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Сокращения

АД — артериальное давление

ИБС — ишемическая болезнь сердца

КТ — компьютерная томография

МРТ — магнитно?резонансная томография

ЧСС — частота сердечных сокращений

ЭКГ — электрокардиография, электрокардиографический

ЭхоКГ — эхокардиография
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Предисловие к первому изданию

Предисловие ко второму изданию

С тех пор как мы с профессором Шиллером издали первую
книгу, прошло 12 лет. Интерес, который проявили к ней
российские врачи, превзошел наши ожидания, теперь при?
шло время подготовить второе издание, сделав его интерес?
ным и тем, кто читал первое, и тем, кто его не читал. За про?
шедшие годы произошел большой технический прогресс —
сильно улучшилось оборудование, но революционных из?
менений в эхокардиографии не произошло, основы метода
остались прежними. Поэтому, внимательно перечитав пер?
вое издание книги, мы пришли к заключению, что почти все
сказанное 12 лет назад актуально и сейчас. Из новых мето?
дов, появившихся за эти годы, надо отметить гармониче?
ский анализ, новые эхоконтрастные средства, внутрисосу?
дистое ультразвуковое исследование, тканевое допплеров?
ское исследование, цветной фазовый анализ сокращений
левого желудочка, трехмерную реконструкцию изображе?
ний — обо всех этих достижениях вкратце рассказано в соот?
ветствующих главах нынешнего издания.

Но существенно важнее то, что за прошедшие годы ис?
следователям удалось прийти к согласию по многим вопро?
сам, остававшимся неясными в то время, когда готовилось
первое издание книги. Эхокардиография за эти годы стала

очень зрелым диагностическим методом. Поэтому читатель
не найдет во втором издании ни одного раздела, который не
был бы в той или иной мере обновлен или переписан; доста?
точно сказать, что общее число рисунков выросло в два с по?
ловиной раза, добавилась глава «Норма».

Оценивая результаты использования первого издания на?
шей книги в практической работе российских врачей, а так?
же свой опыт преподавания эхокардиографии, я пришел к
нескольким выводам. Первый вывод, казалось бы, очеви?
ден: эхокардиография — часть кардиологии, и должны за?
ниматься ею кардиологи. В России, однако, существует спе?
циальность, которой, кажется, больше нет нигде в мире, —
функциональная диагностика. Что объединяет такие раз?
ные методы, как эхокардиография, электроэнцефалогра?
фия и спирометрия? По?видимому, — ничего, кроме уме?
ния бережно обращаться с дорогостоящим оборудованием.
В итоге врачи функциональной диагностики, самостоятель?
но не лечащие кардиологических больных и оторванные от
коллег?кардиологов, зачастую не могут оценить, в какой ме?
ре существенны их находки, насколько они соответствуют
клинике и результатам других методов исследования. Это
привело к тому, что многие практикующие врачи считают

7

История написания этой книги началась с моей поездки в
Москву в ноябре 1991 года, когда я удостоился чести прочи?
тать лекцию на симпозиуме по эхокардиографии в Кардио?
логическом научном центре. На меня произвел впечатление
живой интерес российских врачей к ультразвуковым иссле?
дованиям сердца; кроме того, я узнал о нехватке современ?
ных учебников по эхокардиографии на русском языке. Я об?
судил это с московским кардиологом Максимом Осиповым,
работавшим в то время стажером?исследователем в Кали?
форнийском университете в Сан?Франциско, и мы решили
переработать и расширить главу по эхокардиографии в учеб?
нике «Кардиология» (под редакцией У. Пармли и К. Чат?
тержи), написанную мной незадолго до этого.

В течение восьми месяцев работы Осипов не только пере?
вел мою главу на русский язык, но и дополнил ее так, чтобы
настоящий труд в полной мере отражал положение дел в со?
временной эхокардиографии. Чтобы книга соответствовала

теоретическим и практическим установкам, принятым в на?
шей лаборатории, мы использовали следующий метод рабо?
ты: встречаясь со мной почти ежедневно, Осипов устно пе?
реводил мне текст на английский, что позволяло мне обсуж?
дать с ним и дополнять нашу книгу. Разумеется, такой метод
работы был осуществим благодаря тому, что Осипов пре?
красно говорит и пишет по?русски и по?английски и обла?
дает глубоким знанием кардиологии и эхокардиографии.
Без соединения этих замечательных качеств в моем соавторе
данная книга не была бы написана.

Я от всей души надеюсь на то, что эта книга повысит ин?
терес российских кардиологов к эхокардиографии и попол?
нит их знания. Если мои надежды не напрасны, это пойдет
на пользу и лечению больных, и исследовательской работе.

Н. Б. Шиллер
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эхокардиографию «субъективным» методом и в недостаточ?
ной степени пользуются ее результатами.

Разумеется, никакая книга сама по себе не в состоянии
исправить положение дел, но все?таки мы сочли нужным
включить во второе издание сведения, не относящиеся на?
прямую к эхокардиографии, а скорее — к кардиологии в це?
лом. Так, для каждого порока сердца мы привели показания
к его хирургическому лечению, поместили краткие описа?
ния самых распространенных операций при врожденных
пороках сердца, схемы профилактики инфекционного эн?
докардита и многое другое. В книге появилось заметное ко?
личество фотографий, сделанных во время операций, ком?
пьютерных и магнитно?резонансных томограмм (в основ?
ном в виде иллюстраций к случаям из практики, о которых
будет сказано ниже).

Другой вывод, сделанный мной на основании знакомства
с работой российских кабинетов эхокардиографии, еще бо?
лее категоричен: нельзя рассчитывать на профессиональ?
ный рост врачей?эхокардиографистов, если они не записы?
вают все проводимые ими исследования на видеопленку
(или на электронные носители информации). Видеоплен?
ка — форма записи эхокардиографических исследований, а
без критического их анализа обойтись нельзя (подробнее об
этом — в гл. 4). Кроме того, как и в первом издании, мы на?
стаиваем на том, что недопустимо много информации теря?
ется при написании заключения, и потому вновь помещаем
(см. Приложение) перечень стандартных формулировок эхо?
кардиографического заключения, исправленный и допол?
ненный за последние годы.

Существенную роль в обновлении книги сыграли много?
численные врачи — члены Американской эхокардиографи?
ческой ассоциации, присылавшие по нашей просьбе случаи
из практики, которые сочли наиболее интересными. Из
120 описаний случаев, полученных нами, мы выбрали 26
(к сожалению, слишком много описаний было посвящено

опухолям сердца) и поместили их в конце соответствующих
разделов. Редкие случаи всегда интересны, и потому эта
часть работы доставила нам большое удовольствие, которое,
мы надеемся, читатель с нами разделит. Имена тех, кто при?
слал нам случаи из практики, указаны на соответствующих
страницах книги.

Хотелось бы сказать самые теплые слова в адрес моего
друга Михаила Майского, работающего в Больнице св. Ели?
заветы в Бостоне. Он и его жена Ирина — мои первые учите?
ля эхокардиографии. Д?р Майский читал и правил и первое
издание книги, и второе — здесь он уже выступил в роли на?
учного редактора. Наконец, он помог в сборе иллюстратив?
ного материала для настоящего издания.

Второе издание нашей книги выходит в издательстве
«Практика». Возглавляя это издательство с самого момента
его создания, я очень многому учусь у своих сотрудников.
Главный редактор Д. В. Самойлов внес большой вклад в на?
писание гл. 1, участвовал в создании программы Echodata
(см. Приложение).

Глубокую благодарность я испытываю к Обществу по?
мощи Тарусской больнице (директор — Бернард Сачер) и
ко всему коллективу самой больницы.

И в заключение — о первом авторе этой книги, профессо?
ре Шиллере. Для меня было большой радостью снова пора?
ботать в его лаборатории. Неинтересных случаев не бывает,
надо лишь научиться воссоздавать целостный образ сердца
из множества изображений, допплеровских спектров, изме?
рений — таково убеждение моего соавтора. Надеюсь, что
при подготовке текста мне удалось хотя бы отчасти передать
ту радость узнавания нового, которая возникает от совмест?
ной работы с замечательным врачом и исследователем, ка?
ким является Нелсон Шиллер.

М. А. Осипов
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1 Физические принципы
эхокардиографии

Ультразвук — это звук с частотой более 20 000 колебаний в
секунду (или 20 кГц). Между обычным звуком и ультразву?
ком нет качественных различий.

Интенсивные теоретические и экспериментальные ис?
следования в акустике начались в XIX веке. В 1826 году
швейцарский физик Ж.?Д. Колладен впервые измерил ско?
рость звука в воде (в пресной воде при температуре 20°C она
равна 1482 м/с). Примерно тогда же французский ученый
Ф. Савар определил верхний предел частоты звука, слыши?
мого человеческим ухом, а в 1876 году Ф. Гальтон создал
первое устройство для получения ультразвука (свисток Галь?
тона). В те же годы было сделано открытие, не имевшее пря?
мого отношения к ультразвуку, но без него дальнейшее раз?
витие в этой области было бы невозможно: французские
ученые братья Пьер и Жак Кюри обнаружили прямой и об?
ратный пьезоэффект, который позволил генерировать и ре?
гистрировать ультразвук в очень широком диапазоне частот
и амплитуд.

Начало практического применения ультразвука относится
ко времени Первой мировой войны. В 1916 году французский
физик П. Ланжевен и русский инженер К. В. Шиловский
создали гидрофон — ультразвуковой прибор для гидролока?
ции. Гидрофон помогал обнаруживать немецкие подводные
лодки, которые пытались блокировать трансатлантические
перевозки союзников. Чтобы ультразвук нашел применение
в медицине, потребовалось еще много десятилетий, и хотя
современные ультразвуковые приборы мало напоминают
гидрофон Ланжевена и Шиловского, сам принцип ультра?
звукового исследования остается тем же (рис. 1.1).

В период между мировыми войнами исследования ульт?
развука продолжались: помимо гидролокаторов, которые
были сильно усовершенствованы, для него нашлось еще од?
но важное применение — промышленная дефектоскопия,
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источник (приемник)
ультразвука

ультразвуковой
импульс

однородная
среда

объект, отражающий
ультразвук

D

Рисунок 1.1. В воде на глубине D находится объект, отражаю?
щий ультразвук. Источник ультразвука на поверхности воды
посылает в его сторону короткий ультразвуковой импульс, ко?
торый достигает объекта, отражается от него и возвращается
обратно через время t. Зная скорость ультразвука в воде c, мож?
но определить расстояние до объекта: D = t·c/2.
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выявление дефектов в толстых металлических отливках, то
есть в броне. Среди разработок этого периода следует упо?
мянуть и радар, созданный в Англии накануне Второй ми?
ровой войны. Хотя радар использует не ультразвук, а радио?
волны, важно то, что в нем была решена проблема построе?
ния двумерного изображения по отраженным сигналам.

Так к концу Второй мировой войны возникли все пред?
посылки для создания диагностической ультразвуковой тех?
ники, но она появилась многими годами позже. Возможно,
причинами такой задержки стали секретность военных раз?
работок, разрозненность научного сообщества той эпохи, а
может быть, сыграло роль и увлечение лечебными свойства?
ми ультразвука. Многие ученые начинали работу с ультра?
звукового исследования головного мозга — мало подходя?
щего для этого органа. Как бы то ни было, до 1960?х годов
ультразвуковая диагностика оставалась экспериментальным
методом. Прогресс стал возможен лишь тогда, когда к рабо?
те подключились фирмы—производители диагностической
техники с их мощными исследовательскими и инженерны?
ми коллективами. Плодом этой работы стала та диагности?
ческая техника, которой мы пользуемся сегодня. Само ее
совершенство избавляет врача от необходимости вдаваться
во многие детали ее устройства. ЭхоКГ требует знания не
столько физики, сколько анатомии и физиологии. Тем не
менее некоторые сведения о физике ультразвука, о принци?
пах устройства эхокардиографов врачу необходимы: они по?
зволяют яснее понимать достоинства метода и его ограниче?
ния.

