при 

многочисленных заболеваниях сердца) (рис. 3.2.9), является также важным 

прогностическим показателем миокардиальной функции ЛЖ (рис. 3.2.10, 

3.2.11) [2, 4, 6, 7]. 

Методы оценки продольной функции ЛЖ с использованием AVPD и 

систолической скорости движения митрального кольца по данным ТД 

являются чувствительными в диагностике миокардиальной дисфункции ЛЖ 

и коррелируют с некоторыми маркерами сократительной дисфункции, 

такими как мозговой натрийуретический пептид (рис. 3.2.12) [4]. 

В случаях митральной регургитации ЭхоКГ может быть использована для 

оценки соотношения изменения внутриполостного давления dP/dt, который 

является очень чувствительным предиктором ухудшения функции ЛЖ. Этот 

метод позволяет измерить средний уровень роста давления при митральной 

регургитации на скоростях от 1 до 3 м/с с его отношением к промежутку 
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времени, за которое происходит повышение давления (P = 4V2; (4 × 32) – (4 × 

12) = 36 – 4 = 32 мм рт.ст./dt) (рис. 3.2.13) [5]. 

 

Рисунок 3.2.1. ЭхоКГ в М-режиме может использоваться для расчетов 

толщины стенок и размеров полости ЛЖ 
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Рисунок 3.2.2. Определение ФВ ЛЖ методом дисков Симпсона в систолу и 

диастолу в апикальной четырехкамерной проекции 

 

Рисунок 3.2.3. Определение индекса сферичности — соотношения 

длинной и короткой оси ЛЖ в апикальной четырехкамерной проекции. 

Индекс сферичности ЛЖ является полезным для оценки 

ремоделирования сердца при дилатационной кардиомиопатии 
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Рисунок 3.2.4. Расстояние между передней створкой МК и МЖП, которое 

можно измерить в М- и В-режимах (EPSS), является важным 

качественным показателем систолической функции ЛЖ. Увеличение 

этого расстояния указывает на дилатацию, увеличение сферичности и 

объемную перегрузку ЛЖ с ограничением открытия МК 

Рисунок 3.2.5. Ударный объем можно определить с помощью ЭхоКГ путем 
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определения площади выносящего тракта ЛЖ (ВТЛЖ) и интеграла линейной 

скорости кровотока (VTI) 

 
Рисунок 3.2.6. Диаграмма, демонстрирующая изменения ЛЖ в систолу. 

Поперечный диаметр уменьшается приблизительно на 25 %, в то время 

как продольный — на 10–12 % 
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Рисунок 3.2.7. ЭхоКГ в М-режиме может быть использована для оценки 

продольной функции путем измерения экскурсии митрального кольца в 

направлении верхушки во время систолы 
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Рисунок 3.2.8. Продольная функция ЛЖ может быть изучена с помощью 

импульсно-волнового ТД, который дает информацию о систолической 

(Sm) и ранней (Em) и поздней (Am) диастолической скорости митрального 

кольца 

 

Рисунок 3.2.9. В случае дилатационной кардиомиопатии сниженная 

систолическая экскурсия митрального кольца указывает на угнетение 

систолической функции 
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Рисунок 3.2.10. Диаграмма демонстрирует, как снижение продольного 

движения ЛЖ влияет на смертность на протяжении одного года (%) при 

СН 
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Рисунок 3.2.11. Исследование Brand и соавт. [2] продемонстрировало, что AVPD 

является прогностическим признаком у больных после недавно перенесенного 

ОИМ 

 
Рисунок 3.2.12. Исследование Elnoamany и соавт. выявило корреляцию 

между показателями систолической функции по данным ЭхоКГ в М-

режиме (слева) и систолической скорости митрального кольца по 
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данным импульсно-волнового ТД (справа) и уровнем BNP [4]. Чем ниже 

показатели амплитуды и скорости движения митрального кольца, тем 

выше уровень BNP 

 
Рисунок 3.2.13. Значение dP/dt по данным измерений повышения давления 

на протяжении митральной регургитации между скоростями 1 и 3 м/с 

является чувствительным показателем систолической функции ЛЖ 

 

       3.3. ДИАСТОЛИЧЕСКАЯ ФУНКЦИЯ И ДИСФУНКЦИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

3.3.1. Конвенционные методы оценки диастолической функции 

левого желудочка 

Диастолическая дисфункция ЛЖ и диастолическая сердечная 

недостаточность как манифестная диастолическая дисфункция может быть 

описана на разных уровнях — от гистологических и ультраструктурных 

характеристик до клинических проявлений и находок инструментальных 

исследований, с учетом прогностических и терапевтических аспектов [1, 3, 5, 

12]. 
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Экстрацеллюлярный матрикс, представленный фибриллярным 

коллагеном, является важным как для сокращения, так и для расслабления 

миокардиальных волокон (рис. 3.3.1). Он обеспечивает организацию 

кардиомиоцитов в оптимальном для сокращения порядке и значительную 

поддержку эффективной функции миокарда. Ремоделирование миокарда 

сопровождается изменениями не только кардиомиоцитов, но и внеклеточного 

матрикса, где происходит пролиферация фибробластов, нарушение 

архитектоники коллагена и повышение количества интерстициального и 

периваскулярного коллагена [13]. Эти изменения происходят при 

значительной стимуляции РААС [11, 13]. Экстрацеллюлярный матрикс 

является интенсивно лабильной субстанцией благодаря нормально 

сбалансированному действию металлопротеиназ, протеолитических 

ферментов, активирующихся несколькими факторами, к которым относятся 

BNP, и тканевых ингибиторов, противодействующих металлопротеиназам 

(рис. 3.3.2). При деструкции коллагена нарушается как геометрия, так и 

функция сократительного миокарда за счет «ап-регуляции» 

металлопротеиназ. При этом развивается миокардиофиброз вследствие 

дисбаланса между отложением и деградацией коллагена, причем деградация 

превалирует (рис. 3.3.3). Соответственно, можно выдвинуть гипотезы о двух 

противоположных патологических ситуациях. Первая имеет место при 

потере коллагена, например, после ОИМ, причем миокард теряет свою 

необходимую поддерживающую структуру. Это приводит к снижению 

систолической функции миокарда. Вторая ситуация складывается, когда 

чрезмерное накопление коллагена, что является также основным 

компонентом миокардиофиброза, вызывает нарушение как систолической, 

так и диастолической функции миокарда [13]. Параллельно с 

ультраструктурными изменениями клиническое развитие СН также может 

происходить двумя другими путями (рис. 3.3.4). Согласно первому сценарию, 

как это происходит после ОИМ, дилатация ЛЖ (= эксцентрическое 

ремоделирование) приводит к систолической дисфункции и/или 
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систолической СН [3]. При втором варианте структурные аномалии ЛЖ (= 

концентрическое ремоделирование) приводят к диастолической дисфункции. 

Когда диастолическая дисфункция становится симптомной, т.е. когда 

возникает одышка, это означает, что у пациента имеется диастолическая СН 

[4, 9, 14]. С гемодинамической точки зрения разница между диастолической 

и систолической СН выражается кривой «давление — объем» (рис. 3.3.5) 

[16–18, 26–31]. 

Диастолическая дисфункция ЛЖ развивается при многих заболеваниях 

сердца и экстракардиальной патологии, которая поражает сердце (амилоидоз, 

заболевания щитовидной железы, акромегалия и т.п.), и при ишемии 

миокарда за счет атеросклеротического поражения коронарных артерий или 

даже изолированной дисфункции коронарной микроциркуляции [22–24]. 

Впрочем, наиболее частой причиной диастолической дисфункции является 

артериальная гипертензия [9, 10]. Избыточная масса тела и ожирение, 

которые часто сосуществуют с АГ, также существенно влияют на 

диастолическую функцию, повышая рабочую нагрузку ЛЖ. С этой точки 

зрения диастолическая дисфункция представляет собой одно из кардиальных 

следствий метаболического синдрома, при котором у одного человека 

сосуществуют АГ, ожирение, нарушение толерантности к глюкозе и 

гипертриглицеридемия, с инсулинорезистентностью как общим матриксом 

этого состояния [8, 14]. 

Данные о развитии острой СН при отсутствии явной систолической 

дисфункции были наглядно продемонстрированы в исследовании Gandhi и 

соавт. [9]. В этом исследовании у 38 пациентов с АГ, у которых развился 

отек легких, не было выявлено достоверной разницы ФВ и индекса 

локальной сократимости ЛЖ при ЭхоКГ во время острого эпизода и после 

клинической стабилизации (через 1–3 суток). Эта клиническая ситуация, 

определенная как сердечная недостаточность с сохраненной систолической 

функцией или, лучше, с нормальной ФВ ЛЖ, сегодня рассматривается как 

эквивалент диагноза изолированной диастолической СН. Во всех 
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исследованиях, которые были выполнены по этому поводу на сегодня, в 

первую очередь оценивали частоту случаев СН с нормальной ФВ ЛЖ, 

применяя стандартную допплеровскую ЭхоКГ [2, 7, 14, 21]. Hogg и соавт. 

[12] анализировали данные десяти перекрестных популяционных 

исследований, которые проводились в Соединенных Штатах и нескольких 

европейских странах, и выявили очень высокую вариабельность частоты 

распространения СН с нормальной ФВ ЛЖ (рис. 3.3.7). В большинстве 

случаев это можно объяснить разным возрастным и половым составом 

участников исследования. Кроме того, такой вариант СН чаще встречается у 

части популяции преклонного возраста, у женщин и чаще ассоциируется с 

АГ и фибрилляцией предсердий, чем с ИБС. 

Действительно корректное определение диастолической СН должно 

базироваться на непосредственной оценке диастолической функции ЛЖ и 

четком определении нормальных референтных величин. Стандартная 

допплеровская ЭхоКГ сегодня позволяет надежно оценить несколько 

диастолических показателей, которые определяются при оценке 

трансмитрального кровотока (рис. 3.3.7) [2, 6, 7, 14, 19–21]. При правильной 

методологии и корректной записи кривых допплеровские показатели 

диастолической функции ЛЖ имеют хорошую воспроизводимость даже в 

популяционных исследованиях (рис. 3.3.8) [7]. Анализ потока в легочных 

венах (рис. 3.3.9) и ТД митрального кольца (рис. 3.3.10) предоставляют 

дополнительную полезную информацию, которая помогает определить 

тренды диастолической функции ЛЖ [15, 21]. 

I тип диастолической дисфункции, определенный с помощью импульсно-

волнового допплерографического исследования трансмитрального 

кровотока, соответствует нарушению релаксации ЛЖ (рис. 3.3.11), что также 

имеет характерную графику при допплеровском исследовании кровотока в 

легочных венах (рис. 3.3.12) и при ТД митрального кольца (рис. 3.3.13). 

Измерения допплеровских параметров при диастолической дисфункции 

отличаются от измерений, которые получают при катетеризации сердца [21]. 
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Кроме того, нужно принимать во внимание влияние физиологических 

компонентов, таких как возраст пациента и частота сердечных сокращений 

(ЧСС). Хотя сегодня нет четкого определения диастолической СН, а 

существование ее не всеми принимается как непреложный факт, Европейская 

группа по диастолической сердечной недостаточности определила 

диастолическую СН согласно критериям, которые могут быть 

продемонстрированы во время клинического осмотра, 

эхокардиографического исследования (нормальная ФВ ЛЖ) и импульсно-

волнового допплерографического исследования трансмитрального кровотока 

и кровотока в легочных венах [5]. Референтные значения этих показателей 

приведены в табл. 3.3.1 с поправкой на возраст пациента. Впрочем, 

исследования с проведением ТД митрального кольца продемонстрировали, 

что у больных с диастолической СН имеются субклинические изменения 

систолической функции [15, 21].  

Прогноз диастолической СН признается очень гетерогенным. Анализ, 

проведенный Hogg и соавт. [12], которые проанализировали результаты 

последних когортных исследований больных, госпитализированных по 

поводу СН, показал, что смертность среди пациентов с СН при 

нормальной ФВ ЛЖ является низкой на протяжении 18 месяцев с 

момента первичной госпитализации, но становится подобной таковой у 

больных с систолической СН через 5–6 лет наблюдения (рис. 3.3.14). 

Недавно были проведены два важных исследования, которые 

подчеркнули прогностическую значимость допплеровских показателей 

диастолической функции ЛЖ, особенно отношения Е/А (рис. 3.3.15). 

Первое исследование, PIUMA, показало, что нарушение релаксации 

(отношение Е/А меньше референтного индивидуального значения для 

возраста и ЧСС) достоверно повышало риск сердечно-сосудистых 

событий (1,57, 95% СІ 1,1–2,18, р < 0,01) в популяции, которая состояла 

из 1839 гипертензивных пациентов, на протяжении 11 лет наблюдения. 

Эта прогностическая значимость была независимой от массы миокарда 
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ЛЖ и даже от суточного амбулаторного профиля артериального давления 

[18]. Во втором исследовании — The Strong Heart Study 3-летнее 

наблюдение в популяции 3008 американских индейцев показало, что 

трансмитральное соотношение Е/A < 0,60 (= нарушение релаксации ЛЖ) 

ассоциируется с повышением смертности в два раза, хотя этот показатель 

не был независимым от других факторов. Впрочем, повышение 

отношения Е/А > 1,5 (псевдонормальное/рестриктивное наполнение ЛЖ) 

также ассоциировалось с повышением сердечно-сосудистой смертности 

втрое, независимо от других факторов, включая гипертрофию ЛЖ [2]. 

Результаты исследования The Strong Heart Study четко совпадают с 

патофизиологической точкой зрения, высказанной исследователями 

клиники Мейо, которые несколько лет назад разработали оригинальную 

классификацию диастолической дисфункции по допплеровским 

показателям трансмитрального кровотока (рис. 3.3.16), удачно 

интегрированную по данным лишь нескольких допплеровских 

показателей [16]. Согласно этой классификации, нарушение релаксации 

ЛЖ (диастолическая дисфункция І типа), а также обратимое и 

необратимое рестриктивное наполнение ЛЖ (соответственно ІІІ и IV 

типы диастолической дисфункции) находятся на противоположных концах 

по отношению к функциональному классу СН, в то время как 

псевдонормальный тип наполнения ЛЖ занимает промежуточную, но 

клинически важную позицию. Учитывая эти находки и сравнение 

клинических испытаний, мы можем предположить, что для того, чтобы 

прогноз диастолической СН стал подобен прогнозу систолической СН, 

нужно сравнительно продолжительное время — 5–6 лет. Это зависит 

преимущественно от срока трансформации начальной степени 

диастолической дисфункции, когда имеются нарушения релаксации ЛЖ, а 

одышка выявляется только при физической нагрузке, в более тяжелые 

стадии, когда высокое давление наполнения ЛЖ ассоциируется с 

терминальной СН. 
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Интегральные данные относительно эхокардиографического определения 

типа диастолической дисфункции приведены в табл. 3.3.2. 

 

Таблица 3.3.1. Точка зрения Европейской группы по исследованию 

диастолической сердечной недостаточности ESC [5] объединяет 

клинические, эхокардиографические и ориентированные на возраст 

допплеровские критерии диастолической функции ЛЖ для диагностики 

изолированной диастолической сердечной недостаточности 

Изолированная диастолическая сердечная недостаточность 

Признаки и 

симптоматика 

СН 

Одышка при нагрузке, ортопноэ, ІІІ и ІV патологические 

аускультативные тоны сердца, хрипы в легких, эпизоды отека 

легких 

Нормальная 

сократительна

я функция или 

мягкая 

систолическая 

дисфункция 

ФВ ≥ 45 % 

 

Индекс КДР < 3,2 см/м2 

Наличие 

аномального 

диастолическ

ого 

расслабления, 

наполнения и 

эластичности 

IVRT< 30 лет > 

92 мс 

IVRT30–50 лет 

> 92 мс 

IVRT< 30 лет > 

92 мс 

Е/А< 50 лет < 1 

 

Е/А> 50 лет< 0,5 

DT< 50 лет > 220 

мс 

 

DT> 50 лет > 280 

мс 

S/D< 50 лет > 1,5 

 

S/D> 50 лет > 2,5 

Примечание: S/D — соотношение между систолическим и 

диастолическим компонентами допплеровских кривых кровотока в 

легочных венах. 
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Таблица 3.3.2. Эхокардиографические показатели диастолической 

функции в норме и при разных типах диастолических расстройств 

 Нормальный 

тип 

Нарушенное 

расслабление 

(І тип) 

Псевдонорма

льный тип (ІІ 

тип) 

Рестрикция 

наполнения 

(ІІІ тип) 

Характер 

расстройств 

диастоличес

кой 

функции 

Нормальная 

диастолическа

я функция 

Нормальное 

или 

незначительно 

повышенное 

давление 

наполнения и 

нормальная 

податливость 

ЛЖ 

Расслабление 

ЛЖ и 

податливость 

его снижены, а 

давление 

наполнения 

повышено 

Глубокие 

расстройства 

податливости 

ЛЖ и 

значительно 

повышенное 

давление 

наполнения 

ЛЖ 

Тран

смит

раль

ный 

пото

к 

E/A 1–2 < 1 1–2 > 2 

IVRT

, мс 

< 100 > 100 60–100 < 60 

DT, 

мс 

< 220 > 220 150–200 < 150 

Поток в 

легочных 

венах 

Низкие 

скорости АR и 

S; S/D > 1 

S > D при 

значительной 

волне 

обратного 

потока АR 

S/D < 1, 

увеличенная 

скорость АR 

Значительно 

уменьшенная 

волна S; 

высокая АR 

— редко 

Скорость 

распростран

ения потока 

в ЛЖ (М-

> 55 (> 45 

после 45 лет) 