Ультразвук

Ультразвук, как и звук, — это волны разрежения и сжатия,
распространяющиеся в какой?нибудь среде, например в во?
де, воздухе или человеческом теле (рис. 1.2).

Как всякая волна, ультразвук характеризуется частотой,
длиной, скоростью и амплитудой. Длина волны — это рас?
стояние между двумя соседними областями сжатия (рис. 1.2),
частота — промежуток времени между двумя последователь?
ными сжатиями. Длина волны обратно пропорциональна
частоте, коэффициентом пропорциональности служит ско?
рость распространения волны в данной среде:

λ =
c

f
,

где λ — длина волны, с — скорость, f — частота.
Главное отличие ультразвука от обычного звука заключа?

ется в частоте. Человеческое ухо воспринимает колебания,
частота которых не превышает 20 кГц. Звук более высокой
частоты не слышен и называется ультразвуком. Ультразвук
используется в технике и медицинской диагностике не по?

тому, что он неслышим, а потому, что благодаря малой дли?
не волны он позволяет выявлять мелкие детали, обнаружить
которые с помощью более длинных волн невозможно. О
связи длины волны и разрешающей способности речь пой?
дет ниже, а пока рассмотрим основные явления, которые
возникают при распространении ультразвука в среде.

Распространяясь в любой среде, волна постепенно зату?
хает. В однородной среде затухание происходит экспонен?
циально, то есть на участках одинаковой длины звук ослабе?
вает в одно и то же число раз. Соответствующая формула вы?
глядит так:

I I ex
x= −

0
α ,

где Ix — интенсивность в точке, находящейся на расстоянии x,
I0 — интенсивность (энергия, переносимая волной за еди?
ницу времени через единицу площади) в начальной точке,
α — коэффициент затухания. График этой функции изобра?
жен на рис. 1.3.

Затухание ультразвука в однородной среде зависит от двух
факторов. Во?первых, это свойства самой среды: в газах, в
частности в воздухе, ультразвук затухает быстрее, в жидко?
стях и твердых телах (особенно в кристаллах) — медленнее.
Табл. 1.1 дает представление о затухании ультразвука в воде
и различных тканях тела. Во?вторых, затухание зависит от
частоты колебаний: чем больше частота (и чем меньше дли?
на волны), тем сильнее затухание. Оба эти фактора имеют
важное значение для ЭхоКГ.

Рассмотрим теперь явления, которые возникают при
встрече ультразвуковой волны с каким?либо объектом, точ?
нее, с границей сред с разными свойствами (рис. 1.4). Если
эта граница достаточно большая (значительно больше, чем
длина волны), то с ультразвуковой волной происходит при?
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колеблющаяся мембрана
зона
сжатия

зона
разрежения

длина волны

Рисунок 1.2. Источник ультразвука (на рисунке это колеблю?
щаяся мембрана) толкает ближайшие к нему частицы, те толка?
ют своих соседей — образуются волны — участки сжатия, кото?
рые перемещаются от источника в глубь среды.
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мерно то же, что с лучом света, пересекающим границу воз?
духа и воды: часть ее отражается, другая часть продолжает
путь, отклонившись от первоначального направления, то
есть преломляется. При этом угол отражения равен углу па?
дения, а угол преломления зависит от скорости звука в двух
средах (рис. 1.4, А):

sin
=

1

2

α
αsin

c
1

2c
,

где α1 и α2 — углы падения и преломления, а c1 и c2 — ско?
рость звука в двух средах.

С практической точки зрения наиболее важно то, какая
доля энергии отражается от границы сред с разными свойст?
вами. Эта доля зависит от волнового сопротивления (аку?
стического импеданса) двух сред. Волновое сопротивление

равно произведению плотности среды на скорость распро?
странения в ней звука (ультразвука):

Z c= ⋅ρ ,

где Z — волновое сопротивление, ρ — плотность среды, c —
скорость звука. Волновое сопротивление некоторых сред
приведено в табл. 1.2.

Доля энергии R, которая отражается от границы раздела
сред с волновым сопротивлением Z1 и Z2, составляет:

R
Z Z

Z Z
=

−
+

⎛

⎝
⎜

⎞

⎠
⎟1 2

1 2

2

.

11ФИЗИЧЕСКИЕ ПРИНЦИПЫ ЭХОКАРДИОГРАФИИ
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Рисунок 1.3. Зависимость интенсивности ультразвука Ix от рас?
стояния до источника x.
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Рисунок 1.4. Явления, которые возникают при встрече ультра?
звуковой волны с границей сред, имеющих разные свойства.
А. Преломление и отражение возникают, если граница сред зна?
чительно больше, чем длина волны. Б. При встрече с объектами,
меньшими, чем длина волны, в частности с эритроцитами, про?
исходит рассеяние ультразвука. На этом явлении, по?видимо?
му, основано допплеровское исследование кровотока (гл. 3).

Таблица 1.2. Ультразвуковые характеристики некоторых
сред

Среда Скорость звука, м/с
Волновое сопротивление,
106 кг/м2·с

Воздух 330 0,0004
Легкие 650—1160 0,3—0,5
Жир 1460—1470 1,4
Вода 1480 1,52
Печень 1540—1580 1,64—1,68
Мышцы 1545—1630 1,65—1,74
Кости 2700—4100 3,8—7,4

Таблица 1.1. Расстояние половинного затухания ультра?
звука при частоте 2 МГц в разных средах

Среда Расстояние, см

Вода 380

Кровь 15

Мягкие ткани (кроме мышц) 1—5

Мышцы 0,6—1

Кости 0,7—0,2

Воздух 0,08

Легкие 0,05
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Строго говоря, эта формула точна только в том случае, ес?
ли волна пересекает границу под прямым углом (α1 = 0), од?
нако она показывает важную закономерность: чем больше
разница волнового сопротивления двух сред, тем сильнее
отражение. При этом направление перехода роли не играет:
ультразвуковая волна отражается от границы кровь—мио?
кард точно так же, как от границы миокард—кровь.

Если волна встречается с объектом, размер которого зна?
чительно меньше ее длины (рис. 1.4, Б), то происходит рас?
сеяние — отраженный сигнал распространяется более или
менее равномерно во все стороны. Разумеется, в этом случае
он тоже может быть уловлен датчиком, но в сильно ослаб?
ленном виде.

Перечисленные свойства ультразвуковых волн имеют не?
сколько практически важных следствий. Первое из них ка?
сается проникающей способности ультразвука. Граница сред
с резко различающимся волновым сопротивлением почти
полностью отражает ультразвуковые волны, ставя неодоли?
мое препятствие для исследования нижележащих структур.
Все среды организма имеют примерно одинаковое волновое
сопротивление, исключение составляют кости и воздух. По?
этому там, где на пути ультразвуковых волн встречаются
кости или воздух, ультразвуковое исследование становится
почти невозможным. Именно поэтому ультразвуковое ис?
следование желудочно?кишечного тракта, легких и голов?
ного мозга крайне затруднено. Что же касается сердца, то
оно почти со всех сторон закрыто легкими и ребрами, но ме?
жду ними имеются акустические окна, которые позволяют
вести исследование, хотя и налагают ограничения на конст?
рукцию датчиков. Также неодолимым препятствием на пути
ультразвука становятся протезированные клапаны сердца и
участки обызвествления — ультразвук от них полностью от?
ражается, позади них остается акустическая тень.

Даже тонкая прослойка воздуха между датчиком и кожей
почти полностью отражает ультразвук, поэтому на датчик
наносят специальный гель. Чтобы свести отражение к ми?
нимуму, волновое сопротивление этого геля должно быть
средним между волновым сопротивлением датчика и кожи.

Второе следствие касается максимальной разрешающей
способности ультразвукового исследования. Принцип ульт?
развукового исследования состоит в регистрации отражен?
ных сигналов, а отражение происходит в том случае, если раз?
мер объекта превышает длину волны. Таким образом, разре?
шающая способность ультразвукового исследования ограни?
чена длиной волны; иными словами, различить объекты,
расстояние между которыми меньше длины волны, невоз?
можно. Если скорость распространения ультразвука в тканях
человека равна 1540 м/с, а частота ультразвука 2 МГц, то дли?
на волны составляет примерно 0,8 мм, что и служит теорети?
ческим пределом разрешающей способности при данной
частоте (на деле разрешающая способность еще хуже).

Наконец, третье следствие, отчасти связанное со вторым,
состоит в необходимости компромисса между проникаю?
щей способностью ультразвука и разрешающей способно?
стью. Чем выше частота ультразвука, тем больше разрешаю?
щая способность — и тем меньше расстояние, на которое он
распространяется. Поэтому, во?первых, ультразвуковое ис?
следование следует проводить при наибольшей частоте,
обеспечивающей достаточную проникающую способность,
а, во?вторых, датчик надо помещать по возможности ближе
к исследуемому органу (как, например, при чреспищевод?
ной ЭхоКГ). Соотношение между проникающей способно?
стью ультразвука и разрешающей способностью исследова?
ния представлено на рис. 1.5.

Пьезоэффект

Применение ультразвука в медицине было бы невозмож?
ным без пьезоэффекта (от греческого «пиезо», давлю), кото?
рый был открыт братьями Пьером и Жаком Кюри в 1880 го?
ду (рис. 1.6). Они обнаружили, что при сжатии кристалла
кварца возникает электрическое поле (прямой пьезоэф?
фект), и наоборот — под действием электрического поля
кристалл кварца деформируется (обратный пьезоэффект).

Пьезоэффект открыл новую эпоху в изучении и практи?
ческом использовании ультразвука. Механические генера?
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Рисунок 1.5. Проникающая и разрешающая способность для
разной частоты ультразвука при распространении его в мягких
тканях. Для наглядности длины волн на оси ординат нанесены
в обратном порядке. Чтобы определить разрешающую и про?
никающую способность для каждой частоты ультразвука, надо
определить соответствующую длину волны (слева на графике)
и глубину проникновения (справа на графике). Видно, что чем
выше разрешающая способность, тем ниже проникающая. Под?
бирая подходящий датчик, надо искать компромисс: для транс?
торакальной ЭхоКГ у взрослых он достигается использованием
датчиков с частотой 2,5—4,0 МГц. Otto CM. Textbook of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2000.
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торы давали ультразвук со множеством обертонов (то есть
целый набор колебаний с разными частотами), постепенно
нарастающий и медленно затухающий, тогда как для ульт?
развукового исследования необходим короткий импульс
строго определенной частоты. Невысокой была и макси?
мальная частота ультразвука. Пьезоэлектрический генера?
тор — пластина из пьезоэлектрика, заключенная между дву?
мя электродами, — способен создавать ультразвук строго
определенной частоты, которая может достигать десятков
мегагерц. Кроме того, такой генератор обладает еще одним
важнейшим преимуществом — он может служить не только
источником, но и приемником ультразвуковых сигналов.
Такое устройство и называется датчиком. Это название чрез?
вычайно удачно: сначала пьезоэлемент дает ультразвуковой
сигнал, а потом, воспринимая отраженные сигналы, снова
дает сигнал (уже электрический), пригодный для дальней?
шей обработки.

Пьезоэффект был впервые получен в кристалле кварца.
Исследования показали, что пьезоэффектом обладает ог?
ромное число материалов (их известно более 1500), значи?
тельно более технологичных. В настоящее время широко
применяется пьезокерамика, в частности полученная на ос?
нове титаната цирконата свинца. Пьезокерамика позволяет
создавать датчики почти любой формы, она превосходит
пьезокристаллы по коэффициенту полезного действия и це?
лому ряду других параметров. Еще большие возможности
сулят пьезоэлектрические пластмассы, которые пока нахо?
дятся в стадии изучения.

Датчики и режимы исследования

Простейший датчик изображен на рис. 1.7.
Интенсивность принятых сигналов может быть графиче?

ски представлена на экране в разных режимах (рис. 1.8).
Первоначально использовали обычный осциллограф, кото?
рый отображал сами приходящие импульсы. Такая форма
графического представления отраженных сигналов получи?
ла название A�режима (от английского amplitude, амплиту?
да). (В медицине его использовали для определения разме?
ров головки плода и для эхоэнцефалографии.)

Следующим этапом стало изобретение B�режима (от bright?
ness, яркость), который позволял строить двумерное изо?
бражение. Сущность B?режима состоит в том, что амплиту?
да отраженного сигнала преобразуется в яркость точки на
экране (рис. 1.8). Первоначально изображение было лишено
полутонов: сигналы с амплитудой выше критической изобра?
жались светящейся точкой, сигналы с более низкой ампли?
тудой — темной. Это позволяло строить лишь грубые, кон?
турные изображения. Позже яркость свечения научились
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Рисунок 1.6. Ячейка кристалла кварца (SiO2) в боковой проек?
ции между двумя пластинами А и Б. Положительно заряжен?
ные атомы кремния изображены серыми кружками, отрица?
тельно заряженные атомы кислорода — белыми. В отсутствие
деформации (левый рисунок) заряд на пластине А отсутствует,
поскольку верхний (на рисунке) положительный заряд распо?
ложен ближе к пластине, чем более многочисленные отрица?
тельные заряды, и таким образом создаваемые ими электриче?
ские поля компенсируют друг друга. Сходная картина наблю?
дается на пластине Б. После сжатия кристалла (правый рису?
нок) ближайшие к пластине А заряды оказываются в одной
плоскости, при этом отрицательные заряды здесь преобладают
над положительными. У пластины Б наблюдается обратная
картина — здесь преобладают положительные заряды.

электроды

кожух

демпфер

пьезоэлектрик

Рисунок 1.7. Пьезоэлектрик заключен между двумя электрода?
ми, которые создают переменное электрическое поле. Пьезо?
электрик приходит в движение, создавая ультразвуковой им?
пульс. Чем меньше продолжительность импульса, тем точнее мы
можем определить расстояние до различных структур (иными
словами, тем выше разрешающая способность). Однако после
того как действие переменного электрического поля прекраща?
ется, пьезоэлектрик продолжает некоторое время колебаться по
инерции. Чтобы импульс обрывался как можно быстрее, датчик
снабжают демпфером (в современных датчиках продолжитель?
ность импульсов составляет две длины волны). Чтобы погасить
отраженные сигналы, кожух датчика выстилают материалом,
поглощающим ультразвук. Чтобы сделать импульс остронаправ?
ленным, на переднюю поверхность датчика устанавливают лин?
зу. Послав импульс, датчик переходит в режим приема. Отра?
женные сигналы вызывают колебания пьезоэлектрика. Возни?
кающее электрическое поле улавливается электродами, усили?
вается и отображается в той или иной форме.
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плавно менять в зависимости от интенсивности сигнала:
изображение обогатилось полутонами, стало более четким и
детальным. Широкому применению этой так называемой се�
рой шкалы способствовало совершенствование компьютеров.

От этого режима нетрудно перейти к M�модальному иссле�
дованию (от motion, движение). M?модальное исследование
стало первым в ЭхоКГ. При M?модальном исследовании на
экране эхокардиографа по вертикальной оси откладывается
расстояние от структур сердца до датчика, а по горизонталь?
ной — время. Датчик при M?модальном исследовании мо?
жет посылать импульсы с частотой 1000 с–1, что обеспечива?
ет очень высокую частоту смены кадров (высокую времен?
н]ую разрешающую способность). M?модальное исследова?
ние дает представление о движении структур сердца, кото?
рые находятся на одной прямой. Главный недостаток M?мо?
дального исследования — оно не дает возможность полу?
чить двумерную картину.

Двумерное исследование сердца тоже основано на B?режиме.
Для получения двумерного изображения сердца производит?
ся сканирование — перемещение ультразвукового луча. В
разных датчиках оно производится по?разному (рис. 1.8).

В механических датчиках пьезоэлемент совершает круго?
вые или маятникообразные движения. В каждой точке сво?
ей траектории он испускает импульс и в течение определен?
ного времени принимает отраженные сигналы, формируя
одномерную картину их интенсивности. Приняв отражен?
ные сигналы, пьезоэлемент смещается на небольшой угол,
после чего цикл приема и передачи повторяется. Одномер?
ные изображения, полученные в каждом из положений,
компьютер располагает на экране бок о бок, формируя дву?
мерную картину. Закончив обход сектора, пьезоэлемент не?
медленно начинает новый цикл, благодаря чему кадры бы?
стро сменяются на экране, сливаясь в подвижную картину.

14 ГЛАВА 1

А. B. M.
CW
RV
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aML
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Ф М Л

Рисунок 1.8. Способы получения изображений. Вверху: пара?
стернальная длинная ось левого желудочка, датчик приставлен
к грудной стенке, ультразвуковой луч направлен перпендику?
лярно к ее поверхности и проходит через переднюю грудную
стенку (CW), переднюю стенку правого желудочка (RV), меж?
желудочковую перегородку (IVS), переднюю створку митраль?
ного клапана (aML), заднюю створку митрального клапана
(pML), заднюю стенку левого желудочка (PW). Сигналы, отра?
женные от этих структур, воспринимаются датчиком и могут
быть изображены на экране осциллографа (A?режим). В B?ре?
жиме интенсивность принятых сигналов представлена в виде
яркости свечения отдельных точек. B?режим лежит в основе
двух современных методов ЭхоКГ — М?модального и двумер?
ного исследований. В M?модальном исследовании ультразву?
ковой луч неподвижен, на экране изображается временн]ая раз?
вертка движения структур, через которые проходит луч. Вни?
зу: при двумерном исследовании ультразвуковой луч переме?
щается в пределах сектора, создавая изображение сердца. В
разных датчиках перемещение луча достигается разными сред?
ствами. В датчике с фазовой решеткой (Ф) перемещение ульт?
развукового луча в секторе (сканирование) происходит благо?
даря наложению волн, испускаемых множеством отдельных
пьезоэлементов. В механическом датчике (М) вращается сам
пьезоэлемент (или несколько элементов, как на рисунке). В ли?
нейных датчиках (Л) пьезоэлементы выстроены в один ряд и
посылают параллельно направленные ультразвуковые лучи.
Межреберные промежутки слишком узки для использования
линейных датчиков в ЭхоКГ. Schiller NB, Himelman RB. Echo?
cardiography and Doppler in clinical cardiology, in: Parmley WW,
Chatterjee K., ed. Cardiology. Lippincott, 1991.

1 2 3

Рисунок 1.9. Принцип работы датчика с фазовой решеткой.
Вначале электрический импульс подается на первый пьезоэле?
мент. На второй пьезоэлемент импульс подается с некоторой
задержкой, на третий — с той же задержкой после второго и так
далее. В направлении, показанном стрелкой, волны, испускае?
мые пьезоэлементами, складываются, а в остальных направле?
ниях гасятся. Чем больше задержка, тем сильнее отклоняется
импульс. При приеме отраженных сигналов они учитываются с
той же задержкой, но в обратном порядке. Датчики с фазовой
решеткой не имеют движущихся деталей, поэтому они дешевле
и долговечнее механических, лучше подходят для допплеров?
ских исследований.
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Двигать пьезоэлемент не обязательно, его можно закре?
пить неподвижно и отклонять ультразвуковой луч вращаю?
щимся зеркалом. Такой датчик (он дает не секторное, а кру?
говое изображение) можно сделать очень маленьким и вво?
дить даже через катетер, например при внутрисосудистом
ультразвуковом исследовании. Главный недостаток меха?
нических датчиков состоит в том, что из?за наличия движу?
щихся частей они дороги, часто ломаются, плохо подходят
для допплеровских исследований. В ЭхоКГ наибольшее
распространение получили датчики с фазовой решеткой. В
них отклонение луча происходит благодаря интерференции
волн, испускаемых множеством отдельных пьезоэлементов
(рис. 1.9).

Разрешающая способность

Мы уже говорили о том, что максимальная разрешающая
способность ультразвукового исследования ограничивается
длиной волны. Рассмотрим этот вопрос подробнее. На дву?
мерной ультразвуковой картине различают осевую и боко?
вую разрешающую способность (рис. 1.10).

Осевая разрешающая способность — это способность раз?
личать объекты, расположенные на одной прямой с датчи?
ком, то есть в направлении луча. Она определяется длиной
волны (точнее, длительностью импульса). Боковая разрешаю�
щая способность — это способность различать объекты, рас?
положенные в направлении, перпендикулярном лучу, зави?
сит она главным образом от режима сканирования. Послав
ультразвуковой импульс, датчик переходит в режим ожида?
ния, регистрируя отраженные импульсы. Продолжитель?
ность ожидания зависит от глубины сканирования. Если

она составляет 16 см, то последний отраженный сигнал при?
дет через 0,2 мс. Таким образом, максимальное число им?
пульсов составляет 5000 с–1. С другой стороны, частота сме?
ны кадров при исследовании сердца должна быть не меньше
50 с–1. Следовательно, на формирование каждого кадра от?
водится не более 100 импульсов. Угол поворота луча между
двумя соседними импульсами составляет чуть меньше 1°,
что и определяет максимальное боковое разрешение. Повы?
сить частоту смены кадров можно только за счет ухудшения
бокового разрешения или уменьшения сектора. Данное ог?
раничение определяется скоростью распространения ульт?
развука, и преодолеть его совершенствованием конструк?
ции датчиков невозможно. Заметим, что при M?модальном
исследовании датчик неподвижен и частота смены кадров
может достигать 5000 с–1 — временна�я разрешающая спо?
собность тут значительно больше, чем при двумерном ис?
следовании.

Наконец, на разрешающую способность влияет толщина
ультразвукового луча, которая составляет в зависимости от
расстояния до датчика от 3 до 10 мм. Объекты, расположен?
ные на таком расстоянии друг от друга, кажутся находящи?
мися в одной плоскости. На практике учитывать толщину
среза трудно — надо лишь помнить о возможных артефак?
тах.

Артефакты

Под артефактами понимают: 1) появление изображений тех
структур, которых не должно быть на данном срезе, 2) не?
возможность увидеть структуры, которые на самом деле в
данном срезе находятся, 3) неверное представление о разме?
рах и форме представленных на изображении структур. Ос?
новные виды артефактов представлены в табл. 1.3.

Настройка изображения

Настройку изображения на разных приборах можно произ?
водить с помощью разных технических средств, но есть и
общие способы повлиять на качество изображения и пред?
ставление его на экран. Приводим перечень основных регу?
лировок, которые имеются в большинстве современных эхо?
кардиографов (в скобках — по?английски).