< 45 < 45 < 45 
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цвет), см/с 

Тканевая 

допплерогра

фия 

митральног

о кольца 

(Em, см/с) 

Em > 8 Em < 8 Em < 8 Em < 8 

 

Рисунок 3.3.1. Экстрацеллюлярный матрикс (ЭЦМ) — сеть 

фибриллярного коллагена — позволяет передачу сокращения 

кардиомиоцитов в эффективную силу сокращения ЛЖ, помогая 

поддерживать нормальную миокардиальную функцию [5] 
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Рисунок 3.3.2. Ремоделирование миокарда происходит вследствие 

комбинации изменений миоцитов и ЭЦМ. Коллагеновый матрикс, таким 

образом, является динамической субстанцией, которая играет важную роль 

в адаптации миокарда к патологическому стрессу. Изменения ЭЦМ 

модулируются множественными сигнальными ферментативными 

каскадами, которые индуцируют металлопротеиназы фибробластов (BNP 

— натрийуретический пептид, cGMP — цГМФ) [5] миокарда 
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Рисунок 3.3.3. Механическое напряжение влияет на фибробласты, что 

приводит к нарушению баланса синтеза и деградации ЭЦМ. Таким образом, 

механические сигналы через интегрины и сигнальные вещества (эндотелин, 

BNP, фактор некроза опухоли α) внутриклеточно суммируются. Это 

стимулирует выделение металлопротеиназ матрикса (МПМ), которые 

имеют мишени на клеточных мембранах или высвобождаются в 

межклеточное пространство. «Ап-регуляция» МПМ стимулирует 

деградацию ЭЦМ, что соответствует деструкции коллагена, который, в 

свою очередь, вызывает нарушение как геометрии, так и функции миокарда 

[5] 
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Рисунок 3.3.4. Параллельно с ультраструктурными изменениями 

клиническое прогрессирование СН может происходить двумя разными 

путями. При первом (а) (например, после ОИМ) дилатация 

(эксцентрическое ремоделирование) ЛЖ приводит к систолической 

дисфункции. При втором (б) структурные аномалии (концентрическое 

ремоделирование ЛЖ) приводят к диастолической дисфункции ЛЖ. При 

появлении клинических симптомов (одышка) можно говорить о 

диастолической СН 
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Рисунок 3.3.5. С гемодинамической точки зрения разница между 

систолической (а) и диастолической (б) СН может быть выражена с 

помощью кривой «давление — объем». При систолической СН повышение 

давления наполнения ЛЖ соответствует повышению объема ЛЖ (сдвиг 

кривой вверх и вправо). При диастолической СН повышение давления 

наполнения ЛЖ происходит при нормальном или даже уменьшенном 

объеме ЛЖ (сдвиг кривой вверх и влево). При тяжелых стадиях СН 

диастолическая и систолическая дисфункция сосуществуют [16] 
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Рисунок 3.3.6. Недавние перекрестные популяционные исследования 

показывают, что приблизительно у 50 % пациентов с СН находят 

нормальную ФВ ЛЖ. В когортных исследованиях госпитализированных 

больных отмечается меньшее количество случаев с нормальной ФВ ЛЖ. 

Большие расхождения частоты диастолической СН в разных странах 

зависят от двух главных факторов: возраста (большая частота у 

пожилых) и точки отсчета для сохранной ФВ ЛЖ (45 или 50 %). Таким 

образом, предположение, что СН с нормальной ФВ ЛЖ отвечает 

определению изолированной диастолической СН, является преувеличением 

[22] 
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Рисунок 3.3.7. Измерения допплеровских показателей позволяют 

непосредственно оценить диастолическую функцию ЛЖ у пациентов. 

Допплеровские диастолические показатели включают скорость пика Е 

(м/с), которая соответствует раннему наполнению ЛЖ, пика А (м/с), 

которая отражает сокращение предсердия, их соотношение (Е/А), 

фракцию наполнения ЛП (AFF), что отвечает проценту вклада ЛП в 

общее наполнение ЛЖ, скорость замедления раннего наполнения (DT, мс) 

и время изоволюмической релаксации ЛЖ (IVRT, мс), т.е. время между 

окончанием систолического потока (закрытие АК) и началом 

диастолического наполнения ЛЖ (открытие МК). VTI — интеграл 

линейной скорости потока 
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Рисунок 3.3.8. При использовании стандартов регистрации и измерений 

по ASE допплеровские показатели диастолической функции ЛЖ хорошо 

воспроизводятся в популяционных экземплярах. Таким образом, они 

могут свободно использоваться для клинических целей и в серийных 

измерениях, которые можно повторять спустя некоторое время (PVEA 

— соотношение пиковых скоростей трансмитрального потока) [7] 

 
 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


60 
 

Рисунок 3.3.9. Скорость пика S в легочных венах не имеет эквивалента в 

спектре трансмитрального потока, так как происходит во время 

систолы, когда МК закрыт. Скорость D соответствует 

трансмитральной скорости пика Е, в то время как обратная волна AR 

соответствует трансмитральному пику А 
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Рисунок 3.3.10. Импульсно-волновое тканевое допплерографическое 

исследование: пример установления пробного объема на уровне 

латерального сегмента митрального кольца (а), что дает возможность 

оценить как систолическую скорость продольного сокращения (Sm), 

которая фиксируется выше нулевой линии, так и диастолическую 

функцию (раннее движение Еm и предсердное движение Аm ниже нулевой 

линии — все показатели измеряются в см/с), которые отображают 

глобальное продольное движение ЛЖ (а). Размещение пробного объема на 

уровне заданной стенки (например, передней) (б) предоставляет 

информацию о региональном движении стенок ЛЖ 

 

Рисунок 3.3.11. Диастолическая дисфункция ЛЖ І типа. Типичная 

графика трансмитрального потока, характерная для нарушения 

релаксации ЛЖ (диастолическая дисфункция І типа) и изолированной 

диастолической СН: увеличение предсердного компонента (повышение 

фракции наполнения ЛП AFF) с соотношением скоростей Е/А < 1 и 

удлинением времени замедления раннего наполнения ЛЖ (DT) 
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Рисунок 3.3.12. Диастолическая дисфункция ЛЖ І типа. Типичная 

графика потока в легочных венах, характерная для нарушения 

релаксации ЛЖ (диастолическая дисфункция І типа): увеличение 

соотношения систолической (S) и диастолической (D) скоростей и 

ускорение обратного тока во время систолы предсердий (AR) 
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Рисунок 3.3.13. Диастолическая дисфункция ЛЖ І типа. Графика 

импульсно-волнового тканевого допплерографического исследования при 

нарушении релаксации ЛЖ (диастолическая дисфункция І типа) 

характеризуется обратным соотношением Еm/Аm и пролонгацией RTm 

(IVRT). Это обычно регистрируют на уровне латерального сегмента 

митрального кольца, что отвечает или глобальному нарушению 

диастолических свойств ЛЖ, или нарушению на уровне данного 

сегмента, даже если трансмитральная графика потока остается 

нормальной. Такая ситуация отвечает ранней региональной 

диастолической дисфункции миокарда 

 
Рисунок 3.3.14. Хотя признано, что прогноз изолированной 

диастолической СН намного лучше, чем систолической СН, однако 

разность в уровнях смертности при двух разных типах СН снижается с 

удлинением периода наблюдения [12] 
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Рисунок 3.3.15. В исследовании PIUMA (а) соотношение Е/А ниже, чем 

ожидаемое для данного возраста и ЧСС, было индикатором смертности 

на протяжении 10 лет наблюдения [18]. В исследовании The Strong Heart 

Study (б) допплеровский тип диастолического потока имел U-образное 

влияние на смертность как при нарушении релаксации (диастолическая 

дисфункция І типа, Е/А < 0,6), так и при рестриктивном типе 

наполнения ЛЖ (диастолическая дисфункция ІІІ и ІV типа, Е/А > 1,5) [2] 
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Рисунок 3.3.16. По данным исследований клиники Мейо различают 

четыре типа диастолической дисфункции ЛЖ. Нарушение релаксации 

ЛЖ, типичное для диастолической СН у гипертензивных пациентов, 

соответствует диастолической дисфункции І типа. Причем этих 

больных необходимо повторно обследовать для выявления более 

тяжелых типов диастолической дисфункции (псевдонормализация) с 

течением времени [16] 

 

 

3.3.2. ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ДАВЛЕНИЯ НАПОЛНЕНИЯ ЛЕВОГО 

ЖЕЛУДОЧКА 

Сегодня методика определения систолической сократимости и 

диастолического расслабления ЛЖ достаточно хорошо изучена и 

стандартизирована, но способы оценки диастолической функции до 

последнего времени оставались далекими от идеала. Усовершенствование 

эхографического оборудования, в частности улучшение чувствительности 

импульсно-волнового допплера и появление тканевого допплера в 

эхокардиографах, доступных широкому кругу пользователей, позволило 

сегодня разработать показатели, которые дают возможность не только 

анализировать типы диастолического наполнения, но и неинвазивно 

определять давление наполнения ЛЖ [1, 3, 4]. 

Поскольку диастола является сложным физиологическим процессом, при 

котором тесно взаимодействуют множество составляющих, таких как 

релаксация желудочка, его наполнение, жесткость и податливость миокарда 

и т.п., современный клиницист для оценки динамики течения заболевания и 

адекватности проводимой терапии нуждается в определении не просто типа 

диастолической дисфункции ЛЖ, но и мгновенного давления наполнения 

ЛЖ (ДНЛЖ), которое отображает преднагрузку ЛЖ (давление в ЛП) и может 

служить показателем качества лечения СН [2–5]. С использованием 

современных методик, которые в отличие от общепринятых показателей 
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трансмитрального потока [6] не зависят от преднагрузки, современная 

эхокардиография обеспечивает адекватную оценку этого важного параметра.  

В клинической практике довольно часто встречаются ситуации, когда 

общепринятые показатели трансмитрального потока не обеспечивают 

адекватного определения характера диастолической дисфункции. Чаще 

всего это случаи так называемой псевдонормализации трансмитрального 

потока. С другой стороны, формирование псевдонормальной графики у 

больных с предшествующей графикой нарушения релаксации определяет 

признак будущего прогрессирования СН. Особенно это касается больных, 

которые ранее не были обследованы [1, 4].  

И вдобавок существуют разнообразные ситуации, когда просто 

определение скоростных показателей трансмитрального потока не может 

дать клиницисту исчерпывающей информации об условиях нагрузки ЛЖ, что 

заставляет искать дополнительную информацию [7]. К наиболее 

распространенным случаям относятся следующие: 

1. Рестриктивный тип трансмитрального потока при нормальной или 

высокой ФВ ЛЖ, который довольно часто наблюдается у детей, у 

молодых лиц, а также может быть признаком «спортивного» сердца. 

Впрочем, такая графика может наблюдаться и при патологии. 

2. Графика нарушения релаксации ЛЖ (E < A) при выраженной 

гипертрофии ЛЖ (артериальная гипертензия, гипертрофическая 

кардиомиопатия) может наблюдаться как при нормальном, так и при 

увеличенном ДНЛЖ. 

Поэтому определение ДНЛЖ чрезвычайно важно у больных с сердечно-

сосудистой патологией. 

Алгоритм исследования ДНЛЖ включает следующие этапы 

эхокардиографического исследования [1]: 

1. Тщательное изучение морфологии левых отделов сердца (объемы ЛЖ и 

ЛП) и глобальной сократимости ЛЖ (ФВ ЛЖ). Очевидно, что при дилатации 

левых отделов и снижении ФВ ЛЖ нормальная графика трансмитрального 
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потока не может быть расценена как нормальная диастолическая функция 

ЛЖ, что требует дальнейшей дифференциальной диагностики.  

2. Определение графики и показателей трансмитрального наполнения по 

данным импульсно-волнового допплерографического исследования. При этом в 

сомнительных случаях целесообразно использовать пробу Вальсальвы. В 

случаях псевдонормализации потока кратковременное уменьшение 

преднагрузки приведет к реверсии отношения Е/А с преобладающим 

уменьшением скорости волны Е (Е/А < 1). При нормальном наполнении ЛЖ 

уменьшение скоростей волн Е и А будет иметь симметричный характер (Е/А > 

1). 

3. Применение цветного допплерографического исследования в М-

режиме (рис. 3.3.2.1) для определения скорости распространения 

диастолического потока (Vp), показателя, который менее зависим от 

преднагрузки в отличие от отношения Е/А [8]. Кроме того, рассчитывается 

комбинированный показатель Е/Vp. О вероятном увеличении ДНЛЖ 

свидетельствует Е/Vp = 1,5 – 2,5. Е/Vp > 2,5 является достоверным 

признаком увеличения ДНЛЖ. 

4. Получение импульсно-волнового спектра потока в легочных венах с 

определением отношения скоростей систолического и диастолического 

потока (S/D) и скорости и продолжительности обратного потока AR во время 

систолы предсердий (<130 мс). Кроме того, рассчитывается 

комбинированный показатель разности продолжительности волн AR и волны 

А трансмитрального потока. Об увеличении ДНЛЖ свидетельствует 

результат AR – А > 20 мс [1]. 

5. Применение тканевого импульсно-волнового допплерографического 

исследования для получения спектра движения митрального кольца (обычно 

в проекции его латерального сегмента, хотя возможно использование 

спектров, полученных из других сегментов или среднего арифметического со 

всех четырех сегментов митрального кольца). При этом наиболее 

информативным является определение независимого от преднагрузки 
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комбинированного индекса — среднего арифметического соотношений 

скоростей раннего диастолического трансмитрального потока и раннего 

диастолического движения латерального и септального сегментов 

митрального кольца (Е/Em) [9, 11].  

Использование комбинированных показателей позволяет исследователю 

быть, с одной стороны, независимым от преднагрузки, которая отображает 

скорость волны Е трансмитрального потока, а с другой — получить 

качественную интегральную информацию о ДНЛЖ, так как показатели Em и 

Vp свидетельствуют лишь о релаксации ЛЖ, которая происходит после 

открытия митрального клапана. Поэтому соотношение E/Em и E/Vp дают 

возможность оценить давление в ЛП независимо от качества релаксации ЛЖ 

(табл. 3.3.2.1) [1–5, 9]. Отношение E/Em является более надежным, чем E/Vp, 

особенно у пациентов с нормальной ФВ ЛЖ. Это связано со значительно 

меньшей точностью измерения Vp по сравнению с Em, так как чем 

вертикальнее фронт распространения диастолической волны наполнения 

ЛЖ, тем большей будет погрешность определения Vp [1].  

 

Таблица 3.3.2.1. Ориентировочные величины комбинированных 

показателей в зависимости от ДНЛЖ 

 E/Vp E/Em AR–A, 

мс 

ДНЛЖ нормальное < 1,5 < 8 < 0 

ДНЛЖ 

неопределенное 

1,5–1,9 8–9 0–10 

ДНЛЖ вероятно 

повышено 

2,0–2,5 10–15 11–20 

ДНЛЖ повышено > 2,5 > 15 > 20 
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Таким образом, при оценке ДНЛЖ целесообразно пользоваться 

определением комбинированных показателей, которые независимы от 

преднагрузки и являются важным инструментом в случаях дифференциальной 

диагностики, таких как гипертрофия ЛЖ [10] с графикой трансмитрального 

потока по типу нарушения релаксации (E/Em > 10 свидетельствует об 

увеличении ДНЛЖ, чувствительность — 92 %, специфичность — 85 %); 

Em/Vp ≥ 2,0 — признак повышенного ДНЛЖ с меньшей чувствительностью 

— 68 %, но высокой специфичностью — 99 %). Кроме того, E/Em полностью 

сохраняет свое диагностическое значение при фибрилляции предсердий 

независимо от ФВ, но при его определении у больных с фибрилляцией 

предсердий более целесообразно использование средних значений Е и Е’, 

полученных из не менее 5 последовательных сердечных циклов [1]. 

У больных с выраженным снижением глобальной сократимости (ФВ ЛЖ 

< 45 %) рестриктивная графика трансмитрального потока практически всегда 

свидетельствует о повышении ДНЛЖ, при этом не требуется привлечения 

комбинированных показателей. 

В случаях митральной регургитации нужно помнить, что диагностическая 

ценность E/Em соответствует действительности при функциональной 

митральной регургитации, но теряет свою значимость при органической 

митральной недостаточности. Впрочем, показатель AR–А сохраняет свою 

диагностическую значимость при митральной регургитации как 

органического, так и функционального происхождения [1]. 

В сложных ситуациях нужно аналитически сравнивать значение многих 

показателей. Отсутствие морфологических изменений сердца 

свидетельствует в пользу нормального ДНЛЖ. Нужно также помнить, что 

эхокардиографическая оценка ДНЛЖ является полуколичественной, а 

описанные в научной литературе формулы, которые претендуют на 

количественную оценку капиллярного легочного давления и давления в 

левом предсердии, не являются достаточно точными для применения у 

конкретных пациентов [3, 4]. 
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Рисунок 3.3.2.1. Использование цветового допплерографического 

картирования в М-режиме для определения скорости распространения 

диастолического потока (Vp в данном клиническом случае — D-E). 
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Раздел 4. Идиопатическая дилатационная кардиомиопатия 

Идиопатическая дилатационная кардиомиопатия (ДКМП) является 

синдромом, который характеризуется значительным увеличением размеров  

полостей сердца и прогрессирующей систолической дисфункцией одного или 

обоих желудочков сердца без известной причины, которую можно бы было 

идентифицировать. При установлении диагноза ДКМП обычно нужно 

исключить другие нозологические формы, способные вызвать аналогичную 

клиническую картину [3]. 