Регулировка мощности (power output) меняет мощность
пучка ультразвуковых волн. Усиление (gain) усиливает или
ослабляет все принятые сигналы независимо от их интен?
сивности. Компенсация глубины (time?gain compensation) слу?
жит для усиления сигналов, отражающихся от удаленных
структур, и ослабления сигналов, отражающихся от струк?
тур, находящихся близко к датчику. Компенсация глубины
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датчик

сектор
сканирования

боковая разрешающая
способность

осевая разрешающая
способность

Рисунок 1.10. Осевая и боковая разрешающая способность
двумерного исследования.
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необходима потому, что интенсивность ультразвуковых сиг?
налов падает по мере прохождения через ткани, причем ос?
лабляется как посланный, так и отраженный ультразвуко?
вой сигнал. Пороговый контроль (reject control) полностью
подавляет сигналы, интенсивность которых ниже заданной.

С усовершенствованием цифровых методов обработки
изображения и увеличением градаций серой шкалы улучша?
ются формы представления изображений на экран. Обра�
ботка отраженных сигналов (post?processing) устанавливает
зависимость между амплитудой принятого сигнала и соот?
ветствующим ей уровнем серой шкалы. Регулировка эхо?
кардиографа позволяет усиливать слабые сигналы и ослаб?
лять сильные и наоборот. Задержка изображения (persistence)
служит для получения более мягких изображений: в этом
случае происходит суммирование двух и более изображений
на экране.

Трудно дать подробные рекомендации по настройке изо?
бражения, годные во всех случаях, но общие принципы, ко?
торых нужно придерживаться, таковы: 1) регулировка уси?
ления, яркости, контрастности должна быть произведена
таким образом, чтобы соблюсти пропорции между размера?
ми и яркостью структур сердца, соответствующие истин?
ным размерам структур и их способности отражать ультра?
звук, 2) размеры изображения должны быть достаточными
для попадания в него околосердечных структур, 3) следует
помнить о том, что уменьшение размеров изображения ве?
дет к увеличению частоты смены кадров, и пользоваться
этим для увеличения временн]ой разрешающей способно?
сти, 4) рекомендуется устанавливать фоновое усиление, дос?
таточное для того, чтобы в изображение попадали структу?
ры, слабо отражающие ультразвук (рис. 17.1), 5) следует по
возможности сохранять неизменный масштаб изображения

для получения правильного представления о размерах раз?
личных структур: при исследовании взрослых с нормальны?
ми размерами сердца рекомендуемая глубина — 16 см, при
кардиомегалии — 20 см.

Гармонический анализ

Над гармоническим анализом отраженных сигналов начали
работать более 25 лет назад, но лишь с недавнего времени он
был внедрен в клиническую практику. Первоначально ме?
тод предполагалось использовать, чтобы лучше был виден
эндокард при ЭхоКГ с контрастированием миокарда, но
вскоре выяснилось, что гармонический анализ позволяет
существенно повысить качество изображения и при обыч?
ном исследовании, без контрастирования.

Гармонический анализ — это представление сложного
негармонического колебания в виде суммы гармонических
(синусоидальных) колебаний (гармоник, или обертонов).
Некогда ультразвуковую волну рассматривали как простое
гармоническое колебание, не содержащее обертонов, а сле?
довательно, неразложимое на составляющие. Считалось,
кроме того, что, проходя через ткани, волна может отра?
жаться, рассеиваться и поглощаться, но не может менять
частоту и форму. В действительности, проходя через ткани и
отражаясь от тех или иных структур, ультразвуковая волна
теряет синусоидальную форму, усложняется, то есть приоб?
ретает обертоны, которые можно выявить с помощью гар?
монического анализа.

Выявление обертонов улучшает качество ультразвукового
изображения следующим образом. Представим себе два со?
седних участка сердца со сходными свойствами. Если отра?
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Таблица 1.3. Механизм возникновения и примеры основных артефактов на двумерном изображении

Виды артефактов Механизм возникновения Примеры

Низкое качество
изображения

Низкая проникающая способность ультра?
звука

Особенности телосложения (ожирение), эмфизе?
ма легких, состояние после операции на сердце

Акустическая тень Полное отражение ультразвука Протезированные клапаны, участки обызвествле?
ния

Реверберация Затухание сигнала в процессе отражения от
параллельно расположенных структур, силь?
но отражающих ультразвук

Протезированные клапаны

Обусловленные толщиной
луча

Попадание в срез структур, расположенных
сбоку от центрального луча

Изображение аортального клапана внутри левого
предсердия, атеросклеротической бляшки в про?
свете аорты

Обусловленные преломлени?
ем волн

Преломление лучей в сторону тканей с мень?
шей скоростью распространения ультразвука

Двойное изображение аортального клапана или
стенок левого желудочка по короткой оси

Зеркальные артефакты Воспринимаются сигналы, посланные во
время предыдущего цикла излучение—прием
сигнала

Второе изображение сердца на большей глубине

13
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:52:23

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



женные от них сигналы имеют одинаковую интенсивность,
то различить эти участки нельзя. Однако если разложить сиг�
налы на составляющие, то можно обнаружить, например, что
в одном из них больше высоких обертонов, а в другом — низ�
ких. Таким образом, структуры, неразличимые в обычном
двумерном режиме, различаются с помощью гармонического
анализа. Иными словами, гармонический анализ повышает
разрешающую способность двумерной ЭхоКГ (рис. 1.11).

Эхоконтрастные средства

Первым контрастным веществом, применяемым в ЭхоКГ,
стал взболтанный физиологический раствор — его используют
с 1968 года. Взболтанный физиологический раствор (сме�
шанный с пузырьками воздуха) вводят внутривенно (под�
робно методика изложена в гл. 4), с его помощью удается до�
биться очень хорошего контрастирования правых отделов
сердца. Пузырьки воздуха, однако, не проходят через лег�
кие, поэтому левые отделы сердца таким образом контра�
стировать невозможно. Введение взболтанного физиологи�
ческого раствора непосредственно в левое предсердие уже
делает метод инвазивным, а следовательно, непригодным
для широкого применения.

Основные требования, которым должно отвечать эхо�
контрастное вещество для левых отделов сердца, таковы.
Размер пузырьков газа не должен превышать 8 мкм — иначе
они не пройдут через легкие. Но чем меньше размер пузырь�
ков, тем, с одной стороны, они хуже отражают ультразвук, а
с другой — тем быстрее они растворяются. Решение этой

проблемы состоит в том, чтобы подобрать плохораствори�
мый газ и заключить пузырьки в оболочку.

Оказалось, что комнатный воздух (состоящий на 78% из
азота) быстро подвергается диффузии, а потому эхоконтра�
стные средства, представляющие собой пузырьки воздуха,
даже защищенные альбуминовой (Альбунекс) или углевод�
ной (Левовист) оболочкой, дают слишком короткое контра�
стирование. Поэтому перешли на эхоконтрастные вещест�
ва, содержащие высокомолекулярные газы, в частности пер�
фторпропан и перфторуглерод. Так, Оптисон — первое эхо�
контрастное средство, разрешенное к массовому примене�
нию, — содержит пузырьки перфторуглерода в альбумино�
вой оболочке. В нашей лаборатории наряду с Оптисоном
используется другой недавно разрешенный препарат — Де�
финити, имеющий фосфолипидную оболочку. Оба препа�
рата обладают нетяжелыми побочными эффектами: после
введения Оптисона у 5% больных появляется головная боль,
у 4% — тошнота, у 3% — приливы и головокружение. И Оп�
тисон, и Дефинити вводят внутривенно в дозе 0,5—1 мл. Го�
воря в этой книге об эхоконтрастных средствах, мы будем
иметь в виду именно эти препараты, предназначенные для
контрастирования левых отделов сердца.

Основное показание к применению эхоконтрастных
средств — необходимость лучше рассмотреть границы эндо�
карда левого желудочка (рис. 1.12). В частности, это дает
возможность при трансторакальном исследовании обнару�
жить или исключить тромбоз левого желудочка (рис. 1.13,
1.14), апикальную гипертрофию (рис. 6.37), опухоли сердца
(рис. 8.9, 13.12), при чреспищеводном — тромбоз ушка лево�
го предсердия. В последние годы интракоронарное введе�
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Рисунок 1.11. Апикальная четырехка�
мерная позиция, изображение получено
без гармонического анализа (слева) и с
гармоническим анализом (справа). Гар�
монический анализ позволил сущест�
венно лучше рассмотреть эндокард ле�
вого желудочка, особенно в области бо�
ковой стенки.
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ние эхоконтрастных средств используют при подготовке к
деструкции межжелудочковой перегородки этанолом у боль�
ных гипертрофической кардиомиопатией (рис. 6.42). Все

шире используют эхоконтрастные средства в стресс�ЭхоКГ
(рис. 16.3), а также для усиления допплеровских сигналов из
левых отделов сердца (рис. 1.15).

18 ГЛАВА 1

Рисунок 1.12. Исследование левого желудочка из апикальной четырехкамерной позиции у одного и того же больного в разных ре�
жимах. А. Исследование без гармонического анализа и эхоконтрастного вещества. Б. Исследование с гармоническим анализом без
эхоконтрастного вещества. В. Исследование с гармоническим анализом после введения эхоконтрастного средства Оптисон. Видно,
как последовательно улучшается распознавание границ эндокарда: при использовании гармонического анализа с контрастирова�
нием становятся четко видны все стенки левого желудочка, включая верхушку.

Рисунок 1.13. Тромбоз левого желудоч�
ка, апикальная четырехкамерная пози�
ция, до (слева) и после (справа) введе�
ния эхоконтрастного средства Оптисон.
До контрастирования можно было лишь
подозревать тромбоз верхушки (стрел�
ка), во время контрастирования он стал
очевиден. LV — левый желудочек. Ма�
териал предоставлен Лабораторией эхо�
кардиографии Университета Чикаго, Ил�
линойс.

Рисунок 1.14. Подозрение на тромбоз
левого желудочка, апикальная четырех�
камерная позиция, до (слева) и после
(справа) введения эхоконтрастного сред�
ства Дефинити. До контрастирования
можно было подозревать тромбоз вер�
хушки (стрелки), во время контрастиро�
вания стало ясно, что тромбоза нет.
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Трехмерная реконструкция

Трехмерной реконструкции ультразвуковых изображений
посвящено множество работ, проведенных в последние го�
ды. Появился даже термин четырехмерная реконструкция,
под четвертым измерением понимают время. В основе трех�
мерной реконструкции лежит воссоздание истинного про�
странственного расположения сердца на основе множества
двумерных изображений. Такое воссоздание требует кон�
тролируемого изменения положения датчика, что достига�
ется либо вручную, либо с помощью механических или маг�
нитных приспособлений. При чреспищеводной ЭхоКГ до�
биться контролируемого изменения положения датчика про�
ще (рис. 1.16), при трансторакальной — сложнее.

Считается, что развитие трехмерной реконструкции в со�

четании с автоматическим распознаванием границ структур
со сложными пространственными отношениями (например,
правого желудочка) приведет к повышению точности изме�
рений объемов желудочков и предсердий, избавит от необ�
ходимости использовать разнообразные стереометрические
модели, сделает изображения более наглядными. Особенно
большие надежды возлагаются на трехмерную реконструк�
цию изображений при комбинированных врожденных по�
роках сердца: ожидается, что пространственные отношения
аномально расположенных структур станут с ее помощью
очевиднее, что можно будет точнее измерять размеры внут�
рисердечных шунтов и многое другое. Мы, однако, отно�
симся к этим перспективам со значительной долей скепси�
са. Дело даже не столько в том, что сами мониторы эхокар�
диографов и компьютеров, на которых мы получаем и ана�
лизируем изображения, двумерные, а не трехмерные, сколь�
ко в том, что опыт трехмерной реконструкции изображений
имеется в областях, где выполнить ее технически сущест�
венно проще, — в КТ и МРТ сердца, и там это почти ничего
не дало с практической точки зрения. Кроме того, в том ви�
де, в котором трехмерная реконструкция ультразвуковых
изображений существует сейчас, она сопряжена с резким
снижением пространственной и временнEой разрешающей
способности — многие детали просто теряются.

Действие ультразвука на человека

Американский институт по изучению ультразвука в меди�
цине сформулировал требования к ультразвуковой аппара�
туре и определил границы мощности излучения, ниже кото�
рых ультразвук заведомо не обладает никаким вредным воз�
действием. Ультразвуковое исследование совершенно безо�
пасно при следующих условиях: 1) если оно не вызывает
подъем температуры тела более чем на 1°C и 2) если мощ�
ность пучка не превышает 1 Вт/см2 облучаемой поверхности
тела. Мощность пучка в современных эхокардиографах со�
ставляет от 0,01 Вт/см2 (для двумерного исследования) до
0,43 Вт/см2 (для импульсного допплеровского исследова�
ния). Никакой опасности ни для обследуемого, ни для того,
кто производит исследование, такое излучение не несет.
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Рисунок 1.15. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в легочных венах из апикального доступа до (слева) и
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предсердий (под изолинией).

Рисунок 1.16. Изображение выносящего тракта левого желу�
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2 Стандартные позиции

Приставив ультразвуковой датчик к грудной клетке, можно
получить бесчисленное множество двумерных изображений
(сечений) сердца. Из всевозможных сечений выделяют не�
сколько, которые называют стандартными позициями. Уме�

ние получить все необходимые стандартные позиции и про�
анализировать их составляет основу владения методом.

В наименования стандартных позиций входят и положе�
ние датчика относительно грудной клетки, и пространствен�
ная ориентация плоскости сканирования, и названия струк�
тур сердца. Именно положение структур сердца на экране оп�
ределяет ту или иную стандартную позицию. Так, например,
положение датчика для получения парастернальной корот�
кой оси левого желудочка на уровне митрального клапана
может сильно различаться у разных больных: критерием того,
что позиция получена правильно, будет обнаружение право�
го и левого желудочков, межжелудочковой перегородки и
митрального клапана в правильном соотношении. Иными
словами, стандартные позиции — это не стандартные поло�
жения датчика, а стандартные изображения структур сердца.

В табл. 2.1 мы приводим перечень основных стандартных
позиций сердца и анатомические ориентиры, необходимые
для правильного их получения, а на рис. 2.1 приведена схема
расположения основных сечений левого желудочка относи�
тельно его короткой оси.

Парастернальный доступ

Это позиция, из которой начинается исследование. Она
предназначена в основном для изучения левых отделов серд�
ца. Кроме того, под контролем двумерного изображения по
парастернальной длинной оси левого желудочка произво�
дится бо�льшая часть M�модального исследования.
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LAX

AS A

L
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4�ch
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Рисунок 2.1. Схема расположения основных сечений левого
желудочка относительно его короткой оси (которая представ�
лена на изображении). Плоскости сечения левого желудочка,
изображенные на схеме, соответствуют его парастернальной
или апикальной длинной оси (LAX), апикальной двухкамер�
ной (2�ch) и четырехкамерной (4�ch) позициям. Стенки левого
желудочка: A — передняя, AS — переднеперегородочная, I —
нижняя, IS — нижнеперегородочная, L — боковая, P — задняя.

18
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 12:48:12

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



Больной лежит на левом боку. Датчик устанавливают сле�
ва от грудины в третьем, четвертом или пятом межреберье.
Центральный луч (продолжение длинной оси датчика) на�
правляют перпендикулярно передней грудной стенке. Дат�
чик поворачивают таким образом, чтобы его плоскость была

22 ГЛАВА 2

Таблица 2.1. Стандартные позиции

Позиция Основные анатомические ориентиры

Парастернальный доступ

Длинная ось левого
желудочка

а) Максимальное раскрытие митраль�
ного клапана, аортальный клапан, от�
сутствие хорд и сосочковых мышц на
изображении
б) Максимальное раскрытие аорталь�
ного клапана, митральный клапан

Длинная ось прино�
сящего тракта пра�
вого желудочка

Максимальное раскрытие трехствор�
чатого клапана, отсутствие на изобра�
жении левых отделов сердца

Короткая ось аор�
тального клапана

Трехстворчатый, аортальный клапаны,
округлое сечение корня аорты

Короткая ось левого
желудочка на уров�
не митрального
клапана

Митральный клапан, межжелудочко�
вая перегородка

Короткая ось левого
желудочка на уров�
не сосочковых
мышц

Сосочковые мышцы, межжелудочко�
вая перегородка

Апикальный доступ

Четырехкамерная
позиция

Верхушка левого желудочка, межжелу�
дочковая перегородка, максимальное
раскрытие митрального, трехстворча�
того клапанов

Пятикамерная
позиция

Верхушка левого желудочка, межжелу�
дочковая перегородка, митральный,
трехстворчатый, аортальный клапаны

Двухкамерная
позиция

Верхушка левого желудочка, макси�
мальное раскрытие митрального кла�
пана, отсутствие на изображении пра�
вых отделов сердца

Длинная ось левого
желудочка

Верхушка левого желудочка, межжелу�
дочковая перегородка, митральный,
аортальный клапаны

Субкостальный доступ

Четырехкамерная
позиция

Межпредсердная, межжелудочковая
перегородки, митральный, трехствор�
чатый клапаны

Короткая ось осно�
вания сердца

Клапан легочной артерии, трехствор�
чатый, аортальный клапаны

Длинная ось брюш�
ной аорты

Продольное сечение брюшной аорты,
проходящее через ее диаметр

Длинная ось ниж�
ней полой вены

Продольное сечение нижней полой ве�
ны, проходящее через ее диаметр

Супрастернальный доступ

Длинная ось дуги
аорты

Дуга аорты, правая легочная артерия

Короткая ось дуги
аорты

Дуга аорты, правая легочная артерия

Рисунок 2.2. Парастернальная длинная ось левого желудочка
для митрального (А) и аортального (Б) клапанов. aML — перед�
няя створка митрального клапана, Ao — корень аорты и восходя�
щая аорта, CS — коронарный синус, dAo — нисходящая аорта,
IVS — межжелудочковая перегородка, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, NCC — некоронарная створка аорталь�
ного клапана, pML — задняя створка митрального клапана,
PW — задняя стенка левого желудочка, RCC — правая коронар�
ная створка аортального клапана, RV — правый желудочек.
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параллельна воображаемой линии, соединяющей правое
плечо с левой подвздошной областью. Для получения наи�
лучшего изображения длинной оси левого желудочка часто
требуется отклонение плоскости датчика примерно на 30°
(центральный луч — в сторону левого плеча). Эта позиция
рассекает левый желудочек от верхушки до основания. Аор�
та должна находиться в правой части изображения.

Ближе всего к датчику находится передняя стенка право�
го желудочка, за ней — выносящий тракт правого желудоч�
ка. Ниже и правее расположены корень аорты и аортальный
клапан. Передняя стенка аорты переходит в мембранозную
часть межжелудочковой перегородки, задняя стенка аор�
ты — в переднюю створку митрального клапана (митраль�
но�аортальный фиброзный контакт). В этой позиции видны
только две створки аортального клапана — правая коронар�
ная и некоронарная, над ними расположены соответствую�
щие синусы Вальсальвы. Схема строения аортального кла�
пана приведена на рис. 2.3.

Сзади от корня аорты и восходящей аорты находится ле�
вое предсердие. Задняя стенка левого предсердия — это в
норме самая удаленная от датчика структура сердца в дан�
ной позиции. Сзади от левого предсердия часто обнаружива�
ется эхо�негативное пространство овальной формы, это нис�
ходящая аорта. Овальная ее форма обусловлена тем, что срез
проходит под острым углом и к длинной, и к короткой оси
нисходящей аорты. Задняя стенка левого предсердия перехо�
дит в атриовентрикулярный бугорок и затем в заднюю стенку
левого желудочка. В области атриовентрикулярного бугорка
часто видна эхо�негативная структура округлой формы, это
коронарный синус. При расширении коронарного синуса его
можно ошибочно принять за нисходящую аорту. Впрочем,
различить эти структуры нетрудно: коронарный синус дви�
жется вместе с митральным кольцом, а нисходящая аорта, бу�
дучи структурой внесердечной, вместе с сердцем не движет�
ся. Задняя стенка левого желудочка видна от митрального
кольца до сосочковых мышц; направив центральный луч
вниз, можно увидеть ее на еще большем протяжении. Вер�
хушка левого желудочка находится на одно или несколько
межреберий ниже датчика, установленного парастернально,
и в срез не попадает, так что не следует судить о сократимости
верхушечных сегментов левого желудочка из этой позиции.
Впереди от задней стенки левого желудочка находится по�
лость левого желудочка, в норме самая большая из всех
структур в этой позиции. В полости левого желудочка видны
передняя и задняя створки митрального клапана. Межжелу�
дочковая перегородка, ограничивающая полость левого же�
лудочка спереди, видна от мембранозной части до области,
прилежащей к верхушке левого желудочка.

Структуры, представляющие в этой позиции наиболь�
ший интерес, — межжелудочковая перегородка, аорталь�
ный и митральный клапаны — обычно не могут быть иде�

ально видны на одном изображении. Длинная ось восходя�
щей аорты находится под углом 30° к длинной оси левого
желудочка, поэтому, чтобы рассмотреть восходящую аорту,
корень аорты и аортальный клапан, нужно слегка повернуть
датчик. На рис. 2.2, Б представлена позиция парастерналь�
ной длинной оси левого желудочка для аортального клапа�
на. Плоскость датчика повернута таким образом, чтобы диа�
метр корня аорты и восходящей аорты был максимальным.
Это позволяет исследовать размеры аорты и максимальное
раскрытие створок аортального клапана.

Чтобы рассмотреть митральный клапан, плоскость дат�
чика отклоняют вперед�назад до тех пор, пока не будет по�
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аортальное
кольцо

комиссура
свободный
край створки

поверхность
смыкания
створок

аранциев
узелок

Вид в плоскости А

синус
Вальсальвы

створка

синус
Вальсальвы

А

Рисунок 2.3. Схема строения аортального клапана (вверху —
продольно разрезанный корень аорты). Клапан имеет три створ�
ки — правую коронарную, левую коронарную и некоронарную,
прикрепляющиеся под соответствующими синусами Вальсаль�
вы. Место их прикрепления часто называют аортальным коль�
цом, хотя гистологически эта область никаких особенностей не
имеет. В диастолу створки закрыты, в систолу широко откры�
ваются в аорту. Створки настолько тонки, что часто можно ви�
деть лишь место их смыкания. Otto CM. Textbook of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2000.

20
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 12:48:12

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



лучена позиция, в которой створки митрального клапана
раскрываются максимально (рис. 2.2, А). Плоскость сечения
левого желудочка должна при этом проходить между сосоч�
ковыми мышцами, так чтобы ни они, ни хорды не попадали
в изображение. Эта позиция соответствует максимальному
переднезаднему размеру левого желудочка на уровне его ос�
нования. Схема строения митрального клапана приведена
на рис. 2.4.