Эхокардиография сегодня является основным инструментом, который 

используется для диагностики, оценки эффекта от лечения и стратификации 

прогноза у больных ДКМП. Двухмерная ЭхоКГ часто обеспечивает первые 

свидетельства, которые позволяют исключить дилатационную 

кардиомиопатию ишемического (постинфарктного) происхождения, так как 

ДКМП чаще всего характеризуется диффузным истончением стенок ЛЖ 

относительно его полости без компенсаторной гипертрофии 

неповрежденных участков (рис. 4.1). С момента установления диагноза 

ДКМП основной задачей допплеровской ЭхоКГ является оценка 

систолической и диастолической функции ЛЖ [4, 9]. Кроме того, для 

полноценной картины имеющихся нарушений и определения тактики 

лечения и стратификации прогноза необходима диагностика возможной 

митральной регургитации и оценка ее степени, а также оценка функции 

правого желудочка (ПЖ).  

Оценка систолической функции ЛЖ. Для определения конечно-

диастолического (КДО) и конечно-систолического (КСО) объемов и расчетов 

ФВ ЛЖ всегда должна использоваться двухмерная ЭхоКГ 

(модифицированный метод Симпсона) (рис. 4.2). С учетом довольно 

большого резерва преднагрузки, что соответствует тяжелой дилатации ЛЖ, у 

больных с ДКМП длительное время сохраняется нормальный сердечный 

выброс и они остаются бессимптомными, хотя их ФВ ЛЖ обычно снижена 
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[4]. Дополнительная информация о систолической функции ЛЖ может быть 

получена из значения митрально-септальной сепарации (EPSS) (рис. 4.3) [7], 

наличия среднесистолического прикрытия аортального клапана (рис. 4.4) в 

М-режиме, индекса сферичности [3], отражающего повышение поперечного 

размера относительно продольного размера ЛЖ (рис. 4.5), и даже из простого 

определения систолической экскурсии плоскости митрального кольца 

(MAPSE) в М-режиме (рис. 4.6) [18]. MAPSE у всех больных ДКМП обычно 

снижена (<1 см) (рис. 4.7), а ее значение < 6,4 мм имеет однозначно плохую 

прогностическую ценность (рис. 4.8) [18]. Допплеровские данные 

определения митральной регургитации могут быть использованы для расчета 

показателя dP/dt (рис. 4.9) [11]. 

Оценка диастолической функции ЛЖ. Как и при других 

заболеваниях миокарда, диастолическая функция при ДКМП может быть 

определена с помощью стандартной записи трансмитрального 

диастолического потока. При ДКМП также происходит постепенное 

прогрессирование графики диастолического наполнения ЛЖ от нарушения 

релаксации к сначала обратимому, а потом и необратимому 

рестриктивному наполнению ЛЖ (рис. 4.10, 4.11). Время замедления (DT) 

раннего диастолического наполнения ЛЖ (пик Е) независимо влияет на 

прогноз у больных с ДКМП, причем больные с графикой обратимого 

рестриктивного наполнения ЛЖ имеют прогноз, сравнимый с прогнозом 

пациентов без рестриктивного наполнения ЛЖ, в то время как больные с 

необратимой графикой имеют значительно худший прогноз [5, 12, 13]. В 

связи с тем что графика потока при стандартном допплеровском 

обследовании зависит от преднагрузки (давления в ЛП), для эффективного 

выявления псевдонормального и рестриктивного наполнения могут быть 

необходимы дополнительные меры, например проба Вальсальвы (рис. 

4.12) [9] или запись потока в легочных венах (рис. 4.13) [5]. Более 

современным средством диагностики диастолической дисфункции 

является ТД митрального кольца и определение скорости распространения 
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диастолического потока в ЛЖ (Vp) по данным цветового картирования в 

М-режиме [8, 10]. Было продемонстрировано, что ранняя диастолическая 

скорость митрального кольца (Еm, E’) по данным ТД латерального и 

септального сегментов митрального кольца независима от преднагрузки 

(рис. 4.14) [16, 17]. С этой точки зрения соотношение трансмитральной 

скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ (Е), зависимой от 

преднагрузки, и скорости Еm, независимой от преднагрузки (Е/E’), 

достоверно коррелирует с давлением наполнения ЛЖ по данным 

вентрикулографии и оказывается более точным, чем использование пробы 

Вальсальвы и/или определение параметров потока в легочных венах при 

определении псевдонормального и рестриктивного типов наполнения ЛЖ 

(рис. 4.15) [10]. При адекватной настройке усиления цветного допплера 

скорость распространения диастолического потока по данным цветового 

картирования в М-режиме имеет такие же характеристики, как и ТД 

митрального кольца, и может с успехом быть использована для 

определения истинной природы диастолического наполнения ЛЖ при 

ДКМП (рис. 4.16) [4]. В табл. 4.1 приведена обобщающая информация об 

основных допплеровских измерениях, которые используют для 

определения диастолической функции ЛЖ в клинической практике [5]. 

 

Таблица 4.1. Допплеровские показатели для клинической оценки 

диастолической функции ЛЖ 

Показате

ль 

Нормальн

ые 

показатели 

Нарушени

е 

релаксаци

и ЛЖ (тип 

І) 

Псевдонорм

ализация 

(тип ІІ) 

Рестриктивн

ое 

наполнение 

ЛЖ (тип ІІІ–

IV) 

E/A, 

усл.ед. 

> 1 < 1 1–2 ≥ 2 
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DT, мс 160–210 > 220 150–200  < 150 

IVRT, мс 70–90 > 95 60–95  < 60 

S/D, 

усл.ед. 

1,3–1,5 1,6–2,0 < 1 0,40–0,60 

AR, м/с 0,22–0,32 0,21–0,28 ≥ 0,35 ≥ 0,25 

Em, см/с > 8 < 8 < 8 < 5 

Vp, см/с > 55 < 45 < 45 < 35 

E/Em, 

усл.ед. 

< 8   > 15 

 

 

В лечении ДКМП применяют как медикаментозные, так и 

немедикаментозные подходы. 

Преимущественно применяются ингибиторы АПФ, бета-блокаторы, в том 

числе с вазодилатирующими свойствами, и диуретики. Также на сегодня 

важным инструментом улучшения миокардиальной функции ЛЖ при ДКМП 

считается сердечная ресинхронизация с помощью стимуляции обоих 

желудочков. Критерии проведения ресинхронизации, утвержденные в 2002 

году [6], сегодня уже считаются устаревшими, так как была 

продемонстрирована преобладающая роль механической диссинхронии по 

сравнению с электрической [14, 15]. Понятие механической диссинхронии 

включает атриовентрикулярную диссинхронию (рис. 4.17) и 

межжелудочковую диссинхронию (рис. 4.18), которые могут быть 

определены с помощью конвенционного импульсно-волнового допплера [1, 

2].  

Внутрижелудочковая диссинхрония, которая наиболее важна, может 

быть оценена с помощью показателя задержки движения от перегородки до 

задней стенки ЛЖ в М-режиме (рис. 4.19) [2]. Этот метод является 

признанным и имеет определенную прогностическую ценность. Благодаря 
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некоторым ограничениям этого метода сегодня при отборе кандидатов для 

кардиальной ресинхронизации преимущество отдается более современным 

сонографическим техникам, таким как импульсно-волновой ТД (рис. 4.20) 

[1], цветовое картирование движения тканей (рис. 4.21–23) и определение 

strain rate (скорости деформации миокарда) в режиме ТД (рис. 4.24, 4.25) 

[19, 20].  
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Рисунок 4.1. Двухмерная эхокардиография обеспечивает важную 

информацию о природе дилатационной кардиомиопатии. При 

идиопатической ДКМП общим признаком является уменьшение 

толщины стенок ЛЖ относительно его полости (а). При дилатационной 

кардиомиопатии ишемического генеза (например, после острого 

инфаркта миокарда) истончение пораженной стенки уравновешивается 

гипертрофией противоположной не вовлеченной в пораженную зону 

стенки ЛЖ (б) 

 

Рисунок 4.2. Фракция выброса ЛЖ (по модифицированному методу 

Симпсона в 4-камерной и 2-камерной апикальных позициях) является 

основным показателем систолической функции ЛЖ, который 

определяет прогноз и лечебные мероприятия у больных ДКМП. Впрочем, 

нужно учитывать ограничения ФВ ЛЖ, особенно при наличии тяжелой 

митральной регургитации 
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Рисунок 4.3. Расстояние между пиком Е и левой поверхностью 

межжелудочковой перегородки (митрально-септальная сепарация EPSS) 

является важным показателем систолической функции при ДКМП. 

Этот показатель увеличивается у больных с плохой сократимостью ЛЖ 

не только вследствие дилатации ЛЖ, но и из-за уменьшения амплитуды 

движения митрального клапана и переднего сдвига МЖП. Этот 

показатель хорошо коррелирует с ФВ ЛЖ [7] 
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Рисунок 4.4. Среднесистолическое прикрытие аортального клапана 

является неспецифичным, но чувствительным признаком объемной 

перегрузки ЛЖ при ДКМП 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


80 
 

 

Рисунок 4.5. При ДКМП, которая характеризуется повышением 

напряжения стенки и сферическим контуром, поперечный диаметр ЛЖ 

увеличивается по сравнению с внутренним продольным диаметром. 

Плохим прогностическим признаком считается КДР ЛЖ > 7,63 см; 

соотношение поперечного и продольного диаметров или индекса 

сферичности (ИС) ЛЖ > 0,76; соотношение «меридианальное 

напряжение/циркулярное напряжение» > 0,54 [3]. В данном случае ИС ЛЖ 

составлял 0,77 см 
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Рисунок 4.6. Продольная функция ЛЖ может быть оценена с помощью 

количественного анализа систолической экскурсии митрального кольца к 

верхушке. Этот показатель можно легко рассчитать в М-режиме 
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Рисунок 4.7. Систолическая дисфункция ЛЖ при ДКМП: систолическая 

экскурсия плоскости митрального кольца (MAPSE) 

 

Рисунок 4.8. Прогностическая значимость систолической экскурсии 

митрального кольца (MAPSE) при систолической дисфункции ЛЖ при 

ДКМП. Значения менее 6,4 мм ассоциируются с плохим выживанием на 

протяжении 1 года [18] 
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Рисунок 4.9. Функциональная митральная регургитация (МР) часто 

развивается при ДКМП вследствие диспозиции папиллярных мышц, 

сдвига и дилатации митрального кольца, ограничения движения 

митральных створок и уменьшения сил закрытия клапана. Запись 

кривых МР в постоянно-волновом допплеровском режиме обеспечивает 

косвенную информацию относительно систолического dP/dt и, 

следовательно, диастолической функции ЛЖ в данных условиях 
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Рисунок 4.10. При ДКМП важно определиться с типом диастолической 

дисфункции. Псевдонормальное и рестриктивное наполнение плохо 

влияет на прогноз у больных с ДКМП, указывая на прогрессирование 

заболевания в направлении терминальной застойной СН [11] 
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Рисунок 4.11. Диастолическая дисфункция при ДКМП (слева направо и 

сверху вниз: нормальная графика трансмитрального кровотока, 

нарушение релаксации, псевдонормализация, рестриктивное наполнение 

ЛЖ) 
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Рисунок 4.12. Проба Вальсальвы используется для дифференциальной 

диагностики нормальной диастолической функции и псевдонормального 

наполнения ЛЖ. В норме снижение преднагрузки (давления в ЛП) во 

время пробы Вальсальвы вызывает параллельное снижение как волны Е, 

так и волны А. При псевдонормализации проба Вальсальвы приводит не 

только к снижению амплитуды волны Е, но и к увеличению амплитуды 

волны А, обнаруживая имеющееся нарушение релаксации ЛЖ [9] 
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Рисунок 4.13. Анализ потока в легочных венах может быть важным при 

дифференциации псевдонормального и рестриктивного наполнения ЛЖ от 

нормальной диастолической функции ЛЖ. При повышении КДД ЛЖ (= 

псевдонормализация или рестриктивное наполнение ЛЖ) происходит 

снижение отношения S/D < 1 и увеличение амплитуды обратного потока в 

систолу предсердий AR ≥ 0,35 м/с. Кроме того, происходит удлинение 

продолжительности обратного потока AR, что приводит к увеличению 
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разности между продолжительностью AR и продолжительностью 

трансмитральной волны А (AR – A) ≥ 30 мс. Последний показатель имеет 

прогностическую ценность у больных с тяжелой СН [5] 

 

Рисунок 4.14. Если использовать классификацию диастолической 

дисфункции ЛЖ клиники Мейо, при импульсно-волновом ТД на уровне 

митрального кольца волна раннего диастолического движения Еm на 

уровне латерального сегмента сохраняет низкую амплитуду как при 

нарушении релаксации (тип І), так и при псевдонормализации (тип ІІ) и 

рестриктивном типе наполнения ЛЖ (типы ІІІ–ІV) [16, 17] 
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Рисунок 4.15. Соотношение Е/Е’ рассчитывается путем комбинации 

трансмитральной скорости волны Е, зависимой от преднагрузки, и 

скорости раннего диастолического движения митрального кольца Е’ (= 

Еm) по данным ТД, относительно независимой от преднагрузки 

(используется среднее арифметическое показателей, полученных на 

латеральном и септальном сегментах митрального кольца). Этот 

показатель является более точным, чем проба Вальсальвы и данные 

потока в легочных венах, для определения повышения давления 

наполнения ЛЖ (ДНЛЖ), что коррелирует с данными катетеризации 

ЛЖ. В частности, показатель Е/Е’ > 15 является более чувствительным, 

чем проба Вальсальвы и ИВД потока в легочных венах, а результат Е/Е’ 

< 8 указывает на нормальное ДНЛЖ. Дифференциальная диагностика 
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будет отличаться, когда соотношение Е/Е’ колеблется в пределах 8–15 

[10] 

 

Рисунок 4.16. Определение диастолической дисфункции ЛЖ при ДКМП по 

данным скорости распространения диастолического потока при ЦДК в 

М-режиме 
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Рисунок 4.17. Атриовентрикулярная (АВ) диссинхрония соответствует 

задержке между сокращением предсердий и желудочков. В результате 

предсердная систола (= волна А) происходит почти одновременно с 

ранним наполнением ЛЖ (= волна Е), что приводит к снижению 

глобального наполнения ЛЖ и соответственно ударного объема. АВ-

ресинхронизация может быть достигнута, когда сокращение 

предсердия предшествует периоду предизгнания (РЕР) ЛЖ (РЕР = время 

до начала сокращения) [1, 2] 
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Рисунок 4.18. Разность между периодами предызгнания (РЕР = время от 

начала комплекса QRS на ЭКГ до начала систолического потока) левого и 

правого желудочков отражает межжелудочковую механическую 

задержку (IVMD). Ее можно определить с помощью расположения 

пробного объема ИВД последовательно в выносных трактах левого и 

правого желудочков (апикальная 3-камерная позиция и парастернальная 

позиция по короткой оси на уровне больших сосудов соответственно) [2]. 

 

Рисунок 4.19. Задержку движения от перегородки до задней стенки ЛЖ 

(SPWMD) можно легко измерить в М-режиме по короткой оси ЛЖ. 

Впрочем, этот простой показатель учитывает механическую 

диссинхронию только двух стенок. SPWMD ≥ 130 мс является 

чувствительным маркером межжелудочковой диссинхронии [2] 
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Рисунок 4.20. Импульсно-волновой тканевой допплер. В этом 

клиническом случае интервал СО от закрытия до открытия МК (СО = 

время от окончания позднего диастолического движения сегмента Аm до 

начала раннего диастолического движения Еm) является удлиненным как 

на уровне нижней стенки, так и на уровне заднего сегмента МЖП, где 

аномальные систолические скорости во время изоволюмического 

сокращения (ІСТ) и изоволюмической релаксации (IRT) подтверждают 

наличие межжелудочковой диссинхронии. Интервалы З-В заднего и 

латерального сегмента являются нормальными, что указывает на 

синхронное сокращение стенок [1] 
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Рисунок 4.21. При использовании импульсно-волнового ТД «время до пика» 

(time-to-peak) является временем между началом комплекса QRS на ЭКГ и 

пиковой систолической скоростью миокарда. «Время до начала» (time-to-

onset) — это время между началом комплекса QRS и началом 

систолического движения миокарда [19] 
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Рисунок 4.22. Измеряя время до пика (Тs) на уровне базальных и 

срединных сегментов стенок ЛЖ в апикальных доступах, можно 

рассчитать индекс диссинхронии (DI). DI соответствует стандартному 

отклонению средних значений Тs, рассчитанных в 12 сегментах ЛЖ 

(учитываются базальные и мезовентрикулярные сегменты). Чем больше 

DI, тем выше степень глобальной диссинхронии ЛЖ. Значения более 32,6 

указывают на значимую межжелудочковую диссинхронию и являются 

предиктором эффективной реверсии ремоделирования (= снижение КСО 

ЛЖ больше чем на 15 %) после кардиальной ресинхронизации [19] 
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Рисунок 4.23. В данном клиническом случае большая задержка Тs в 

заднелатеральных сегментах (OFF) значительно уменьшается после 

ресинхронизации (ON), что указывает на эффективность 

вмешательства [20] 

 

Рисунок 4.24. Визуальный трекинг движения тканей (TTI) позволяет 

отследить сдвиг сегмента ЛЖ в направлении верхушки, в то время как 

визуализация скорости деформации (strain rate imaging — SRI) дает 

возможность определить деформацию сегмента ЛЖ (отрицательное 
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значение в систолу и положительное в диастолу). Комбинация SRI и TTI 

позволяет идентифицировать межжелудочковую диссинхронию. В данном 

клиническом случае заднелатеральная стенка ЛЖ имеет положительное 

значение движения в систолу, что указывает на неадекватную релаксацию 

миокарда, и отрицательное значение постсистолического движения (PSM) 

во время диастолы. Передняя стенка имеет нормальный профиль скорости 

деформации [20] 

 

Рисунок 4.25. В данном случае SRI указывает на диссинхронию срединного 

сегмента задней части МЖП: сегмент имеет положительное значение 

деформации во время систолы, что указывает на нарушение 

расслабления миокарда, в то время как базальный сегмент МЖП имеет 

нормальный профиль деформации [20] 
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Раздел 5. Рестриктивная кардиомиопатия 

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) является полиэтиологическим 

состоянием (рис. 5.1), которое включает идиопатическую рестриктивную 

кардиомиопатию, эндомиокардиальный фиброз и болезнь Леффлера, а 

также инфильтративные процессы в миокарде в контексте системных 

заболеваний. Вторичные формы рестриктивной кардиомиопатии, 

вероятно, более распространены, чем ее первичные формы [11].  