Обязательная часть ЭхоКГ — это M�модальное исследо�
вание, которое почти всегда проводится только по парастер�
нальной длинной оси левого желудочка. На рис. 2.5—2.7
приведены изображения стандартных позиций M�модаль�
ного исследования. Двумерное изображение помогает пра�
вильно ориентировать ультразвуковой луч для M�модально�
го исследования.
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Рисунок 2.5. M�модальное исследование аортального клапана
и левого предсердия, скорость развертки 50 мм/с. Левая коро�
нарная створка аортального клапана не видна, а правая коро�
нарная и некоронарная створки в систолу образуют коробочку.
Для правильного измерения переднезаднего размера левого
предсердия ультразвуковой луч должен проходить перпендику�
лярно его задней стенке, как здесь. Ao — аортальный клапан и
корень аорты, LA — левое предсердие, N — некоронарная створ�
ка аортального клапана, R — правая коронарная створка аор�
тального клапана, RV — правый желудочек.

Рисунок 2.6. M�модальное исследование правого желудочка,
левого желудочка, митрального клапана, скорость развертки
50 мм/с. Движение передней створки митрального клапана
отражает все фазы наполнения левого желудочка: максималь�
ное раскрытие в раннюю диастолу, частичное прикрытие в
фазу диастазиса, меньшее по амплитуде позднее раскрытие в
систолу предсердий. Движение задней створки митрального
клапана почти зеркально отображает движение передней створ�
ки. aML — передняя створка митрального клапана, IVS — меж�
желудочковая перегородка, LV — левый желудочек, pML —
задняя створка митрального клапана, PW — задняя стенка ле�
вого желудочка, RV — правый желудочек.
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мышца
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Рисунок 2.4. Схема строения митрального клапана (внизу —
продольно разрезанный по переднелатеральной сосочковой
мышце левый желудочек). Створки митрального клапана тон�
кие, прикрепляются комиссуральными и базальными хордами
к обеим сосочковым мышцам. Часто у здоровых людей в сис�
толу можно обнаружить смещение комиссуральных хорд впе�
ред, к межжелудочковой перегородке. Это состояние надо от�
личать от переднего систолического движения митрального
клапана при гипертрофической кардиомиопатии (гл. 6). Пе�
редняя створка длиннее задней, но у той больше протяжен�
ность прикрепления к митральному кольцу, так что площади
створок одинаковы. Митральное кольцо состоит из фиброзной
ткани и имеет овальную форму. Otto CM. Textbook of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2000.
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Эта позиция предназначена для исследования правых отде�
лов сердца, главным образом трехстворчатого клапана. Дат�
чик устанавливают слева от грудины в третьем или четвер�
том межреберье. Надо отодвинуть датчик как можно дальше
от грудины, насколько позволяют легкие. Центральный луч
сильно отклоняют вправо в загрудинную область — туда, где
находится трехстворчатый клапан.

Плоскость датчика поворачивают на 15—30° по часовой
стрелке от положения парастернальной длинной оси левого
желудочка.

Трехстворчатый клапан находится в центре изображения.
Вверху и слева от него — приносящий тракт правого желу�
дочка, внизу — правое предсердие. Часто виден евстахиев
клапан, расположенный в правом предсердии в месте впа�
дения нижней полой вены.

В этой позиции не следует допускать попадания в изо�
бражение левых отделов сердца. Позиция парастернальной
длинной оси приносящего тракта правого желудочка полу�
чена правильно, если трехстворчатый клапан находится в
центре ее, хорошо видны передняя и перегородочная створ�
ки клапана, а диаметр приносящего тракта правого желу�
дочка максимальный.

Для получения этой позиции датчик устанавливают в треть�
ем или четвертом межреберье слева от грудины. Централь�
ный луч направляют перпендикулярно передней грудной
стенке или отклоняют немного вправо и вверх. Датчик дол�
жен быть повернут на 90° по отношению к плоскости, в ко�
торой получают парастернальную длинную ось левого желу�
дочка. Вверху изображения — выносящий тракт правого же�
лудочка, справа и снизу от него — клапан легочной артерии
и легочный ствол. В центре изображения — аортальный кла�
пан с тремя створками (левая коронарная — справа, правая
коронарная — слева вверху, некоронарная — слева внизу).
Надо подобрать такое положение датчика, чтобы были четко
видны створки аортального клапана. Корень аорты должен
иметь округлую форму. Незначительные изменения положе�
ния датчика позволяют увидеть ствол левой коронарной ар�
терии и иногда правую коронарную артерию (рис. 2.10).

Незначительные изменения положения датчика позво�
ляют увидеть инфундибулярную часть правого желудочка,
расположенную над корнем аорты, клапан легочной арте�
рии и проксимальную часть легочного ствола. Дополнитель�
но повернув датчик по часовой стрелке, можно рассмотреть
весь легочный ствол до его бифуркации на правую и левую
легочные артерии (рис. 2.11). Это лучшая позиция для доп�
плеровского исследования кровотока в легочном стволе.
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Рисунок 2.7. M�модальное исследование левого желудочка,
скорость развертки 50 мм/с. Для правильного измерения раз�
меров левого желудочка, толщины его задней стенки и межже�
лудочковой перегородки необходимо, чтобы ультразвуковой
луч проходил параллельно короткой оси левого желудочка (как
здесь). В Лаборатории эхокардиографии Калифорнийского уни�
верситета в Сан�Франциско линейные измерения не использу�
ются — мы определяем только объемы и массу левого желудоч�
ка. IVS — межжелудочковая перегородка, LV — левый желудо�
чек, PW — задняя стенка левого желудочка, RV — правый желу�
дочек.

Рисунок 2.8. Парастернальная длинная ось приносящего трак�
та правого желудочка. aTL — передняя створка трехстворчатого
клапана, EV — евстахиев клапан, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек, sTL — перегородочная створка трех�
створчатого клапана, TV — трехстворчатый клапан.

22
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 12:48:13

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



Из множества сечений левого желудочка, которые можно
получить по его парастернальной короткой оси, выделяют
парастернальную короткую ось левого желудочка на уровне
митрального клапана и на уровне сосочковых мышц. Эти
позиции предназначены для исследования левого желудоч�
ка, правый желудочек может занимать относительно боль�
шое место на изображениях только при его расширении.
Иногда выделяют еще одну парастернальную позицию — по
короткой оси левого желудочка на уровне верхушки, но на
практике ее используют редко.

Для получения парастернальной короткой оси левого же�
лудочка на уровне митрального клапана датчик устанавли�
вают слева от грудины в третьем, четвертом или пятом меж�
реберье. Центральный луч направляют перпендикулярно пе�
редней грудной стенке или слегка отклоняют влево. Датчик
поворачивают на 90° по отношению к плоскости, в которой
получают парастернальную длинную ось левого желудочка.

Ближе всего к датчику, то есть в верхней части изображе�
ния, оказывается часть правого желудочка. Структуры, от�
носящиеся к трехстворчатому клапану, часто видны в левой
части изображения. В норме межжелудочковая перегородка

26 ГЛАВА 2

Рисунок 2.9. Парастернальная короткая ось аортального кла�
пана. IAS — межпредсердная перегородка, L — левая коронар�
ная створка аортального клапана, LA — левое предсердие,
LCA — ствол левой коронарной артерии, N — некоронарная
створка аортального клапана, PV — клапан легочной артерии,
R — правая коронарная створка аортального клапана, RA —
правое предсердие, RVOT — выносящий тракт правого желу�
дочка, TV — трехстворчатый клапан.

Рисунок 2.10. Парастернальная короткая ось аортального кла�
пана. Плоскость сканирования проходит через проксимальные
отделы обеих коронарных артерий. Ao — восходящая аорта,
LCA — ствол левой коронарной артерии, RCA — правая коро�
нарная артерия.

Рисунок 2.11. Парастернальная длинная ось легочного ствола.
Ao — корень аорты, dAo — нисходящая аорта, LPA — левая ле�
гочная артерия, PA — легочный ствол, PV — клапан легочной
артерии, RPA — правая легочная артерия, RVOT — выносящий
тракт правого желудочка.
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своей выпуклостью обращена к правому желудочку. Левый
желудочек, занимающий бEольшую часть изображения, рас�
положен правее и ниже и имеет округлую форму. Бывает не�
просто рассмотреть границы эндокарда левого желудочка в
области его переднеперегородочной и переднебоковой сте�
нок (расположенных параллельно лучу). В центре левого
желудочка виден митральный клапан. Позиция парастер�
нальной короткой оси левого желудочка на уровне митраль�
ного клапана получена правильно, если левый желудочек
имеет округлую форму и хорошо видны передняя (выше на
изображении) и задняя створки митрального клапана.

Для получения этой позиции датчик устанавливают в такое
же положение, как и для получения парастернальной корот�
кой оси левого желудочка на уровне митрального клапана,
но центральный луч отклоняют немного вниз или сам дат�
чик смещают на одно межреберье ниже.

Правый желудочек занимает еще меньше места, чем по
короткой оси левого желудочка на уровне митрального кла�
пана. Сосочковые мышцы расположены на уровне нижне�
перегородочной (нижнемедиальная сосочковая мышца) и
боковой (переднелатеральная сосочковая мышца) стенок ле�
вого желудочка. Таким образом, нижнемедиальная сосоч�
ковая мышца находится на изображении левее переднелате�
ральной. Позиция парастернальной короткой оси левого
желудочка на уровне сосочковых мышц получена правиль�
но, если левый желудочек на изображении имеет округлую
форму и хорошо видны обе сосочковые мышцы.

Апикальный доступ

Существует четыре стандартные позиции, которые получа�
ют с верхушки сердца: четырехкамерная, двухкамерная, пя�
тикамерная и длинная ось левого желудочка. Для получения
этих позиций датчик устанавливают над областью верху�
шечного толчка или чуть левее и ниже, а центральный луч
направляют вверх, в сторону основания сердца. Больной ле�
жит на левом боку.

Апикальная четырехкамерная позиция — одна из важней�
ших в ЭхоКГ, так как она позволяет одновременно увидеть
предсердия, желудочки, оба атриовентрикулярных клапана,
межжелудочковую и межпредсердную перегородки.

Для правильного получения апикальной четырехкамер�
ной позиции плоскость сечения должна проходить через
митральный и трехстворчатый клапаны так, чтобы было вид�
но полное их раскрытие: в этом случае она проходит через
длинные оси обоих желудочков. Чтобы лучше рассмотреть
отдельные структуры (легочные вены, межпредсердную пе�
регородку в верхней ее части) или, например, направить
ультразвуковой луч для допплеровского исследования па�
раллельно потоку, нужно слегка менять положение датчика.

27СТАНДАРТНЫЕ ПОЗИЦИИ

Рисунок 2.12. Парастернальная короткая ось левого желудоч�
ка на уровне митрального клапана. LV — левый желудочек,
RV — правый желудочек.

Рисунок 2.13. Парастернальная короткая ось левого желудоч�
ка на уровне сосочковых мышц. ALPM — переднелатеральная
сосочковая мышца, IMPM — нижнемедиальная сосочковая
мышца, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.
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На изображении ближе всего к датчику расположена вер�
хушка левого желудочка, ниже — левый желудочек (справа) и
правый (слева). Межжелудочковая перегородка проходит по�
середине изображения. Атриовентрикулярные клапаны рас�
полагаются горизонтально в систолу и открываются в диа�
столу в сторону верхушки сердца. Передняя створка митраль�
ного клапана находится медиально, задняя — латерально.
Перегородочная створка трехстворчатого клапана прикреп�
ляется к межжелудочковой перегородке (медиально), перед�
няя створка трехстворчатого клапана (самая большая из трех
створок) — к латеральной части трикуспидального кольца.
Задняя створка трехстворчатого клапана в этой позиции не
видна. Передняя створка митрального клапана прикрепляет�
ся на уровне верхнего участка мембранозной части межжелу�
дочковой перегородки. Перегородочная створка трехствор�
чатого клапана прикрепляется ближе к верхушке (на изобра�
жении — выше) — на уровне среднего участка мембранозной
части межжелудочковой перегородки. Поэтому на изображе�
нии трехстворчатый клапан оказывается на 5—10 мм выше
митрального. Это может существенно помочь в распознава�
нии желудочков при транспозициях магистральных артерий
(митральный клапан всегда относится к морфологически ле�
вому желудочку, трехстворчатый — к правому). Часть перего�
родки между перегородочной створкой трехстворчатого кла�
пана и передней створкой митрального клапана называют

предсердно�желудочковой перегородкой, она отделяет левый
желудочек от правого предсердия.

Апикальная четырехкамерная позиция — одна из основ�
ных для исследования общей и локальной сократимости ле�
вого желудочка, хотя эндокард в области верхушки левого
желудочка в этой позиции, как и во всех других, часто виден
не вполне отчетливо.

Левое предсердие ограничено в этой позиции митраль�
ным клапаном, межпредсердной перегородкой, верхней и
боковой стенками. Легочные вены впадают в левое предсер�
дие в области его верхнебоковой и верхнемедиальной сте�
нок. Правый желудочек виден от верхушки до трехстворча�
того клапана и от межжелудочковой перегородки до боко�
вой стенки. Слева в нижней части изображения находится
правое предсердие.

Для изучения сократимости заднебазальных отделов ле�
вого желудочка плоскость сканирования нужно отклонить
вниз: тогда на месте митрального клапана появятся заднеба�
зальные отделы левого желудочка (рис. 2.15).

Хотя термин пятикамерная позиция широко распространен
в эхокардиографической литературе, его следует признать
неудачным, так как аорта — не камера сердца. Правильнее
было бы называть эту позицию четырехкамерной с отклоне�
нием плоскости сканирования вперед.

Для получения этой позиции центральный луч, установ�

28 ГЛАВА 2

Рисунок 2.14. Апикальная четырехкамерная позиция. aML —
передняя створка митрального клапана, AVS — предсердно�же�
лудочковая перегородка, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, pML — задняя створка митрального клапана, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек, sTL — перегоро�
дочная створка трехстворчатого клапана.

Рисунок 2.15. Апикальная четырехкамерная позиция с откло�
нением плоскости сканирования назад. CS — коронарный си�
нус, IVC — нижняя полая вена, LV — левый желудочек, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.
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ленный для получения четырехкамерной позиции, должен
быть отклонен вверх. В центре изображения появится выно�
сящий тракт левого желудочка, аортальный клапан и про�
ксимальная часть восходящей аорты, находящаяся на изо�
бражении между предсердиями. Расположение структур
сердца в этой позиции аналогично тому, что наблюдается в
четырехкамерной позиции. Выносящий тракт левого желу�
дочка на изображении сверху и слева ограничен межжелу�
дочковой перегородкой, переходящей в медиальную стенку
аорты, снизу и справа — передней створкой митрального
клапана, переходящей в латеральную стенку аорты. Апи�
кальную пятикамерную позицию применяют главным об�
разом для двумерного и допплеровского исследования вы�
носящего тракта левого желудочка и для исследования аор�
тального кровотока.

Эта позиция предназначена для исследования только левых
отделов сердца: левого желудочка, левого предсердия и мит�
рального клапана. Для получения этой позиции необходимо
сначала получить апикальную четырехкамерную позицию,
отклонить центральный луч немного влево, а затем начать
поворачивать датчик против часовой стрелки до исчезнове�
ния правых отделов сердца. На изображении верхушка ле�
вого желудочка находится вверху слева; в правой части изо�
бражения — передняя стенка левого желудочка, в левой час�
ти изображения — задняя стенка левого желудочка. Перед�

няя створка митрального клапана — справа на изображе�
нии, задняя — слева. Внизу на изображении — левое пред�
сердие.

Апикальная двухкамерная позиция получена правильно,
если диаметр левого желудочка на уровне митрального кла�
пана максимален, срез проходит через верхушку левого желу�
дочка и в изображение не попадают правые отделы сердца.

Эта позиция похожа на парастернальную длинную ось лево�
го желудочка. Она почти не дает дополнительной информа�
ции, если удалось хорошо рассмотреть левые отделы сердца
в парастернальных позициях. Если же ультразвуковое ис�
следование из парастернального доступа затруднено, то аль�
тернативой ему может стать апикальная длинная ось левого
желудочка.

Направление центрального луча для получения этой по�
зиции почти такое же, как и для апикальной двухкамерной
позиции. Для перехода из двухкамерной позиции к длин�
ной оси левого желудочка плоскость датчика поворачивают
приблизительно на 30° против часовой стрелки, пока не бу�
дут одновременно видны аортальный и митральный клапа�
ны. При этом в верхней части изображения — верхушка ле�
вого желудочка, ниже и правее — часть правого желудочка;
аортальный клапан и проксимальный отдел восходящей аор�
ты — справа внизу, левое предсердие — слева внизу.

29СТАНДАРТНЫЕ ПОЗИЦИИ

Рисунок 2.16. Апикальная пятикамерная позиция. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, LVOT — выносящий тракт
левого желудочка, RA — правое предсердие, RV — правый же�
лудочек.

Рисунок 2.17. Апикальная двухкамерная позиция. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек.
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Апикальная позиция длинной оси левого желудочка по�
лучена правильно, если видна верхушка левого желудочка,
максимальное раскрытие створок митрального клапана и
максимальное раскрытие створок аортального клапана.

Субкостальный доступ

Исследования из субкостального доступа применяют в ка�
честве альтернативы парастернальным исследованиям у де�
тей и больных с эмфиземой легких. Кроме того, только так
могут быть изучены нижняя полая вена, печеночные вены,
брюшная аорта. Поэтому субкостальное исследование про�
водят всем обследуемым. При исследовании из субкосталь�
ного доступа больной лежит на спине с согнутыми в коленях
ногами, изображения лучше всего получать при задержке
дыхания на вдохе.

Для получения субкостальной четырехкамерной позиции
датчик устанавливают под мечевидным отростком и цен�
тральный луч направляют вверх и влево. Плоскость датчика
поворачивают таким образом, чтобы она проходила через
длинную ось сердца. Эта позиция похожа на апикальную че�
тырехкамерную: она позволяет рассмотреть все четыре каме�

ры сердца, трехстворчатый и митральный клапаны. Часто
имеются трудности в получении субкостальной четырехка�
мерной позиции, вызванные тем, что она, как никакая дру�
гая, требует отклонения датчика без потери контакта с по�
верхностью тела.

На изображении правые отделы сердца оказываются бли�
же к датчику: правое предсердие — слева, правый желудо�
чек — справа. Правее и ниже находятся левый желудочек и
левое предсердие. Субкостальная четырехкамерная пози�
ция получена правильно, если видно максимальное раскры�
тие створок митрального и трехстворчатого клапанов. Это
единственная позиция, в которой межжелудочковая и меж�
предсердная перегородки расположены почти перпендику�
лярно ультразвуковому лучу, поэтому она лучше всего под�
ходит для диагностики дефектов межжелудочковой и осо�
бенно межпредсердной перегородки, которую вообще труд�
но рассмотреть при трансторакальном исследовании.

Эти позиции получают, повернув датчик на 90° по часовой
стрелке из положения субкостальной четырехкамерной по�
зиции. Исследования по субкостальной короткой оси осно�
вания сердца служат альтернативой парастернальному ис�

30 ГЛАВА 2

Рисунок 2.18. Апикальная длинная ось левого желудочка.
Ao — восходящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек.

Рисунок 2.19. Субкостальная четырехкамерная позиция. За�
метим, что у этого больного имеется асцит. a — асцит, d — диа�
фрагма, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.
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следованию правых отделов сердца — трехстворчатого кла�
пана, выносящего тракта правого желудочка, легочного ство�
ла, клапана легочной артерии. Для перехода к субкосталь�
ной короткой оси левого желудочка на уровне митрального
клапана ультразвуковой луч нужно слегка отклонить вниз.

Для получения этих позиций датчик устанавливают под ме�
чевидным отростком, плоскость датчика должна быть на�

31СТАНДАРТНЫЕ ПОЗИЦИИ

Рисунок 2.20. Субкостальная короткая ось основания сердца.
Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, PA — легочный
ствол, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 2.21. Субкостальная короткая ось левого желудочка
на уровне митрального клапана. LV — левый желудочек, MV —
митральный клапан, RV — правый желудочек.

Рисунок 2.22. Субкостальная длинная ось нижней полой ве�
ны. HV — средняя печеночная вена, IVC — нижняя полая вена,
RA — правое предсердие.

Рисунок 2.23. Субкостальная длинная ось брюшной аорты. У
стенок аорты видны плотные, яркие образования — атероскле�
ротические бляшки. AA — брюшная аорта.
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правлена параллельно сагиттальной оси тела. Чтобы рас�
смотреть нижнюю полую и печеночные вены, датчик обыч�
но приходится отклонять или смещать несколько вправо,
для получения длинной оси брюшной аорты — вниз и влево.

Супрастернальный доступ

Супрастернальный доступ позволяет исследовать крупные
сосуды: грудную аорту и ее ветви, правую легочную арте�
рию, верхнюю полую вену. У взрослых эту позицию исполь�
зуют главным образом для допплеровских исследований.
Больной лежит на спине. Датчик устанавливают в яремную
ямку, голова больного должна быть повернута в сторону
примерно на 45°, центральный луч направляют вниз. Плос�
кость датчика поворачивают таким образом, чтобы дуга аор�
ты на всем протяжении имела максимальную ширину. На

изображении дуга аорты находится вверху, нисходящая аор�
та занимает правый край изображения, восходящая — ле�
вый. У многих больных нисходящая и восходящая аорта не
помещаются на изображении одновременно, в таких случа�
ях перемещают датчик вправо, чтобы рассмотреть восходя�
щую аорту, или влево, чтобы рассмотреть нисходящую аор�
ту. Справа вверху на изображении можно видеть левую сон�
ную артерию, ниже — левую подключичную. Под дугой аор�
ты, в середине изображения, находится правая легочная ар�
терия. Повернув датчик на 90°, можно получить супрастер�
нальную короткую ось дуги аорты. В этой позиции в изобра�
жение попадают дуга аорты по короткой оси и правая легоч�
ная артерия по длинной оси.

Литература
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Рисунок 2.24. Супрастернальная длинная ось дуги аорты.
Arch — дуга аорты, dAo — нисходящая аорта, LCA — левая сон�
ная артерия, LSA — левая подключичная артерия, RPA — пра�
вая легочная артерия. Рисунок 2.25. Супрастернальная короткая ось дуги аорты.

Arch — дуга аорты, RPA — правая легочная артерия.
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3 Допплер�эхокардиография

Физические принципы

Эффект Допплера, на котором основано ультразвуковое ис�
следование кровотока, состоит в том, что частота звука, изда�
ваемого движущимся объектом, изменяется при восприятии
этого звука неподвижным объектом. Этот эффект иллюстри�
рован на рис. 3.1. В 1961 году Франклин с соавт. впервые со�
общили о применении допплеровского эффекта для изуче�
ния кровотока. Клиническое использование допплеровских
исследований в кардиологии началось с 1980�х годов.