Редчайшие формы заболевания, такие как десминовая 

кардиомиопатия, также необходимо принимать во внимание как 

возможные причины развития РКМП (рис. 5.2) [6, 11]. 

РКМП характеризуется нарушением наполнения ЛЖ в результате 

увеличения жесткости миокарда и/или эндокарда [2, 6, 7]. Это вызывает 

развитие аномально высокого давления наполнения ЛЖ (давление в ЛП 

обычно превышает 12 мм рт.ст.). Повышение жесткости является 

результатом уменьшения податливости и, в меньшей степени, 

нарушения релаксации ЛЖ. Систолическая функция ЛЖ при этом 

обычно остается нормальной или субнормальной (ФВ ЛЖ≥45%) до 

развития тяжелой стадии заболевания. При рестриктивной 

кардиомиопатии имеет место быстрое наполнение ЛЖ в раннюю 

диастолу с внезапным прекращением дальнейшего наполнения в 

позднюю диастолу как результат преграды со стороны жесткого 

желудочка [10]. 

Эхокардиографические находки при РКМП отражают ее 

патофизиологию [3]. Толщина стенок желудочков обычно нормальная 

или несколько утолщена, в то время как полости — нормального объема. 

При этом имеется увеличение обоих предсердий, что соответствует 

хронически повышенному давлению в них. Другие проявления 

повышения внутрипредсердного давления включают дилатацию 

печеночных вен, верхней и нижней полой вены и легочных вен. 
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Присутствующий в норме инспираторный коллапс нижней полой вены 

может быть резко снижен по интенсивности или отсутствовать [2]. 

Классическим примером РКМП является первичный амилоидоз, 

который развивается при амилоидной инфильтрации сердца (рис. 5.3) [7]. 

Типичные находки при ЭхоКГ в В-режиме при амилоидозе (рис. 5.4) 

включают утолщение МЖП в конце диастолы ≥ 12 мм (при отсутствии 

любых других причин гипертрофии ЛЖ) плюс один и более из 

следующих признаков: 

— гомогенное утолщение атриовентрикулярных клапанов; 

— утолщение межпредсердной перегородки;  

— характерный «блестящий» эхо-сигнал от МЖП (эхо-структура 

«матового стекла» (рис. 5.5) [9, 10]. 

С годами у больных с амилоидозом сердца развивается застойная СН. 

Исходя из наблюдения, что у этих больных часто сохраняется нормальная 

или слегка сниженная ФВ ЛЖ при наличии одышки (рис. 5.6), считают, 

что СН развивается главным образом за счет изолированной 

диастолической дисфункции. С этой точки зрения оценка диастолической 

функции при амилоидозе сердца является очень важной как при 

установлении диагноза, так и в течение дальнейшего динамического 

наблюдения. Таким образом, не удивительно, что несколько длительных 

исследований продемонстрировали, что главными предикторами 

выживания больных с амилоидозом сердца являются не только толщина 

МЖП, но и показатели диастолической функции ЛЖ по данным 

допплеровского исследования [3, 8].  

На ранних стадиях амилоидоза сердца единственным функциональным 

нарушением, которое фиксируется при допплеровской ЭхоКГ, является 

нарушение релаксации ЛЖ (Е/А < 1 и удлинение времени замедления 

раннего диастолического наполнения DT > 220 мс) (рис. 5.7) [4]. Кроме 

того, диастолическую функцию ЛЖ можно оценить с помощью ТД, 

который показывает значительное снижение ранней диастолической 
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скорости движения миокарда и снижение соотношения Em/Am < 1 

участков миокарда, которые вовлечены в инфильтрацию амилоидом даже 

у бессимптомных пациентов (рис. 5.8) [5]. При развитом амилоидозе 

сердца начинает формироваться рестриктивная графика наполнения ЛЖ с 

соотношением Е/А > 2 и снижением времени замедления раннего 

диастолического наполнения DT < 150 мс (рис. 5.9). С момента 

формирования рестриктивной графики диастолического потока прогноз 

этих больных быстро ухудшается [2, 4]. Амилоидная инфильтрация 

клапанов приводит главным образом к митральной и аортальной 

регургитации (рис. 5.10, 5.11). Вовлечение в патологический процесс 

клапанов значительно влияет на прогрессирование застойной СН [2, 8].  

Главной проблемой при ЭхоКГ-исследовании у больного с 

амилоидозом сердца является точная характеристика диастолических 

свойств ЛЖ, а именно правильное определение наличия нарушения 

релаксации или псевдонормализации/рестриктивного наполнения ЛЖ 

(рис. 5.12) [1–3]. Другим весьма существенным моментом для 

эхокардиографиста является дифференциальная диагностика РКМП и 

констриктивного перикардита [3]. В табл. 5.1 обобщены основные эхо-

критерии для дифференциальной диагностики. Импульсно-волновой ТД 

на сегодня продемонстрировал наибольшую точность при установлении 

правильного диагноза. Повторные исследования ЭхоКГ у больных с 

РКМП помогают эффективно определять тактику общего и 

специфического лечения этой группы заболеваний (рис. 5.13) [5]. 

 

Таблица 5.1. Дифференциальная диагностика рестриктивной 

кардиомиопатии и констриктивного перикардита по данным ЭхоКГ [3] 

Тип 

исследова

ния 

РКМП Констриктивный 

перикардит 
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2-D 

ЭхоКГ 

Маленькая или нормальная 

полость ЛЖ при большом 

размере предсердий; иногда 

увеличение толщины стенок 

ЛЖ; утолщение сердечных 

клапанов; гранулярная 

«блестящая» эхо-структура 

Нормальная толщина стенок 

ЛЖ 

Митральн

ый поток  

Нет респираторных 

изменений; графика потока по 

рестриктивному типу 

Снижение митрального 

потока на вдохе с 

уменьшением волны Е и 

удлинением IVRT; обратные 

изменения на выдохе, 

укорочение DT; 

диастолическая регургитация  

Поток в 

легочных 

венах 

Снижение соотношения S/D < 

0,5; глубокая и удлиненная 

волна AR; респираторные 

изменения волны D 

отсутствуют  

S/D = 1; вдох — снижение 

амплитуды S и D; обратные 

изменения на выдохе 

Трикуспи

дальный 

поток 

Мягкие респираторные 

изменения волны Е; пиковая 

скорость регургитации 

минимально зависит от фаз 

дыхания  

Вдох — повышение скорости 

волны Е и пиковой скорости 

регургитации на клапане; 

обратные изменения на 

выдохе 

Поток в 

печеночн

ых венах 

Снижение соотношения S/D, 

обратный поток в зависимости 

от фаз дыхания 

Вдох = минимальные значения 

волн S и D; на выдохе — 

снижение диастолического 

потока и увеличение 

обратного потока 
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Нижняя 

полая 

вена 

Застойная (расширенная с 

минимальным спадением или 

его отсутствием на вдохе) 

Застойная (расширенная с 

минимальным спадением или 

его отсутствием на вдохе) 

 

Рисунок 5.1. Рестриктивная кардиомиопатия характеризуется 

нарушением наполнения ЛЖ в результате увеличения жесткости 

миокарда и/или эндокарда. Это вызывает развитие аномально высокого 

давления наполнения ЛЖ (давление в ЛП обычно превышает 12 мм 

рт.ст.). Повышение жесткости является результатом уменьшения 

податливости и, в меньшей степени, нарушения релаксации ЛЖ. 

Систолическая функция ЛЖ при этом обычно остается нормальной до 

развития тяжелой стадии болезни [11] 
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Рисунок 5.2. Микрофотография с трансмиссионного электронного 

микроскопа, которая показывает ультраструктурную локализацию 

десмина. Подозрение на десминовую кардиомиопатию возникает у 

больных с клиникой РКМП в сочетании с атриовентрикулярной 

блокадой. Этот диагноз должен быть подтвержден эндомиокардиальной 

биопсией, которая дает возможность определить накопление 

иммунореактивного десмина в миокарде и скелетных мышцах 

(иммуногистохимический анализ со световой микроскопией). 

Характерным эхо-признаком десминовой кардиомиопатии является 

тяжелая дилатация обоих предсердий при наличии маленьких 

желудочков [11] 
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Рисунок 5.3. Системный AL-амилоидоз (первичный амилоидоз) является 

нарушением синтеза белка с дискразией плазматических клеток. 

Накопление амилоида прогрессивно разрушает нормальную тканевую 

структуру и в результате приводит к полиорганной недостаточности с 

вовлечением почек, сердца, печени и периферической нервной системы. 

Диагноз устанавливают с помощью биопсии тканей, которая 

обнаруживает фибриллярный амилоид, положительный к окраске конго 

красным (верхний рисунок). В поляризованном свете амилоид выглядит 

яблочно-зеленым (нижний рисунок) [7] 
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Рисунок 5.4. Двухмерная ЭхоКГ в норме (а) и при амилоидозе (б). Амилоидоз 

сердца бывает тяжело распознать, так как инфильтративная природа 

болезни обусловливает сохранение систолической функции ЛЖ до последних 

стадий заболевания. Типично наблюдается увеличение толщины стенки ЛЖ 

при нормальных размерах его полости. Клиническая картина 

характеризуется развитием СН при нормальной или незначительно 

сниженной систолической функции ЛЖ. Общепринятой является теория, 

что на ранних стадиях амилоидоза сердца, как и при других формах РКМП, 

СН вызвана диастолической дисфункцией ЛЖ  
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Рисунок 5.5. Апикальная 3-камерная позиция, которая показывает 

диффузную амилоидную инфильтрацию передних сегментов перегородки, 

заднебоковой стенки и митрального и аортального клапанов 

 

Рисунок 5.6. Ранний амилоидоз. Часто очень тяжело точно измерить 

толщину стенок ЛЖ с помощью М-режима, поэтому преимущество 

нужно отдавать двухмерной ЭхоКГ. У этого пациента ФВ ЛЖ несколько 

снижена — 47 % 
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Рисунок 5.7. Часто на ранних стадиях амилоидоза сердца из 

функциональных нарушений присутствует только нарушение графики 

наполнения ЛЖ по типу нарушения релаксации по данным допплера 

трансмитрального потока 
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Рисунок 5.8. Импульсно-волновой ТД способна выявить наличие 

систолической дисфункции ЛЖ даже при наличии нормальной ФВ ЛЖ. 

Нижний рисунок показывает, что при раннем амилоидозе сердца уже 
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имеется уменьшение пиковой систолической скорости митрального 

кольца (Sm). Sm у больных с застойной СН при нормальной ФВ ЛЖ все 

равно ниже, чем у больных с «некардиальным» амилоидозом и даже с 

бессимптомным амилоидозом сердца [5] 

 

Рисунок 5.9. Типичный случай прогрессивной стадии амилоидоза сердца 

с формированием рестриктивной графики  трансмитрального кровотока 

Е\А>2 с увеличением амплитуды волны Е, укорочением времени замедления 

раннего диастолического потока DT < 150 мс. 
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Рисунок 5.10. Апикальная 5-камерная позиция, которая подтверждает 

наличие умеренной аортальной регургитации при амилоидной 

инфильтрации аортального клапана. 
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Рисунок 5.11. Как и при другой патологии, аортальная регургитация может 

быть оценена с помощью постоянно-волнового допплера в выносящем 

тракте ЛЖ 
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Рисунок 5.12. Комбинация данных трансмитрального потока в диастолу 

и потока в легочной вене позволяет дифференцировать ранние (а) и 

поздние (б) стадии амилоидоза сердца. При раннем AL-амилоидозе 

нарушение релаксации ЛЖ ассоциируется с соотношением S/D > 1. На 

более поздних стадиях соотношения Е/А обычно > 2, а S/D < 1 [1] 
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Рисунок 5.13. Дифференционная диагностика констриктивного 

перикардита и РКМП с помощью ТД. Скорость Em больше 8 см/с имеет 

95% чувствительность и 96% специфичность в диагностике 

констриктивного перикардита [5] 
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Раздел 6. Гипертрофическая кардиомиопатия 

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) является состоянием, 

которое определяется гипертрофией, преимущественно поражающей левый 

желудочек и обычно асимметричной, несвязанной с соответствующим 

гемодинамическим стрессом (артериальная гипертензия, поражение 

аортального клапана), способным вызвать значительную гипертрофию [8]. 

ГКМП является генетическим поражением с аутосомно-доминантным типом 

наследования, которое, как считается, происходит от генетического дефекта 

синтеза одного из протеинов сердечного миофибриллярного аппарата [2, 8]. 

У большинства генетически скомпрометированных больных гипертрофия 

развивается в детстве, хотя у 15 % пациентов эхо-признаки гипертрофии ЛЖ 

отсутствуют даже после завершения роста [7, 8]. ГКМП также можно 

определить с помощью характерного гистопатологического признака, 

который носит название «хаотичное расположение кардиомиоцитов» 

(нарушение гистоцитоархитектоники) и включает их гипертрофию, 

хаотичное расположение миокардиальных волокон и выраженный 

интерстициальный фиброз. После идентификации мутаций генов, которые 

ответственны за кодирование синтеза протеинов саркомера (в 60 % случаев), 

было предложенное новое генетическое определение болезни. Сегодня 

рекомендуется, чтобы индивиды с подобными мутациями проходили 

эхокардиографический скрининг на протяжении своей взрослой жизни, 

обычно раз в 5 лет, так как развитие манифестной ГКМП может быть 

отсроченным, особенно у больных с генетическим дефектом синтеза 

протеина С, который связывает миозин [2].  

Диагностика ГКМП базируется на находках во время ЭхоКГ (рис. 6.1–

6.3). Первичный критерий, который базировался на находках в М-режиме, 

включал соотношение толщины МЖП к задней стенке ЛЖ > 1,3. Увеличение 

этого соотношения > 1,5 повышает специфичность асимметричной 

септальной гипертрофии как критерия ГКМП. Двухмерная ЭхоКГ 
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значительно увеличила возможности идентификации ГКМП и количество 

известных типов ГКМП. В общей популяции толщина передних сегментов 

МЖП или задней стенки ЛЖ ≥ 15 мм или задней стенки или свободной 

стенки ЛЖ ≥ 17 мм может считаться соответствующей диагнозу ГКМП, в то 

время как толщина как передних сегментов МЖП, так и задней стенки 

ЛЖ ≥ 13 мм считается важной при скрининге в семьях с данным генотипом 

[4]. Для точной оценки вовлечения стенок в гипертрофию и поиска 

максимальной толщины стенки нужно использовать все доступы, включая 

субкостальные позиции (рис. 6.4). Новые критерии диагностики, которые 

базируются на больших и малых ЭКГ- и эхо-признаках, представлены в табл. 

6.1 [4].  

 

Таблица 6.1. Морфологическая классификация ГКМП 

Тип по 

Maron 

Распространение гипертрофии % 

І Изолированная гипертрофия передних 

сегментов МЖП 

10 

ІІ Пансептальная гипертрофия без вовлечения 

свободной стенки ЛЖ 

20 

ІІІ Гипертрофия МЖП и переднебоковой 

свободной стенки 

52 

ІV  Участки за пределами базальных передних 

сегментов МЖП  

18 

 

 

Клиническое течение ГКМП очень вариабельно (рис. 6.5): на протяжении 

всей жизни у 60–70 % больных не наблюдается никаких симптомов. Наиболее 

частое событие у манифестных больных — пароксизмальная фибрилляция 

предсердий. Однако у 5–10 % больных первым клиническим проявлением 

болезни является терминальная застойная СН. Наиболее частый симптом СН у 
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больных с ГКМП — одышка, которая связана преимущественно с 

диастолической дисфункцией ЛЖ, а также с обструкцией выносящего тракта 

ЛЖ [8]. Степень гипертрофии играет главную патофизиологическую роль при 

этом заболевании, так как является главной детерминантой симптоматики [5]. 

Таким образом, степень гипертрофии всегда должна быть оценена с помощью 

ЭхоКГ. Максимальная толщина стенки определяется как наибольшая толщина 

в любом месте камеры ЛЖ в конце диастолы. Максимальная конечно-

диастолическая толщина стенки ЛЖ считается маркером гипертрофии 

независимо от поправки на площадь поверхности тела, пол и возраст [5]. 

Патофизиология и гемодинамика при ГКМП проиллюстрированы на 

рис. 6.6 [5, 7, 8].  

В 25 % случаев асимметричная гипертрофия ассоциируется с 

функциональной обструкцией выносящего тракта ЛЖ, и такая патология 

определяется как «обструктивная» ГКМП или «субаортальный 

идиопатический стеноз» (рис. 6.7) [3, 4, 6]. ЭхоКГ в М-режиме помогает 

выявить сужение выносящего тракта ЛЖ, систолическое переднее движение 

митрального клапана (SAM) и среднесистолическое прикрытие аортального 

клапана (рис. 6.8) [3, 6]. 

Сегодня признанной является роль ЭхоКГ в оценке обструкции 

выносящего тракта ЛЖ у больных с ГКМП. Хотя данные о природе 

гидродинамических сил, влияющих на створки МК, остаются 

противоречивыми, считается, что на переднюю створку дистальнее места 

коаптации действуют силы Вентури и/или натяжения [5]. Таким образом, 

происходит SAM, причем кончик передней створки МК формирует острый 

передневерхний угол, что и приводит к контакту створки с МЖП в прото- и 

мезосистолический периоды. Существует значительная взаимосвязь между 

SAM и моментом начала обструктивного градиента давления, которое можно 

измерить с помощью постоянно-волнового допплера (рис. 6.9) [3]. Степень 

обструкции выносящего тракта ЛЖ существенно влияет на прогноз у 

больных с ГКМП: больные без обструкции имеют значительно лучший 
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прогноз относительно смертности и развития тяжелой СН [8]. У некоторых 

пациентов, чтобы выявить маскированный градиент давления в выносящем 

тракте ЛЖ, который не является клинически значимым и/или не фиксируется 

с помощью постоянно-волнового допплера в состоянии покоя, необходимо 

применять стресс-ЭхоКГ с добутамином (рис. 6.10) [7].  

Митральную регургитацию, развивающуюся из-за неэффективного 

закрытия МК во время SAM, преимущественно от середины до конца 

систолы, у больных с ГКМП нужно тщательно выявлять как независимый 

фактор неблагоприятного прогноза (рис. 6.11), причем постоянно-волновой 

допплер в сочетании с ЦДК помогает дифференцировать регургитацию на 

МК и высокоскоростной поток в выносящем тракте ЛЖ (рис. 6.12) [4].  

Первое проявление расстройств гемодинамики и функции ЛЖ у 

больных с ГКМП — нарушения диастолического расслабления при 

нормальной ФВ ЛЖ. Графика наполнения ЛЖ обычно проявляется 

удлинением времени изоволюмического расслабления, снижением 

скорости раннего наполнения, удлинением времени замедления волны Е и 

повышением скорости волны предсердного наполнения. Раннее 

нарушение диастолической релаксации стенок ЛЖ можно 

идентифицировать в разных сегментах ЛЖ с помощью ТД. Иногда 

изменения диастолических свойств миокарда могут предшествовать 

изменениям профиля трансмитрального диастолического потока (рис. 

6.13) [4]. Однако приблизительно у 16 % пациентов с ГКМП можно 

обнаружить признаки субклинической систолической дисфункции ЛЖ во 

время стресс-ЭхоКГ с добутамином (рис. 6.14) [1, 7]. Эта дисфункция 

вызвана изменениями регионального движения стенок 

гипертрофированного ЛЖ (стресс-индуцированная ишемия). Со 

временем, как и при других формах кардиальной патологии, графика 

нарушения релаксации ЛЖ может трансформироваться в 

псевдонормальную или рестриктивную графику, указывая на повышение 

ДНЛЖ. На этой стадии ФВ ЛЖ снижается, что связано со значительным 
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ухудшением прогноза у таких больных. Повышение ДНЛЖ при ГКМП 

можно также выявить с помощью пробы Вальсальвы и записи потока в 

легочных венах, но лучше всего это удается с помощью импульсно-

волнового ТД митрального кольца (рис. 6.15, 6.16) [1]. В терминальной 

стадии СН, вызванной ГКМП, как и при других заболеваниях, полезной 

является количественная оценка трикуспидальной регургитации для 

адекватной оценки уровня давления в легочной артерии. 

Следует помнить, что фибрилляция предсердий (ФП) является 

распространенным осложнением ГКМП и важным прогностическим 

фактором (рис. 6.17). Размер ЛП благодаря тесной связи с диастолической 

функцией ЛЖ является главным предиктором развития ФП при ГКМП (рис. 

6.18) [1]. 

 

Рисунок 6.1. Асимметричная гипертрофия МЖП регистрируется в 4-

камерной апикальной позиции у 18-летнего мужчины 
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Рисунок 6.2. Клинический случай аномальной гипертрофии латеральной 

стенки ЛЖ в 4-камерной апикальной позиции 
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Рисунок 6.3. Три последовательных эхо-изображения (а, б, в) у больного с 

ГКМП во время систолы, которые показывают гипертрофию среднего 

отдела МЖП. В конце систолы (в) МЖП почти касается задней стенки 
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Рисунок 6.4. Максимальная толщина стенки при гипертрофии должна 

оцениваться с использованием разных позиций 
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Без клінічних проявів Фібриляція передсердь
Раптова смерть Термінальна СН

 

Рисунок 6.5. У 60–70 % больных с ГКМП не наблюдается каких-либо 

значимых событий или симптомов на протяжении жизни. Наиболее 

частое событие у манифестных пациентов — фибрилляция предсердий. 

Внезапная смерть — также проявление ГКМП и чаще всего случается у 

молодых пациентов. У 5–10 % больных первым клиническим проявлением 

ГКМП является прогрессирующая застойная СН, но у молодых больных 

ГКМП редко бывает причиной тяжелой СН [8] 
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Рисунок 6.6. Патофизиология и гемодинамика при ГКМП [8] 

 

Рисунок 6.7. ЭхоКГ в М-режиме при обструкции выносящего тракта ЛЖ. 

Переднее систолическое движение МК можно наблюдать 
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приблизительно у 25 % пациентов [4]. Впрочем, у некоторых больных 

феномен является маскированным и может выявляться только при 

проведении проб с уменьшением преднагрузки: Вальсальвы, с 

нитроглицерином и изадрином 

 

Рисунок 6.8. ЭхоКГ в М-режиме при обструкции выносящего тракта ЛЖ. 

Существует линейная зависимость между временем начала SAM и 

выраженностью обструкции. Градиент давления в выносящем тракте 

(PG) может быть рассчитан с помощью степени контакта между 

передней створкой МК и МЖП. Для этого используют два интервала: Х = 

продолжительность митрально-септального контакта и Y = время от 

начала SAM до начала митрально-септального контакта. PG = 25(x/y) + 

25 [3] 
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Рисунок 6.9. Допплеровские эхо-признаки обструкции выносящего тракта 

ЛЖ. В данном клиническом случае имеется как митральная 

регургитация, так и турбулентный поток в выносящем тракте ЛЖ во 
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время систолы (верхний рисунок). Значительная обструкция выносящего 

тракта ЛЖ подтверждается высоким градиентом давления по данным 

постоянно-волнового допплера (нижний рисунок) 
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Рисунок 6.10. Стресс-ЭхоКГ с добутамином может иметь важное 

диагностическое и прогностическое значение при ГКМП. У данного 
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больного инфузия высоких доз добутамина выявляет высокий градиент 

давления в выносящем тракте ЛЖ, который отсутствовал при 

исследовании в состоянии покоя [7] 

 

Рисунок 6.11. Митральная регургитация при цветном допплеровском 

картировании в апикальной 4-камерной позиции у больного с ГКМП 

 

Рисунок 6.12. Возможные ошибки при допплерографии у больных с ГКМП. 

При ГКМП важно отличать высокоскоростные систолические сигналы, 
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получаемые из выносящего тракта ЛЖ, от сигнала митральной 

регургитации. Сигнал МР характеризуется более ранним началом, более 

крутым начальным ускорением потока и более ранним пиком скорости, в 

то время как поток в выносящем тракте имеет более поздний пик и 

пологое нисходящее «колено» по типу «ножа» [4] 

 

Рисунок 6.13. Диастолическая дисфункция при ГКМП. Допплер 

трансмитрального потока выявляет типичную для ГКМП графику 

нарушения релаксации. То же касается и графики движения миокарда по 

данным ТД. При этом регистрируется обратное соотношение Еm/Am 

даже у пациентов с нормальным соотношением трансмитральных 
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скоростей Е/А. DT и IVRT также существенно удлинены у больных с 

ГКМП по сравнению с контрольной группой 

 

Рисунок 6.14. Развитие систолической дисфункции ЛЖ во время стресс-

ЭхоКГ с добутамином имеет большое прогностическое значение при 

ГКМП. Однако не было выявлено взаимосвязи между нарушением 

систолической функции ЛЖ и изменением пикового градиента давления в 

выносящем тракте ЛЖ [1] 
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Рисунок 6.15. Стандартный импульсно-волновой допплер у больных с 

ГКМП не является надежным для оценки ДНЛЖ. Давление перед 

систолой предсердий Pre-A, которое получают при катетеризации 

сердца, не является достоверно связанным ни с соотношением Е/А, DT 

или IVRT трансмитрального потока, ни с систолической фракцией 

наполнения (SFF) при допплерографии потока в легочных венах [1] 
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Рисунок 6.16. Комбинированное использование скорости Е 

трансмитрального потока, который зависит от преднагрузки, и 

скорости Еm митрального кольца по данным ТД, которое является 

независимым от преднагрузки, т.е. индекс Е/Еm является надежным 

показателем изменений конечно-диастолического давления ЛЖ, что у 

пациентов с ГКМП коррелирует с показателями сердечной 

катетеризации [1] 
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Рисунок 6.17. Фибрилляция предсердий является частым осложнением 

ГКМП в популяции (частота 22 % в течение 9 лет) [1] и ассоциируется 

со значимым риском летальности от СН, инсульта и тяжелой 

инвалидизацией, особенно у больных с обструкцией выносящего тракта 

ЛЖ младше 50 лет и с постоянной формой ФП. Однако в 35 % случаев 

она ассоциирована с хорошим прогнозом 

 

Рисунок 6.18. ФП ассоциируется с ухудшением симптоматики и 

развитием СН при ГКМП. Функция ЛП является независимым 
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предиктором развития ФП (odds ratio = 0,716, р < 0,001), в то время как 

размер и объем ЛП являются предикторами в комбинации с возрастом 

[1] 
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Раздел 7. Сердечная недостаточность при ишемической болезни сердца 

Допплеровская ЭхоКГ обеспечивает большое количество важной 

диагностической информации у больных с ишемической болезнью сердца и 

при острых коронарных синдромах (ОКС). К недавно установленным 

показаниям относятся диагностика острого инфаркта миокарда (ОИМ) и его 

осложнений, стратификация прогноза с целью выбора адекватной лечебной 

стратегии и диагностика жизнеспособного миокарда и наличия резидуальной 

ишемии [1]. Определение перфузии миокарда с помощью эхоконтрастного 

исследования представляет собой новые диагностические горизонты с 

потенциально интересными возможностями применения непосредственно у 

постели больного (рис. 7.1) [3].  

Возможность стратификации риска у больных после ОИМ сегодня 

существенно возросла благодаря определению уровня BNP (рис. 7.2) и 

тропонина (рис. 7.3) [2]. Впрочем, ЭхоКГ играет решающую роль в 

стратификации прогноза после ОИМ. В исследовании GISSI-2 ФВ ЛЖ по 

данным двухмерной ЭхоКГ была достоверно значительно связана со 

смертностью в течение 6 месяцев после ОИМ (рис. 7.4) [9]. Эта признанная 

прогностическая роль ФВ ЛЖ обусловила поиск новых технологических 

улучшений определения объемов ЛЖ при двухмерной ЭхоКГ для получения 

более точных неинвазивных результатов у постели больного.  

Гармонизация изображения и его возможное использование с новыми 

эхоконтрастными веществами может быть полезным при определении 

эндокардиальных границ стенок ЛЖ, которые не всегда хорошо 

визуализируются во время ЭхоКГ (рис. 7.5) [5]. 

Недавно была подтверждена прогностическая роль допплеровских 

параметров диастолического наполнения ЛЖ. В субисследовании с ЭхоКГ 

GISSI-3 больные с рестриктивной графикой наполнения ЛЖ (DT ≤ 130 мс) 

имели меньшие исходный индекс КСО (иКСО) и процент сегментов ЛЖ с 
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аномальным сокращением (%WMA), а также меньшую ФВ ЛЖ, чем больные 

с DT ≥ 130 мс (табл. 7.1) [8]. 

 

Таблица 7.1. Данные допплеровськой ЭхоКГ в зависимости от времени 

замедления раннего диастолического потока после ОИМ по данным 

субисследования ЭхоКГ GISSI-3 (n = 571) 

Исходные 

показатели 

Все 

больные 

DT ≤ 130 мс DT > 130 мс Р 

иКДО, мл/м2 79 ± 20 81 ± 21 78 ± 19 Н/д 

иКСО, мл/м2 42 ± 15 46 ± 17 41 ± 14 < 0,01 

ФВ ЛЖ, % 47 ± 7 44 ± 7 48 ± 7 < 0,001 

%WMA 25 ± 15 32 ± 15 23 ± 14 < 0,001 

E, см/с 65 ± 18 71 ± 20 63 ± 17 < 0,001 

А, см/с 64 ± 18 60 ± 18 66 ± 18 < 0,005 

Е/А, усл.ед. 1,09 ± 0,50 1,30 ± 0,60 1,00 ± 0,40 < 0,005 

DT, мс 159 ± 41 117 ± 10 173 ± 39 < 0,001 

 

В том же исследовании у больных с рестриктивной графикой наполнения 

ЛЖ (DT ≤ 130 мс) наблюдались рост индекса конечно-диастолического объема 

в течение 6 месяцев, достоверное снижение ФВ ЛЖ и меньшая степень 

снижения %WMA на протяжении этого времени (рис. 7.6). Кроме того, 

исходный рестриктивный тренд наполнения ЛЖ, который сохранялся к 

выписке (стойкое сокращение DT ≤ 130 мс, PR), выявлял больных с 

повышенным риском прогрессивного ремоделирования ЛЖ в течение 6 

месяцев и увеличенным риском смертности на протяжении 4 лет. Больные с 

обратимым рестриктивным типом наполнения (DT > 130 мс перед выпиской 

из стационара, RR) имели лучший прогноз (рис. 7.7, табл. 7.2) [8]. 
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Таблица 7.2. Прогностическое значение обратимости рестриктивной 

графики трансмитрального потока у больных после ОИМ 

Предикторы выживания (GISSI-3) 

Пропорциональная модель риска по Cox (выживание на протяжении 4 лет: 47 

смертей) 

Переменная χ2 Р RR 

Состояние графики 

потока PR сравнительно с 

RR 

14,88 < 0,0001 2,96 (1,55–5,21) 

Возраст 12,60 0,0004 2,78 (1,47–5,94) 

иКДО 6,45 < 0,011 2,18 (1,18–4,09) 

 

 

В связи с признанной зависимостью измерений параметров 

трансмитрального потока от преднагрузки их адекватная оценка часто 

нуждается в дополнительных пробах, записях (регистрация потока в 

легочных венах) и более технологичных методах (ТД, скорость 

распространения диастолического потока) для обеспечения дополнительной 

информации о ДНЛЖ. На рис. 7.8 приведена запись потока в легочных венах, 

который позволяет диагностировать истинный рестриктивный 

трансмитральный поток при внешне нормальной графике у больного после 

ОИМ. На рис. 7.9 проиллюстрировано улучшение индекса ДНЛЖ — 

соотношение Е/Еm (среднее арифметическое соотношения между скоростью 

трансмитрального раннего диастолического потока Е и скоростями раннего 

диастолического движения латерального и септального сегментов 

митрального кольца Еm), которое произощло после первичной 

ангиопластики после ОИМ [5]. 

Доказано, что стресс-ЭхоКГ с добутамином или дипиридамолом после 

ОИМ помогает в стратификации риска смертности: более высокий индекс 

локальной сократимости в состоянии покоя и при фармакологической 
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нагрузке указывает на повышение риска смерти (рис. 7.10) [7]. На рис. 7.11 

приведены случай жизнеспособного миокарда после ОИМ, что выявлено при 

введении низкой дозы добутамина. Таким образом, такой больной подлежит 

реперфузии, несмотря на низкую ФВ ЛЖ [3, 7]. Есть несколько вариантов 

ответа при стресс-ЭхоКГ (табл. 7.3) [1], среди которых «двухфазный ответ» 

ассоциируется с наибольшим улучшением сократимости после реперфузии 

(рис. 7.12) [3]. 

 

Таблица 7.3. Типы ответа миокардиальной сократимости при 

проведении стресс-ЭхоКГ с добутамином 

Сократи

мость 

Интерпретация сегмента 

Состояние покоя Низкие дозы Высокие дозы 

Нормаль

ная 

Нормальная Нормальная Нормальная 

Нормаль

ная 

Без 

изменений/ухудш

ение 

Ухудшение Ишемическая  

Патологи

ческая 

Улучшение Ухудшение Ишемическая 

(двухфазная) 

Патологи

ческая 

Улучшение Улучшение Жизнеспособная/неиш

емическая 

Патологи

ческая 

Без изменений Без изменений Инфарктная 

 

 

Во внимание нужно принять тот факт, что при трансмуральном ОИМ 

вероятность выявления жизнеспособного миокарда уменьшается (рис. 7.13) 

— при очень тонких стенках ЛЖ в зоне инфаркта поиск жизнеспособного 

миокарда теряет смысл [5]. 
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ЭхоКГ является признанным методом диагностики осложнений ОИМ. 

Некоторые из этих осложнений, такие как дискинез стенок и аневризма ЛЖ 

(рис. 7.14), свидетельствуют о более быстром развитии СН в прогнозе. 

Постинфарктные аневризмы ЛЖ часто ассоциируются с внутриполостным 

тромбозом на протяжении подострой стадии ОИМ (рис. 7.15). При 

неадекватном лечении аневризмы ЛЖ являются фактором риска 

долгосрочных гемодинамических осложнений после ОИМ, таких как 

прогрессивное ремоделирование и дилатация ЛЖ, повышение ДНЛЖ и 

снижение ФВ ЛЖ, которые приводят к терминальной СН в течение более 

короткого времени (рис. 7.16) [2, 4]. 

Новейшие ультразвуковые технологии способствуют лучшей 

диагностике и количественной оценке функции ЛЖ и помогают найти новые 

ранние маркеры миокардиальной дисфункции и диссинхронии между 

разными стенками ЛЖ (горизонтальная диссинхрония) и между сегментами в 

пределах одной стенки (вертикальная диссинхрония). На рис. 7.17 приведено 

снижение скорости деформации (strain rate) латеральной стенки ЛЖ после 

ОИМ. На рис. 7.18 изображена инверсия систолической деформации в 

двухмерном цветном ТД после ОИМ в зоне МЖП, что является признаком ее 

значительной диссинхронии. Этот метод в комбинации с двухмерными 

методами может в будущем помочь в разработке новых стратегий лечения 

больных с ОИМ и ОКС, что требует дальнейшего изучения [5]. 

Сучасні принципи лікування гострої серцевої недостатності відповідно 

до рекомендацій ESC. 

1. Кисень та адекватна вентиляція 

2. Дихальна підтримка (з або без інкубації) 

3. Медикаментозне лікування: 

• Морфій 

• Антикоагулянти 

• Вазодилататори 
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• Нітрати 

• Діуретики 

• Ізотропні агенти (допа мін, добутамін, інгібітори 

фосфодіестерази, левозімендан 

 

 

 

 

 

Таб. 7.5. 

Кардіальни стани та причини гострої серцевої недостатності, що 

потребують хірургічного втручання 

• Кардіогенний шок після ГІМ у хворих на ІХС з багатосудинним 

ураженням  

• Постінфарктний дефект МШП 

• Розрив вільної стінки ЛШ 

• Гостра декомпенсація існуючої клапанної хвороби 

• Оклюзія або тромбоз протеза клапана 

• Розрив або розшарування аневризми аорти у порожнину перикарда 

• Гостра мітральна регургітація 

– розрив папілярного м’яза ішемічного генезу 

– дисфункція папілярного м’яза ішемічного генезу 

– розрив хорди при міксоматозному ураженні 

– ендокардит 

– травма 

• Гостра аортальна регургітація 

- ендокардит 

- розшарування аорти 

- закрита торакальна травма 
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• Розрив аневризми синуса Вальсальви 

• Гостра декомпенсація хронічної кардіоміопатії, що потребує залучення 

механічних допоміжних засобів 

* Серед основних станів, що потребують хірургічного втручання, 

ускладнення ГІМ виділені жирним шрифтом. Більшість цих ускладнень 

діагностується за допомогою допплерівської ЕхоКГ. 

 

 

 

Рисунок 7.1. Клиническое применение ЭхоКГ при ИБС. Современное 

применение ЭхоКГ включает диагностику ОИМ и его осложнений, 

стратификацию риска у больных ИБС и определение жизнеспособного и 

ишемизированного миокарда после ОИМ 
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Рисунок 7.2. Мозговой натрийуретическний пептид (BNP) и смертность 

после ОИМ. У больных с ОКС без элевации сегмента ST уровень N-

терминального про-BNP (NT-proBNP) значительно дополняет 

информацию шкалы TIMI и классификации ACC/AHA. По сравнению с 

другими биомаркерами NT-proBNP является мощнейшим независимым 

предиктором внутригоспитальной и 6-месячной смертности по данным 

клинических испытаний 

Примечание: CРП — С-реактивный протеин [5]. 
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Рисунок 7.3. Прогностическое значение имеют как уровень тропонина Т 

при поступлении (tnT, мкг/л), так и выраженность подъема сегмента ST 

(ST-res) на ЭКГ при ОИМ (STEMI %) через 60 мин. Комбинация обоих 

параметров предоставляет суммарную раннюю информацию о годичной 

смертности и улучшает качество стратификации риска [5] 

 

Рисунок 7.4. Гиперболическая обратная взаимосвязь между ФВ ЛЖ после 

ОИМ и 6-месячной смертностью указывает на то, что больной с ФВ ЛЖ 

50 % имеет очень хороший краткосрочный прогноз. С другой стороны, 

больные с ФВ ЛЖ < 30 % имеют высокую смертность на протяжении 6 

месяцев (> 8 %) и, таким образом, нуждаются в оценке 

жизнеспособности миокарда для выполнения реперфузии [8] 
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Рисунок 7.5. Улучшение визуализации для оценки ФВ ЛЖ. 

Прогностическая ценность ФВ ЛЖ стимулировала поиск новых 

высокотехнологичных способов для более точного определения ФВ ЛЖ. 

Гармонизация изображения и его возможное объединение с 

контрастированием могут быть полезными для лучшего определения 

эндокардиальных границ стенок ЛЖ [3] 
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Рисунок 7.6. Предиктивная ценность времени замедления раннего 

диастолического потока DT согласно результатам субисследования 

ЭхоКГ GISSI-3 [7] 
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Рисунок 7.7. Возможность трансформации рестриктивной графики 

потока до псевдонормальной имеет большую прогностическую ценность 

у больных после ОИМ [7] 

 

Рисунок 7.8. Допплеровский спектр диастолического трансмитрального 

потока выявляет нормальную графику наполнения ЛЖ. Допплеровские 

спектры потока в легочных венах (обратное соотношение S/D, удлинение 

и повышение амплитуды обратного потока AR) указывают на то, что в 

данном случае имеет место псевдонормализация [3] 
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Рисунок 7.9. У того же самого больного при поступлении соотношение 

трансмитральной скорости раннего наполнения и скорости раннего 

диастолического движения митрального кольца (Е/Еm) превышает 

нормальное значение (< 8), указывая на повышение ДНЛЖ. После 

первичной ангиопластики наблюдается уменьшение соотношения, 

преимущественно за счет повышения амплитуды волны Еm [3] 

 

Рисунок 7.10. Прогностическое значение индекса локальной 

сократимости (ИЛС). Эффективность стратификации прогноза с 

помощью стресс-ЭхоКГ, которая проводилась преимущественно с 

фармакологической нагрузкой дипиридамолом и добутамином, но 

частично и с физической нагрузкой, была задокументирована в 

нескольких исследованиях. Комбинированная ценность оценки функции 

ЛЖ в состоянии покоя и «индуцированная» ишемия для прогнозирования 

смертности была показана в данных исследования ЕРІС. 

Дипиридамоловая проба позволяет осуществлять эффективную 

стратификацию риска на основе наличия, выраженности и срока 

индуцированной диссинергии [6] 
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Рисунок 7.11. В данном клиническом случае выполнение стресс-ЭхоКГ с 

добутамином через 2 недели после ОИМ указывает на наличие 

жизнеспособного миокарда нижней стенки при введении низких доз 
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добутамина. В этих обстоятельствах при низкой ФВ ЛЖ больному 

показана реваскуляризация миокарда [2] 

 

Рисунок 7.12. Двухфазный ответ на стресс-ЭхоКГ с добутамином. 

Поиск жизнеспособного миокарда может вызвать разные типы 

сократимости. Среди них «двухфазный» (улучшение сократимости на 

низких дозах и ухудшение на высоких) ответ и «поддержка» 

(постоянное повышение сократимости до пиковой дозы) являются 

предикторами функционального восстановления миокарда. Таким 

образом, для адекватной оценки функционального состояния миокарда 

необходимо введение как низких, так и высоких доз добутамина [2] 
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Рисунок 7.13. Взаимосвязь между степенью проникновения ОИМ и 

систолическим утолщением стенки после ОИМ. Впервые двухмерная 

ЭхоКГ для изучения миокардиальной функции после ОИМ была 

применена у собак. Данное исследование продемонстрировало, что 

степень трансмурального проникновения некроза при ОИМ глубоко 

влияет на систолическое утолщение инфаркт-зависимой зоны: чем 

глубже был инфаркт, тем меньше было систолическое утолщение. Эти 

данные были позднее подтверждены и на людях. Вследствие этого 

вероятность находки адекватного систолического утолщения и 

жизнеспособного миокарда после ОИМ обратно пропорциональна 

степени трансмурального проникновения ОИМ [4] 
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Рисунок 7.14. Клинический случай: больной, который поступил в ОРИТ 

через 2 дня после переднеперегородочного ОИМ. При поступлении была 

выполнена допплеровская ЭхоКГ. Видеопетля в апикальной 4-камерной 

проекции зарегистрировала акинез среднего и апикального передних 

сегментов МЖП и верхушки. Промежуточный апикальный срез выявил 

четкую дискинетическую аневризму верхушки ЛЖ с образованием 

тромба в участке апикального сегмента МЖП. Базальные и средние 

сегменты обнаруживают «компенсаторное» утолщение эндокарда, в то 

время как на уровне верхушки он утончен 
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Рисунок 7.15. Апикальный тромб в полости ЛЖ в апикальной 4-камерной 

проекции, который сформировался вслед за аневризмой после ОИМ 

Рисунок 7.16. Клинический случай: 39-летний мужчина с 

постинфарктным кардиосклерозом в переднебоковой зоне. Клинически: 
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СН ІІІ ФК NYHA. ФВ ЛЖ = 22 %. Апикальная 4-камерная проекция 

позволяет видеть большую апикальную аневризму с фиксированным 

пристеночным тромбом. Апикальный промежуточный срез ЛЖ 

позволяет лучше видеть аневризму и утолщение эндокарда базальных и 

срединных сегментов 

 

Рисунок 7.17. Визуализация скорости деформации (strain) со сравнением 

задней МЖП и боковой стенки ЛЖ указывает на значительное снижение 

сократимости базального сегмента боковой стенки после ОИМ: процент 

деформации, обычно отрицательный для продольного движения стенок 

ЛЖ, оказывается значительно сниженным на этом уровне (желтая 

стрелка) по сравнению с нормальным сдвигом МЖП (белая стрелка) [4] 
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Рисунок 7.18. У этого пациента, который перенес ОИМ, двухмерная 

визуализация деформации обнаруживает септальную диссинхронию в 

парастернальном доступе по короткой оси ЛЖ: систолическая деформация 

переднего и заднего сегментов МЖП (белая стрелка) имеет положительное 

значение, противоположное отрицательному значению, имеющемуся в 

других нормальных сегментах. Прерывистая линия указывает на среднее 

значение деформации ЛЖ [4] 

 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


159 
 

Раздел 8. Митральная регургитация 

Митральная регургитация обусловлена неполным закрытием 

митрального клапана во время систолы, что приводит к формированию 

обратного тока из левого желудочка в полость левого предсердия. За данное 

расстройство гемодинамики могут отвечать многочисленные анатомические 

и функциональные механизмы. МР может быть вызвана дилатацией 

митрального кольца, приобретенными аномалиями створок МК, 

сухожильных хорд или папиллярных мышц либо ремоделированием ЛЖ и 

изменением характера движения стенок желудочка [1]. 

МР может быть врожденной или приобретенной, при этом развиваться 

она может остро или постепенно [1, 2]. 

Этиологические причины митральной регургитации: 

1. Воспалительные:  

— ревматизм; 

— системная красная волчанка.  

2. Дегенеративные: 

— миксоматозная дегенерация МК;  

— синдром Элерса — Данло;  

— эластичная псевдоксантома;  

— кальциноз митрального кольца. 

3. Инфекционные:  

— инфекционный эндокардит. 

4. Структурные: 

— разрыв сухожильных хорд; 

— разрыв или дисфункция папиллярных мышц; 

— дилатация митрального кольца или полости ЛЖ. 

5. Врожденные: 

— расщепление или фенестрация створок МК; 

— «парашютный» МК. 
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Острая МР вызывается деструктивным эндокардитом (расщепление 

створки МК или разрыв сухожильных хорд), разрывом хорды при 

дегенеративном поражении, острой дисфункцией или острым разрывом 

папиллярной мышцы, острой недостаточностью протеза клапана или травмой 

(ранение, хирургическая травма) [6]. Тем не менее, чаще МР развивается 

постепенно. Такое постепенное начало приводит к дилатации и гипертрофии 

ЛЖ, дилатации ЛП и легочных вен [1]. 

У большинства больных хроническая МР протекает бессимптомно и 

диагноз устанавливается обычно случайно во время врачебного осмотра или 

инструментального исследования. Наиболее частыми симптомами МР 

являются быстрая утомляемость, одышка, атипичные болевые ощущения в 

грудной клетке, сердцебиение, перебои в работе сердца, развитие 

фибрилляции предсердия (ФП). Симптомы острой МР — остро возникшая 

одышка и острый отек легких. 

Выявление систолического шума на верхушке, который отдает в 

подмышечный участок, всегда допускает наличие митральной регургитации 

и является показанием для проведения допплеровской ЭхоКГ [2, 3]. 

Сегодня комплексная ЭхоКГ является тем инструментом, который 

обеспечивает врача всей необходимой информацией для диагностики и 

оценки тяжести МР. При проведении ЭхоКГ в М-режиме и В-режиме обычно 

выявляются: 

— дилатация ЛП, которая характерна для хронической МР ревматической 

этиологии; 

— увеличение размеров ЛЖ с повышенной экскурсией стенок ЛЖ (рис. 

8.1); 

— кальциноз митрального кольца: гиперэхогенность митрального кольца 

особенно хорошо визуализируется при двухмерной ЭхоКГ (рис. 8.2); 

— эндокардит МК при его инфекционном поражении, что характеризуется 

флюктуацией сигналов на створках и сухожильных хордах. 
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М-режим хорошо демонстрирует прогибание назад одной или обеих 

створок МК в систолу, что создает картину «гамака» при пролапсе МК (рис. 

8.3). 

Разрыв сухожильных хорд обычно выявляется при визуализации 

хаотически подвижных сигналов эха, флюктуации которых не зависят от 

движения створок клапана.  

При МР ишемической этиологии обязательно должна проводиться оценка 

характера движений стенок ЛЖ и определяться наличие дилатации полости 

ЛЖ. При этом также часто выявляется ограничение подвижности створок 

МК и дилатация митрального кольца. 

Чреспищеводная ЭхоКГ — наиболее чувствительный метод визуализации 

внутрисердечных структур, позволяя наиболее четко определить 

непосредственный морфологический субстрат, который вызвал МР. Этот 

метод является эталонным для диагностики клапанных поражений при 

инфекционном эндокардите [3, 4, 6].  

Несмотря на большое количество ценной информации, получаемой при 

конвенционной двухмерной ЭхоКГ, оценка степени тяжести и прогноз МР 

невозможны без допплеровского исследования внутрисердечной 

гемодинамики, которое включает такие методы, как импульсно-волновой 

допплер, постоянно-волновой допплер и цветное допплеровское 

картирование. 

Постоянно-волновой допплер широко используется для оценки 

максимальной скорости регургитирующего потока в ЛП (рис. 8.4) и оценки 

гемодинамических параметров в полости ЛЖ [1]. 

Цветное допплеровское картирование (ЦДК) сегодня является наиболее 

чувствительным методом оценки наличия и степени тяжести МР, который 

может обнаруживать даже очень незначительные патологические токи (рис. 

8.5). При этом наиболее распространенным методом оценки тяжести 

регургитации является оценка площади регургитирующего потока (РП) (рис. 
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8.6, 8.7) [1, 5]. Подробнее преимущества и недостатки разных способов 

оценки тяжести МР будут рассмотрены ниже. 

ЦДК используется не только для оценки площади потока, но и помогает 

оценить направление потока и рассчитать площадь эффективного 

регургитирующего отверстия (ЭРО) с помощью разных методик, например 

оценки ширины регургитирующего потока непосредственно под клапаном 

(vena contracta, табл. 8.1) [4].  

 

Таблица 8.1. Оценка тяжести МР при чреспищеводной ЭхоКГ по ширине 

vena contracta  

Vena contracta > 0,5 см  Vena contracta < 0,3 см  

Является признаком 

митральной 

регургитации > 60 мл и 

ЭРО > 0,4 см2 

Является признаком 

митральной регургитации 

< 45 мл и ЭРО < 0,35 см2 

 

Ширина vena contracta при мультиплановой ЧПЭхоКГ коррелирует с 

объемом и ЭРО при количественных расчетах и является простым методом 

выявления больных с тяжелой МР [4].  

Импульсно-волновой допплер обычно используется для косвенной 

оценки степени тяжести МР, признаком которой служит обратный ток в 

легочных венах при тяжелой МР [1]. 

Несмотря на общую допплеровскую технику исследования митральной 

регургитации, предложено множество методик оценки степени тяжести МР. 

I. Полуколичественные методы 

1. 4-балльная шкала по наибольшему расстоянию, которое проходит 

поток регургитации в полости ЛП при ЦДК: І ст. — до 1,5 см; ІІ ст. — до 

3 см; ІІІ ст. — до 4,5 см; IV ст. — свыше 4,5 см [5]. Преимущество данного 

метода заключается в том, что он может использоваться у пациентов с 

низкой сократимостью ЛЖ и выраженной дилатацией полостей, когда поток 
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регургитации не способен проходить большое расстояние в полости ЛП. По 

свидетельству авторов, корреляция этого метода с данными 

вентрикулографии очень высокая: r = 0,87. 

2. 4-балльная шкала по площади потока регургитации при ЦДК: 0-

й ст. (так называемая физиологическая МР) — до 2 см2; І ст. (легкая) — до 

4 см2 (гемодинамически незначимая); ІІ ст. (умеренная) — до 7 см2; ІІІ ст. 

(выраженная) — до 10 см2; ІV ст. (тяжелая) — > 10 см2. Некоторые авторы 

[1] считают целесообразным объединение III и IV ст. в одну, тяжелую, 

степень МР вследствие одинаково неблагоприятного прогноза у таких 

больных. 

3. Оценка абсолютной площади потока при ЦДК: легкая МР — до 4 

см2; умеренная МР — 4–8 см2; тяжелая МР — свыше 8 см2 [5]. 

4. Оценка площади регургитирующего потока относительно площади 

ЛП при ЦДК. С момента публикации [5] этот метод завоевал наиболее 

широкое признание благодаря своей точности и простоте, тем не менее при 

эксцентричности потока он нуждается в оценке минимум в трех проекциях 

для выявления максимальной площади потока. Учитывая вышеизложенное, 

данный метод является менее точным по сравнению с двумя предыдущими.  

5. Vena contracta — измерение диаметра потока в месте выхода из 

регургитирующего отверстия: І ст. (легкая МР) — ширина vena contracta < 

0,3 см, коррелирует с расчетными объемом МР < 45 мл и площадью ЭРО < 

0,35 см2; ІІ ст. (умеренная МР) — ширина vena contracta 0,3–0,5 см; ІІІ ст. 

(тяжелая МР) — ширина vena contracta > 0,5 см, коррелирует с 

расчетными объемом МР > 60 мл и площадью ЭРО > 0,40 см2 [4]. 

ІІ. Количественные методы 

1. Волюмометрический метод. Метод основан на предпосылке, что 

суммарный митральный поток = антероградный поток в аорте + поток 

митральной регургитации. Таким образом, поток митральной регургитации = 

митральный приток – аортальный отток. Соответственно, фракция 
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регургитации = (поток митральной регургитации / митральный приток) х 

100 %. Данный метод предусматривает отсутствие аортальной регургитации.  

Расчет площади ЭРО. Регургитирующий объем = площадь ЭРО х 

интеграл линейной скорости потока. Таким образом, площадь ЭРО = объем 

регургитации / VTI регургитации. 

Данный метод имеет ряд недостатков. Во-первых, он требует большой 

точности размещения пробного объема на митральном кольце и в выносящем 

тракте ЛЖ и измерения его диаметра (ошибка возводится в квадрат). Во-

вторых, формула не работает при наличии значительных внутрисердечных 

шунтов или более чем легкой регургитации другого клапана. Перечисленное 

выше делает волюмометрический метод очень энергоемким и непригодным 

для ежедневного рутинного использования [1].  

2. Определение площади ЭРО по площади проксимального 

изоскоростного потока (PISA) при ЦДК. Принцип метода заключается в 

том, что во время сбора крови возле отверстия скорость ее повышается с 

образованием множественных гемисфер изоскоростных потоков за счет 

превышения предела Найквиста и феномена aliasing. Принцип 

непрерывности потока предусматривает, что размер площади гемисфер 

должен быть равен потоку через регургитирующее отверстие. 

Преимуществами метода PISA является то, что он может использоваться 

при наличии митрального стеноза и аортальной регургитации, а также 

простота его выполнения при наличии соответствующего программного 

пакета в эхокардиографическом аппарате. Хотя он может быть неточным 

для количественной оценки вследствие сложности расчета точной площади 

ЭРО (тяжело измерить радиус PISA), тем не менее наличие PISA всегда 

указывает по меньшей мере на умеренную регургитацию. В последнее 

время этот метод завоевывает все большую популярность благодаря своей 

сравнительной достоверности и простоте выполнения [1]. 

Таким образом, степень тяжести МР должна оцениваться 

одновременно несколькими методами, особенно в спорных случаях, 
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например при недостаточно качественной визуализации или выраженной 

эксцентричности потока, поскольку все методы имеют одновременно и 

явные преимущества, и недостатки, однако хорошо коррелируют друг с 

другом (табл. 8.2). 

 

Таблица 8.2. Суммарная оценка степени тяжести МР по данным разных 

методик 

Показатель Легкая МР Умеренная МР Тяжелая МР 

Длина потока, см 1,5–3 3–4,5 > 4,5 

Площадь потока, 

см2 

< 4 4–8 > 8–10 

Объем 

регургитации, мл 

< 25 25–59 > 60 

Фракция 

регургитации, % 

20–30 30–50  > 50 

Площадь ЭРО, 

мм2 

< 10 10–35 > 35–50 

Vena contracta, 

мм 

< 3 < 3 > 5 

 

 

Прогноз больных с МР во многом зависит от этиологической причины 

поражения клапана, размера регургитирующего потока и состояния 

миокарда. Прогноз у пациентов с легкой МР ревматической этиологии или 

при пролапсе МК абсолютно благоприятный. МР при дегенеративных 

поражениях МК обычно по сравнению с ревматизмом имеет тенденцию к 

более быстрому прогрессированию. Из всей популяции пациентов с МР 

около 10 % становятся симптомными каждый следующий год, особенно в 

ассоциации с развитием ФП. 10-летняя выживаемость пациентов с тяжелой 
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МР составляет около 50–60 %, причем наличие ФП ее существенным 

образом снижает [2, 3, 7].  

Прогностические признаки неблагоприятного прогноза при МР: 

симптомы тяжелой застойной СН, легочная гипертензия, значительная 

дилатация ЛЖ с выраженным увеличением КДО, значительное снижение ФВ 

ЛЖ и большая артериовенозная разница концентрации кислорода (рис. 8.8, 

8.9) [2, 6]. Этиология также существенно влияет на прогноз. Например, 

прогноз при МР ишемического происхождения намного хуже, чем при 

ревматической МР. В последнее время прогноз пациентов, которые 

оперируются по поводу МР, значительно улучшился, поскольку сегодня в 

мире кардиохирургическое вмешательство при МР выполняется на более 

ранних стадиях у больных с оптимальным гемодинамическим статусом с 

использованием новой органосохраняющей техники [7]. 

Ведение пациентов с МР включает низкосолевую диету, 

антибиотикопрофилактику инфекционного эндокардита, медикаментозное 

лечение и хирургическое вмешательство. Препараты наперстянки 

используются для контроля ЧСС в тех случаях, когда МР ассоциирована с ФП, 

а также у больных с манифестной дисфункцией ЛЖ. Диуретики особенно 

необходимы у пациентов с симптомами острого и хронического легочного 

застоя. Вазодилататоры, в частности ингибиторы АПФ, показаны пациентам с 

симптомами СН [8]. 

Решение вопроса о хирургическом вмешательстве необходимо при 

появлении манифестных симптомов застойной СН.  

По возможности лучше выполнять пластику клапана, поскольку 

сохранение нативного клапана имеет очевидные преимущества перед 

протезированием, учитывая сохранение нативного материала, меньший риск 

осложнений и сохранение физиологических функций хордального аппарата и 

анулопапиллярной системы [7].  

К современным методам пластики митрального аппарата относятся:  
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— анулопластика МК с имплантацией жесткого (Carpentier) или гибкого 

(Cosgrove или Duran) искусственного митрального кольца; 

— операция по Alfieri со сшиванием створок край-в-край (рис. 8.11); 

— вальвулопластика с квадратной резекцией задней или треугольной 

резекцией — передней створки МК (рис. 8.12) [2, 3, 7, 8]. 

Анулопластика может быть также необходимым паллиативным «мостом» 

перед кардиотрансплантацией в случаях рефрактерной СН при тяжелой 

дилатации митрального кольца.  

Реконструктивные операции при нарушении целостности 

сухожильных хорд при ревматическом поражении МК, как правило, не 

выполняются, поскольку уже существует важное нарушение архитектуры 

клапанного аппарата. В таких случаях обычно прибегают к 

протезированию клапана [7].  

Протезирование МК сегодня чаще всего выполняется с использованием 

металлических протезов, таких как, например, дисковые протезы St. Jude. 

После этого пациенты нуждаются в пожизненной антикоагулянтной 

терапии, эталоном которой является варфарин. В случае протезирования 

клапана подклапанные элементы митрального аппарата (сухожильные 

хорды) фиксируются к стенкам ЛЖ [7]. 

В случае МР ишемического происхождения вмешательством выбора 

являются процедуры, направленные на реваскуляризацию миокарда, 

поскольку в такой ситуации тяжесть МР во многом зависит от кинетики 

вовлеченных сегментов, ремоделирования миокарда. То есть 

реваскуляризация, восстанавливая сократимость и снижая «ишемическое 

бремя», сама по себе может уменьшить тяжесть МР [8]. 

Случаи острой МР неизбежно подлежат хирургическому лечению, имеют 

значительно худший прогноз и компенсационный резерв. 
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Рисунок 8.1. ЭхоКГ ЛЖ в М-режиме указывает на высокую амплитуду 

систолодиастолической экскурсии стенок ЛЖ, отражая 

диастолическую перегрузку ЛЖ (КДР = 6,9 см) 
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Рисунок 8.2. Изображение демонстрирует значительную кальцификацию 

митрального кольца и дилатацию ЛП 

Рисунок 8.3. Пролапс обеих створок МК при его миксоматозной 

дегенерации 
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Рисунок 8.4. Постоянно-волновой допплер может демонстрировать 

высокие скорости регургитирующего потока в полости ЛП 
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Р

исунок 8.5. Цветное допплеровское картирование может выявлять даже 

минимальные регургитирующие потоки 

Рисунок 8.6. Методы оценки степени тяжести МР с помощью абсолютной 
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площади потока регургитации и отношения площади потока к площади 

ЛП [1, 5]. В данном случае площадь МР превышает 8 см2 — тяжелая МР 
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Рисунок 8.7. В данных клинических случаях МР превышает 25 % (а) и 

30 % (б) площади ЛП — умеренная МР 

 

Рисунок 8.8. ФВ ЛЖ, определенная с помощью ЭхоКГ, является 

мощнейшим предиктором долгосрочного прогноза. Эти результаты 

свидетельствуют о том, что хирургическое лечение больных с тяжелой 

МР должно быть по возможности ранним, даже при отсутствии 

тяжелых симптомов, до развития дисфункции ЛЖ [2] 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


174 
 

 

Рисунок 8.9. Исследование Ling и соавт. показало, что более тяжелый 

функциональный класс СН по NYHA является индикатором плохого 

прогноза у больных с тяжелой МР [6] 
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Рисунок 8.10. Данное исследование показывает, что при возможности ее 

выполнения пластика МК ведет к лучшему краткосрочному и 

отдаленному прогнозу [7] 
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Рисунок 8.11. Эти снимки показывают два кадра — в диастолу и 

систолу — у больного после пластики МК по Alfieri (наложение 

центрального шва). Верхний кадр показывает формирование двух 

отверстий вместо одного 

Рисун

ок 8.12. Техника выполнения квадратной резекции задней створки МК 
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Раздел 9. Стеноз аортального клапана 

Стеноз аортального клапана является патологическим состоянием, 

которое может быть приобретенным или врожденным [1]. Приобретенный 

стеноз АК — наиболее распространенная форма, которая развивается чаще 

всего вследствие дегенеративных процессов у пожилых пациентов и, как 

правило, ассоциируется с табакокурением, артериальной гипертензией и 

гиперхолестеринемией. Ревматическая этиология является менее редкой 

причиной стеноза АК в развитых странах [2]. Этиологически двухстворчатый 

АК является наиболее частой причиной аортального стеноза (АС). 

Клинически АС может проявляться большим количеством симптомов. 

Средний срок выживания, если не протезировать АК, у больных с АС от 

начала стенокардии составляет около 5 лет, 3 года от первого синкопального 

состояния и 2 года от появления симптомов застойной СН [7]. 

ЭхоКГ-оценка АС фокусируется на количественной оценке тяжести 

стеноза и определении ответа ЛЖ на хроническую перегрузку давлением. 

Впрочем, полная эхографическая оценка должна включать выявление и 

количественную оценку сопутствующих нарушений функции других 

клапанов, диастолической функции ЛЖ и определение степени дилатации 

корня аорты.  

Двухмерная ЭхоКГ помогает оценить подвижность, степень утолщения и 

гиперэхогенность створок АК, которая свидетельствует о степени кальциноза 

клапана. При этом створки куполоподобно выбухают в просвет аорты, не 

раскрываясь полностью, с формированием эхо-сигналов, непараллельных 

стенкам аорты в систолу (рис. 9.1–9.3). ЦДК имеет ограниченную ценность 

при эхографической оценке АС, хотя может быть полезным при 

визуализации наложения спектра (aliasing), что соответствует высокой 

скорости потока через стенозированный клапан. Иногда ЦДК может помочь 

при правильном установлении курсора постоянно-волнового допплера в 

выносящем тракте ЛЖ (рис. 9.4). 
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Прямая планиметрия площади аортального отверстия (ПАО) может 

быть выполнена в парастернальном доступе по короткой оси ЛЖ на уровне 

больших сосудов, но точность ее может быть достоверной только в редких 

случаях при хорошей визуализации и небольшой степени кальциноза 

(рис. 9.5). Точнее этот метод оказывается при проведении ЧПЭхоКГ. 

Импульсно-волновой допплер при АС не способен измерить слишком 

высокую скорость через отверстие клапана. Таким образом, средний и 

пиковый градиенты давления на АК должны определяться с помощью 

постоянно-волнового допплера (рис. 9.6). 

Наилучшим методом определения функциональной ПАО является 

использование уравнения непрерывности потока (А1 × V1 = A2 ×V2) 

(рис. 9.7) [2], для которого необходимо определение трех параметров: 

— площади выносящего тракта ЛЖ:  

 

S = π × d2/4 = 0,785 × d2, 

 

где d — диаметр выносящего тракта ЛЖ, который измеряется в 

парастернальной позиции по длинной оси ЛЖ непосредственно под АК «от 

края до края»; 

— скорости систолического потока в выносному тракте ЛЖ, по данным 

импульсно-волнового допплера, в апикальной 5- или 3-камерной позиции; 

— скорости систолического потока на уровне стенозированного АО, по 

данным постоянно-волнового допплера, в апикальной 5- или 3-камерной 

позиции: 

 

SАО = SВТЛЖ × VВТЛЖ/VAO. 

 

На рис. 9.8 продемонстрирован пример расчета ПАО для определения 

степени АС. В табл. 9.1 приведена суммарная оценка различных 

допплеровских параметров для определения степени тяжести АС. 
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Таблица 9.1. Допплеровские эхокардиографические критерии тяжелого 

аортального стеноза 

Показатель Метод Значение 

ПАО Планиметрия 

Уравнение непрерывности потока 

≤ 0,8 см2 

Пиковый 

градиент 

 

Уравнение Бернулли 

≥ 64 мм рт.ст. 

Средний 

градиент 

≥ 50 мм рт.ст. 

Пиковая 

скорость 

≥ 4,5 м/с 

 

Клинически АС остается бессимптомным в течение многих лет благодаря 

тому, что перегрузка давлением приводит к «компенсаторной» гипертрофии 

ЛЖ, что позволяет снизить напряжение стенки и поддержать нормальный 

антероградный поток через АК и систолическую функцию ЛЖ. «Адекватная» 

гипертрофия ЛЖ вызывает нарушение релаксации ЛЖ (на ранних стадиях 

болезни) при сохранении нормальной ФВ ЛЖ [5]. Однако при 

прогрессировании гипертрофии ЛЖ возникает субэндокардиальная ишемия 

миокарда, что в дальнейшем может привести к снижению сократимости ЛЖ 

(рис. 9.9) [7].  

Гипертрофия ЛЖ легко распознается при двухмерной ЭхоКГ ЛЖ. 

Гипертрофия ЛЖ у больных с АС является типичным признаком перегрузки 

давлением, что вызывает концентрическую гипертрофию, которая 

характеризуется повышением индекса массы миокарда и увеличением 

относительной диастолической толщины стенок ЛЖ (МЖПд + ЗСЛЖд/КДР  

или ЗСЛЖд х 2/ КДР ≥ 0,42) (рис. 9.10) [2]. Определение факта гипертрофии 

ЛЖ во время ЭхоКГ при АС очень важно, так как повышение массы ЛЖ 

является предиктором систолической дисфункции ЛЖ, т.е. снижения ФВ ЛЖ 
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(рис. 9.11) [3]. Структурно-функциональные корреляции демонстрируют, что 

при АС переход к застойной СН происходит через интерстициальный фиброз 

миокарда и дегенерацию миоцитов, что частично компенсируется 

гипертрофией за счет повышения синтеза ДНК и транскрипции. Потеря 

клеточной массы, большей частью за счет апоптоза, существенно 

способствует прогрессированию систолической дисфункции. При стенозе 

АК, как и при артериальной гипертензии, нарушение диастолической 

релаксации ЛЖ развивается как следствие гипертрофии и миокардиофиброза 

[7]. Эти аномалии могут развиваться довольно рано и легко выявляются с 

помощью конвенционной регистрации трансмитрального потока на МК в 

импульсно-волновом режиме (рис. 9.12). Кроме того, изменения 

диастолической функции ЛЖ должны отслеживаться на протяжении болезни, 

и импульсно-волновой ТД может быть полезным при определении 

изменений ДНЛЖ (рис. 9.13). 

Систолическая дисфункция при АС обычно развивается на более тяжелых 

стадиях болезни, хотя ФВ ЛЖ остается нормальной на протяжении 

длительного времени от начала болезни (рис. 9.14). Однако нужно отметить, 

что систолическая дисфункция, которую нельзя выявить в состоянии покоя, 

может быть распознана при стресс-ЭхоКГ, которая показана больным с 

умеренным и тяжелым течением АС [4, 5].  

Важно помнить, что трансклапанный градиент давления (ΔР) является 

надежным показателем тяжести стеноза АК только при наличии 

сохраненной систолической функции ЛЖ. При снижении систолической 

функции ЛЖ ΔР может быть низким даже при наличии тяжелого АС. В 

сомнительных случаях проведение стресс-ЭхоКГ с добутамином может 

помочь дифференцировать больных с сократительным резервом и без 

такового. Наличие сократительного резерва ассоциируется с низким 

хирургическим риском и лучшим прогнозом, в то время как низкий 

сократительный резерв ассоциируется с повышением операционной 

смертности (рис. 9.15) [5]. Поскольку ΔР и ПАО являются поток-
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зависимыми, они могут быть непропорционально снижены у больных с 

систолической дисфункцией, отражая скорее наличие низкой 

сократительной способности ЛЖ, нежели легкого поражения. Инфузия 

низких доз добутамина или нитропруссида вызывает повышение ΔР, 

обнаруживая таким образом наличие тяжелого фиксированного стеноза АК 

(повышение ΔР и дисфункция), что отличается от умеренного АС 

(изолированная стресс-индуцированная дисфункция ЛЖ). Признаком того, 

что причиной уменьшения открытия АК становится низкий сердечный 

выброс, является увеличение ПАО по данным уравнения непрерывности 

потока ≥ 0,2 см2 во время инфузии низких доз добутамина (табл. 9.2) [6]. 

 

Таблица 9.2. Роль стресс-ЭхоКГ с добутамином в диагностике стеноза 

АК 

Гемодинамический ответ на инфузию добутамина или нитропруссида 

при АС с низким ΔР 

 ДА НП ДА НП ДА НП 

Сердечный 

выброс 

↑↑ ↑ ↑↑ ↑ 0 или ↑ 0 или ↑ 

ΔР ↑↑ ↑ ↑↑ 0 0 0 

ПАО 0 0 ↑ ↑ 0 

 

0 

Диагноз Истинный АС Относительный 

АС 

Тяжелая 

дисфункция ЛЖ 

Протезирова

ние АК 

показано 

Да Возможно Нет 

 

Примечания: ДА — добутамин; НП — нитропруссид; 0 — без перемен; ↑ 

— умеренное повышение; ↑↑ — значительное повышение. 
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Медикаментозное лечение АС применяется у больных как с сердечной 

недостаточностью, так и без нее (табл. 9.3) [7].  

 

Таблица 9.3. Медикаментозное лечение при стенозе АК 

Пациенты без застойной СН Пациенты с тяжелой СН и без 

контрактильного резерва 

Лечение, направленное на снижение 

ΔР 

Инотропные агенты противопоказаны  

Снижение преднагрузки (диуретики, 

венозные вазодилататоры) 

Ограничение физической активности 

Профилактика инфекционного 

эндокардита 

Диуретики (с осторожностью) 

Инотропные агенты (в отдельных 

случаях) 

Вазодилататоры (в отдельных 

случаях) 

Предотвращение физической 

активности 

Профилактика инфекционного 

эндокардита 

 

 

Фибрилляция и трепетание предсердий должны лечиться очень быстро 

(электрическая кардиоверсия), так как отсутствие вклада ЛП в 

диастолическое наполнение ЛЖ может вызвать внезапное ухудшения 

состояния пациента вследствие прогрессирования СН. Доказана важная роль 

эхографического наблюдения у больных со стенозом АК, которые ожидают 

хирургического лечения (рис. 9.16) [5, 7]. 
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Рисунок 9.1. Диагностика стеноза АК: признаки стеноза должны быть 

оценены в разных позициях 
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Рисунок 9.2. Двухмерная оценка АС в апикальной 5-камерной позиции. 

Выраженный кальциноз АК 

Рисунок 9.3. Признаки стеноза АК должны быть оценены во 

множественных позициях. В данном случае апикальная 3-камерная 

позиция подтверждает диффузный кальциноз АК 
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Рисунок 9.4. ЦДК имеет ограниченную ценность при эхографической 

оценке АС, хотя может быть полезным при визуализации aliasing, что 

отвечает высокой скорости потока через стенозированный клапан. 

Иногда также ЦДК может помочь при правильном установлении 

курсора постоянно-волнового допплера в выносящем тракте ЛЖ. В 

данном случае одномоментно регистрируется поток МР 
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Рис

унок 9.5. В случаях хорошей визуализации иногда возможно рассчитать 

площадь аортального отверстия методом прямой планиметрии 

Рис

унок 9.6. Определение степени АС с помощью постоянно-волнового 
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допплера: функциональная площадь потока с расчетом среднего и 

пикового ΔР 

Рисунок 9.7. 

Допплеровское уравнение непрерывности потока. VTI — интеграл 

линейной скорости потока; ВТЛЖ — выносящий тракт ЛЖ; PW — 

импульсно-волновой допплер; CW — постоянно-волновой допплер 
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Рисунок 9.8. Пример расчета площади аортального отверстия с 

помощью уравнения непрерывности потока 
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Рисунок 9.9. Патогенез СН при стенозе АК [7] 
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Рисунок 9.10. Определение гипертрофии ЛЖ с помощью двухмерной 

ЭхоКГ при АС 

Рисунок 9.11. Гипертрофию ЛЖ при АС нужно считать скорее вредной, 

чем адаптивной: наличие гипертрофии ЛЖ коррелирует с 

выраженностью симптомов СН (слева), в то время как масса ЛЖ 

обратно коррелирует с ФВ ЛЖ (справа) [3] 
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Рисунок 9.12. Диастолическая дисфункция ЛЖ при АС 

 

Рисунок 9.13. Комбинированное использование стандартного импульсно-

волнового допплера на МК (сверху) и тканевого допплера митрального 

кольца (снизу) может быть полезным у больных с АС для динамического 
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наблюдения за состоянием диастолической функции ЛЖ. При 

повышении ΔР и гипертрофии ЛЖ графика становится четко 

рестриктивной, что у данного больного отражается соотношением 

Е/Еm = 16,15 (соотношение > 15 определяет четкое повышение ДНЛЖ) 
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Рисунок 9.14. Определение ФВ ЛЖ методом дисков Симпсона у больного с 

АС в 4- и 2-камерной апикальных позициях 
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Рисунок 9.15. Стресс-ЭхоКГ с добутамином (СЭД) у больных со стенозом 

АК и дисфункцией ЛЖ (хирург. — хирургическое лечение; мед. — 

медикаментозное лечение) [5] 
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Рисунок 9.16. Динамическое наблюдение с использованием ЭхоКГ у 

больных с АС, которые ожидают хирургического вмешательства [5] 
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Раздел 10. Аортальная регургитация 

Аортальная регургитация (АР) может быть острым или хроническим 

состоянием [1]. Острая АР чаще всего развивается при расслоении 

восходящей аорты, травматическом или спонтанном разрыве, инфекционном 

эндокардите и несостоятельности шва кольца клапанного протеза. 

Хроническая АР, как правило, развивается при дилатации корня аорты или, 

реже, как следствие ревматического поражения клапана или врожденных 

аномалий (например, двухстворчатый АК) [1, 2]. 

Эхографическая оценка АР базируется на определении ее причины, 

степени, на количественной оценке структурных изменений ЛЖ и анализе 

систолической и диастолической функции ЛЖ [1–3, 6]. 

Количественная оценка дилатации корня аорты, которая является основной 

причиной АР, должна выполняться на нескольких уровнях [1]. Важно помнить, 

что значительная дилатация корня аорты может быть диагностическим 

признаком таких редких заболеваний, как идиопатическая (семейная) 

анулоаортальная эктазия и синдром Марфана [2]. Во время обследования 

должны быть проведены измерения диаметров кольца АК, синусов Вальсальвы, 

синотубулярного отдела и восходящей аорты (рис. 10.1, 10.2). Часто диаметр 

корня аорты можно измерить с помощью М-режима (метод «от края до края») 

(рис. 10.3, 10.4) [6].  

ЦДК позволяет провести непосредственную визуализацию 

регургитирующего потока через АК во время диастолы. При выявлении 

дилатации корня аорты исследователь должен всегда тщательно искать 

наличие АР. Особенно часто АР имеется при двухстворчатом АК (рис. 10.5), 

который является наиболее распространенной врожденной причиной АР и 

АС [2].  

Регургитирующий поток имеет три компонента, которые 

визуализируются во время ЦДК: поток конвергенции в аорте, vena contracta 

непосредственно под регургитирующим отверстием (РО) и поток 
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регургитации в ЛЖ с определением его направления и размера [1, 6]. Для 

адекватной оценки потока при ЦДК может понадобиться визуализация в 

разных позициях (рис. 10.6, 10.7). Количественная оценка АР выполняется с 

помощью комбинации двух методов: ЦДК и постоянно-волнового допплера 

(рис. 10.8). Плотность спектра потока отображает объем АР, особенно при 

сравнении с плотностью антероградного потока. Скорость замедления 

диастолического потока АР и производное время полуснижения давления, 

т.е. время, за которое давление на клапане в ходе регургитации снижается в 2 

раза (РНТ), отображают скорость выравнивания давления в аорте и конечно-

диастолического давления в ЛЖ (рис. 10.9). При повышении тяжести АР 

конечно-диастолическое давление в ЛЖ возрастает быстрее, скорость 

регургитации замедляется и, таким образом, РНТ становится короче [1, 6]. 

Другим методом полуколичественной оценки тяжести АР является vena 

contracta, что определяется как наименьший диаметр «шейки» потока при 

ЦДК непосредственно под участком конвергенции потока (или под 

клапаном) (рис. 10.10) [1, 6].  

Вспомогательным свидетельством тяжести АР является регистрация 

голодиастолического ретроградного потока в нисходящей аорте (рис. 10.11) 

[1]. 

В табл. 10.1 приведены суммарные данные о разных методах оценки, 

которые используют для количественной оценки степени тяжести АР [6]. 

 

Таблица 10.1. Средства оценки степени тяжести АР 

 Легкая АР Умеренная АР Тяжелая АР 

Структурные параметры 

Размер ЛЖ Нормальный Нормальный или 

дилатирован 

Обычно 

дилатирован 

Створки АК Нормальные 

или изменены 

Нормальные или 

изменены 

Изменены/патолог

ическая 
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подвижность или 

широкий дефект 

закрытия 

Допплеровские параметры 

Ширина 

потока в 

ВТЛЖ при 

ЦДК 

Маленькая 

при 

центрально

м потоке 

Умеренная Большая при 

центральных 

потоках, 

вариабельная при 

эксцентричных 

Плотность 

потока при 

ПВД 

Неполный 

или 

бледный 

спектр 

Плотный спектр Плотный спектр 

Замедление 

потока — 

РНТ при 

ПВД, мс 

Медленное 

— > 500 

Умеренное — 500–200 Быстрое — < 200 

Обратный 

поток в 

нисходящей 

аорте при 

ИВД 

Короткий, 

раннедиаст

олический 

Умеренный Быстрый 

голодиастолически

й 

Количественные параметры 

Vena 

contracta, см 

< 0,3 0,3–0,6 > 0,6 

Ширина 

потока/диам

етр ВТЛЖ, 

% 

< 25 25–45/46–64 ≥ 65 
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Примечания: ЦДК — цветное допплеровское картирование; ИВД — 

импульсно-волновой допплер; ПВД — постоянно-волновой допплер. 

Клиническое течение АР определяется перегрузкой ЛЖ объемом, что со 

временем приводит к СН (рис. 10.12). Сначала перегрузка ЛЖ объемом 

приводит к дилатации ЛЖ. Повышение напряжения стенок ЛЖ вызывает 

развитие эксцентрической гипертрофии. Этот компенсаторный механизм 

позволяет поддерживать ФВ и конечно-систолический объем ЛЖ в 

нормальных пределах. 

Переход к декомпенсации порока характеризуется прогрессирующей 

дилатацией ЛЖ и нарушением насосной функции ЛЖ, что является 

следствием нарушения его сократимости. На этой стадии ЛЖ достигает 

лимита компенсации, и толщина его стенок больше не может увеличиваться 

для компенсации повышения преднагрузки [4]. 

ЭхоКГ очень полезна для динамического наблюдения за 

прогрессированием порока [2, 6]. Рекомендовано для оценки сократимости 

ЛЖ при АР использовать показатели, зависимые от нагрузки (КСР и КСО), 

для преодоления ограничений при измерении только ФВ ЛЖ. Определение 

КДР и КДО также является полезным. Определение размеров и толщины 

стенок ЛЖ используется для расчетов массы миокарда ЛЖ и диастолической 

относительной толщины стенок (ОТС) ЛЖ (МЖПд + ЗСЛЖд/КДР или 

ЗСЛЖд х 2/КДР), что позволяет определить тип нарушения геометрии и 

наличие гипертрофии ЛЖ (табл. 10.2, рис. 10.13).  

Из-за гипертрофии в состоянии перегрузки объемом уже на ранних 

стадиях порока у больных часто наблюдается нарушение диастолической 

функции ЛЖ І типа, что соответствует нарушению релаксации ЛЖ 

(рис. 10.14). 

Новые технологии также могут быть полезными для четкого выяснения 

клинической картины при АР. Маркеры продольной сократимости ЛЖ 

обеспечивают простую в получении и надежную информацию о наличии 
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субклинической дисфункции ЛЖ у больных с АР. Эту информацию можно 

получить в М-режиме или с помощью импульсно-волнового ТД митрального 

кольца (рис. 10.15) [5].  

Стратегия лечения у больных с АР включает повторную ЭхоКГ-оценку с 

целью наблюдения за темпами прогрессирования болезни (рис. 10.16). При 

этом тактика зависит от динамики размеров полости ЛЖ (рис. 10.17) [2]. 

В табл. 10.2 приведены эхографические признаки необратимой тяжелой 

АР, до выявления которых пациенту обязательно должно быть выполнено 

протезирование АК. Медикаментозное лечение АР сводится к применению 

блокаторов кальциевых каналов у бессимптомных больных и блокаторов 

кальциевых каналов у симптомных больных с сохраненной функцией ЛЖ, а 

также общих принципов лечения СН при дисфункции ЛЖ [2]. 

 

Таблица 10.2. Эхографические маркеры необратимо тяжелой АР 

(AHA/ACC Guidelines ) [2] 

— Индекс конечно-диастолического объема ЛЖ > 200 мл/м2 

— ФВ ЛЖ, рефрактерная к фармакологическому уменьшению после нагрузки 

— Соотношение радиус/толщина > 4 

— Соотношение масса/объем < 8 

— Легочная гипертензия/перегрузка правых отделов 

— Значительное снижение толерантности к нагрузке 
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Рисунок 10.1. Измерения при дилатации корня аорты 

 

Рисунок 10.2. Допплер-ЭхоКГ у больного с АР должна включать оценку 

размеров и структуры аорты на всех доступных уровнях. Поражение 

корня аорты отвечает приблизительно за треть всех случаев 

изолированной АР, которая требует протезирования АК 
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Рисунок 10.3. Измерение диаметра корня аорты с помощью М-режима 

методом «от края до края»: максимальное расстояние между передней и 

задней стенками корня аорты в конце диастолы (рекомендации ASE) 
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Рисунок 10.4. Слева — нормальный корень аорты; справа — дилатация 

корня аорты 

 

Рисунок 10.5. Двухстворчатый АК — наиболее частая врожденная 

причина АР. Снимки в парастернальной позиции по короткой оси на 

уровне больших сосудов помогают в диагностике этого состояния. АР, 

если она имеется, может легко быть выведена в апикальных 5- или 3-

камерной позициях 
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Рисунок 10.6. Цветное допплеровское картирование потока АР в 

http://www.pdfcomplete.com/cms/hppl/tabid/108/Default.aspx?r=q8b3uige22


207 
 

парастернальной позиции по длинной оси и 5-камерной апикальной 

позиции 

 

Рисунок 10.7. Цветное допплеровское картирование потока АР в 

промежуточной 3-камерной апикальной позиции: поток АР направлен в 

сторону передней створки МК 
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Рисунок 10.8. После регистрации АР ее количественная оценка должна 

быть завершена с помощью постоянно-волнового допплера (слева сверху), 

так как импульсно-волновой допплер не может измерить турбулентный 

скоростной поток (справа сверху) 
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Рисунок 10.9. Скорость замедления и производное время снижения 

давления наполовину отражают уровень скорости выравнивания 

давления в аорте и конечно-диастолического давления в ЛЖ. При 

возрастании тяжести АР конечно-диастолическое давление в ЛЖ 

возрастает быстрее, скорость регургитации замедляется и таким 

образом РНТ становится короче 
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Рисунок 10.10. Vena contracta является еще одним важным методом 

оценки степени тяжести АР [6] 

 

Рисунок 10.11. Регистрация голодиастолического обратного потока в 

нисходящей аорте при тяжелой АР 
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Рисунок 10.12. Патогенез СН при АР [4] 
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Рисунок 10.13. Количественная оценка конечно-диастолических 

показателей ЛЖ (размер и объем) очень важна. Расчет массы миокарда и 

относительной толщины стенок ЛЖ позволяет определить его 

геометрию и тип гипертрофии 
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Рисунок 10.14. Диастолическая дисфункция при АР 

Рисунок 10.15. Оценка продольной сократимости ЛЖ может выявить 

миокардиальную дисфункцию у бессимптомных больных с тяжелой АР [5] 
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Рисунок 10.16. Алгоритм эхографического наблюдения и тактики 

лечения АР в зависимости от наличия симптоматики [2, 3] 
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Рисунок 10.17. Рекомендации Американского кардиологического колледжа и 

Американской ассоциации сердца (АСС/АНА) по лечению больных с АР [2] 
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