Применительно к кардиологии, допплеровский эффект
состоит в том, что при отражении ультразвукового сигнала
от движущихся объектов (эритроцитов, а также створок кла�
панов, стенок сердца) меняется его частота: происходит сдвиг
частоты ультразвукового сигнала. Этот сдвиг представляет
собой разность между частотой сигнала датчика и частотой
отраженного от эритроцитов сигнала. Чем больше скорость
движения эритроцитов, тем больше сдвиг частоты ультра�
звукового сигнала. Если движение эритроцитов направлено
в сторону датчика, то частота отраженного сигнала увеличи�
вается, если же эритроциты движутся от датчика, то частота
отраженного сигнала уменьшается. Таким образом, измере�
ние сдвига ультразвукового сигнала позволяет определить
скорость и направление кровотока. Сдвиг частоты ультра�
звукового сигнала связан со скоростью кровотока следую�
щим образом:

F F F
F V

cd r t
t= − =

⋅ ⋅2 cos θ,

где Fd — сдвиг частоты ультразвукового сигнала, Fr — часто�
та отраженного (принятого) сигнала, Ft — частота послан�

ного сигнала (обычно от 2,0 до 10,0 МГц), V — скорость кро�
вотока, θ — угол между направлением ультразвукового луча
и направлением кровотока, c — скорость распространения
ультразвука в среде (в человеческом теле она равняется
1540 м/с при температуре 37°С и считается неизменной).

Эритроциты движутся и относительно посланного датчи�
ком, и относительно отраженного сигнала. Поэтому сдвиг
частоты ультразвукового сигнала происходит дважды (от�
сюда коэффициент 2 в числителе).

Как видно из приведенного уравнения, сдвиг частоты
ультразвукового сигнала зависит от частоты посланного
сигнала: чем она меньше, тем большие скорости кровотока
могут быть измерены. Поэтому для допплеровского иссле�
дования следует выбирать датчик, имеющий наименьшую
частоту (обычно 2,0—2,5 МГц). Угол между направлением
ультразвукового луча и направлением кровотока не должен
превышать 20° (cos 20° ≈ 0,94), тогда ошибка измерения не
будет существенной. Это диктует необходимость направ�
лять ультразвуковой луч при допплеровском исследовании
параллельно направлению изучаемого кровотока (рис. 3.2).
В эхокардиографах предусмотрена возможность вводить по�
правку в измерение скоростей кровотока, если известно
точное направление кровотока, но нет возможности напра�
вить луч параллельно потоку.

Допплеровский спектр представляет собой развертку ско�
рости по времени. Кровоток, направленный от датчика,
изображается ниже изолинии, к датчику — выше нее. Во
всех эхокардиографах предусмотрена возможность смеще�
ния изолинии и изменения масштаба спектра (с помощью
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изменения частоты повторения импульсов, речь о которой
пойдет ниже). Для устранения низкочастотных колебаний,
вызванных движением стенок сердца и сердечных клапа�
нов, используют фильтры. Кроме того, все эхокардиографы
имеют звуковой выход, так что сдвиг частоты ультразвуко�
вого сигнала преобразуется не только в графическое изобра�
жение скорости кровотока, но и в слышимый звук. Звуко�
вой сигнал позволяет точнее направить ультразвуковой луч,
выбрать правильные фильтры. Не следует смешивать слы�
шимый звук при допплеровском исследовании с тонами и
шумами сердца, это явления разного происхождения.

34 ГЛАВА 3

Объект неподвижен
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Рисунок 3.1. Эффект Допплера состоит в том, что частота зву�
ка, издаваемого движущимся объектом, изменяется при вос�
приятии этого звука неподвижным объектом. Применительно
к ультразвуковому исследованию кровотока это можно пере�
фразировать так: ультразвук, отраженный от движущихся объ�
ектов, возвращается к датчику с измененной частотой. На ри�
сунке представлены пары датчиков (П — датчик, посылающий
сигналы, В — датчик, воспринимающий сигналы). При отра�
жении сигнала от неподвижного объекта частота посланного
сигнала Fп равна частоте отраженного сигнала Fв. Если объект
(при исследовании кровотока — эритроцит) движется в сторо�
ну датчика, то частота посланного сигнала меньше частоты от�
раженного сигнала. Если объект движется в противоположную
сторону, то частота посланного сигнала больше частоты отра�
женного сигнала. Удаляется ли объект от датчика или прибли�
жается к нему, сдвиг частоты ультразвукового сигнала (Fв – Fп)
пропорционален скорости движения объекта.

кр
овото

к

Ft

Fr

θ

Рисунок 3.2. Влияние величины угла θ между направлением
ультразвукового луча и направлением кровотока на сдвиг часто�
ты ультразвукового сигнала. Если ультразвуковой луч направлен
параллельно кровотоку, то cos θ = 1 и скорость кровотока изме�
ряется правильно. При увеличении угла θ более 20° ошибка из�
мерений становится ощутимой (cos 20° ≈ 0,94). Если ультразву�
ковой луч направлен перпендикулярно кровотоку, скорость
кровотока вообще не может быть измерена (cos 90° = 0). Fr —
частота отраженного (принятого) сигнала, Ft — частота послан�
ного сигнала.

контрольный
объем

контрольный
объем

Рисунок 3.3. В импульсном допплеровском режиме интервал
времени от посылки сигнала до начала приема отраженного сиг�
нала и продолжительность приема сигнала преобразуются в глу�
бину помещения контрольного объема и его размеры. Wagon�
ner AD, Perez JE. Principles and Physics of Doppler, in: Schiller NB,
ed. Doppler Echocardiography. Cardiology Clinics 8(2), 1990.
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Импульсное допплеровское
исследование
Для импульсного допплеровского исследования ультразвук
посылают сериями. Послав серию импульсов, датчик ждет
их возвращения от эритроцитов в виде отраженных сигна�
лов. Поскольку известна скорость распространения ульт�
развука в среде, создается возможность анализировать не
все сигналы, возвращающиеся к датчику, а только те, кото�
рые отражены от эритроцитов, находящихся на определен�
ном расстоянии от датчика. Место исследования кровотока

называют контрольным объемом. Фактически мы регулируем
интервал времени от посылки сигнала до начала приема от�
раженного сигнала и продолжительность приема сигнала,
но на деле эти параметры преобразуются в расстояние от
датчика до контрольного объема и размеры контрольного
объема (рис. 3.3). Длину контрольного объема можно ме�
нять от 2 до 20 мм. Возможность изучения скоростей крово�
тока в ограниченной области — главное достоинство им�
пульсного допплеровского исследования. На рис. 3.4 показа�
ны примеры допплеровского исследования нормального
внутрисердечного кровотока.

35ДОППЛЕР�ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

Рисунок 3.4. Примеры исследования нормального внутрисер�
дечного кровотока в импульсном допплеровском режиме.
А. Кровоток в выносящем тракте левого желудочка. Б. Крово�

ток в легочном стволе. В. Трансмитральный кровоток.
Г. Транстрикуспидальный кровоток. A — кровоток во время
систолы предсердий, E — ранний диастолический кровоток.
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Частота повторения импульсов — частота, с которой по�
сылают серии сигналов. Частоту повторения импульсов уве�
личивают при уменьшении глубины нахождения контроль�
ного объема и уменьшают при исследовании кровотока, на�
ходящегося далеко от датчика. В современных эхокардио�
графах изменения частоты повторения импульсов происхо�
дят автоматически при перемещении контрольного объема.
Чем больше частота повторения импульсов, тем более быст�
рый кровоток может быть исследован. Предельная скорость
кровотока, которая поддается измерению при импульсном
(и при цветном, см. ниже) допплеровском исследовании,
называется пределом Найквиста. При изучении кровотока,
скорость которого превосходит предел Найквиста, появля�
ется искажение допплеровского спектра. Суть этого явления

иллюстрирует рис. 3.5. Если использовать датчик 2,5 МГц,
максимальная скорость кровотока, которую можно опреде�
лить на расстоянии 8 см от датчика, составляет 2,4 м/с; при
расстоянии 12 см от датчика эта скорость меньше — 1,6 м/с.

Существование предела Найквиста определяет главный
недостаток импульсного допплеровского исследования —
невозможность точного определения высоких скоростей
кровотока. Почти любой патологический кровоток вызыва�
ет искажение допплеровского спектра. Для преодоления
этого недостатка был разработан режим высокой частоты
повторения импульсов. Он основан на феномене множест�
венности уровней отражения сигнала: при помещении кон�
трольного объема на некоторую глубину (то есть при уста�
новке определенной задержки приема посланного импуль�
са) наряду с ожидаемым сигналом воспринимается отра�
женный сигнал от структур, находящихся на глубине, вдвое,
втрое, вчетверо большей, чем заданная.

В режиме высокой частоты повторения импульсов для
преодоления предела Найквиста новые серии импульсов
посылают, не дожидаясь возвращения предыдущих; в ре�
зультате увеличивается число контрольных объемов. Напри�
мер, для исследования кровотока на расстоянии 12 см от
датчика первый контрольный объем помещают на глубину
6 см, что позволяет удвоить частоту повторения импульсов
и, следовательно, вдвое увеличить предел измерения скоро�
сти. Для увеличения предела измерения скорости втрое пер�
вые два контрольных объема следует поместить на 4 и 8 см
и т. д. Некоторые эхокардиографы позволяют увеличивать
предельную частоту повторения импульсов в 5 раз, создавая,
таким образом, 5 контрольных объемов. Желательно все же
ограничиваться минимально необходимым увеличением
частоты повторения импульсов, так как сигнал от последне�
го контрольного объема записывается в ослабленном виде, а
место происхождения сигнала становится неясным.

Режим высокой частоты повторения импульсов в настоя�
щее время почти не используют. Для измерения высоких
скоростей кровотока разработан другой, более надежный
способ — постоянно�волновое допплеровское исследование.

Постоянно�волновое допплеровское
исследование

В отличие от импульсного исследования, где один и тот же
пьезоэлемент и посылает, и принимает сигналы, при посто�
янно�волновом исследовании эти процессы разобщены: один
пьезоэлемент посылает сигналы, другой принимает их. При
постоянно�волновом исследовании отраженный ультразву�
ковой сигнал принимается независимо от того, когда он был
послан. Таким образом, исследуется кровоток вдоль всего
ультразвукового луча (рис. 3.6). Главное достоинство посто�
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Рисунок 3.5. Иллюстрация феномена искажения допплеров�
ского спектра при повышении скоростей кровотока выше пре�
дела Найквиста. Движение колеса, имеющего одну спицу, за�
писывается на пленку с частотой 1 кадр в секунду. Когда колесо
совершает 1/4 оборота в секунду (А), кадры дают правильное
представление о направлении и скорости его движения. Вдвое
бRольшая скорость движения колеса (Б) соответствует пределу
Найквиста. При увеличении скорости движения колеса до
3/4 оборота в секунду (В) кадры дают искаженную картину: соз�
дается впечатление, что колесо поворачивается на 1/4 оборота в
секунду против часовой стрелки. При скорости 1 оборот в се�
кунду (Г) кажется, что колесо стоит. При скорости 5/4 оборота
в секунду (Д) кадры дают верное представление о направлении
движения колеса и неверное — о скорости. Таким образом,
скорость колеса должна быть менее 1/2 оборота в секунду, что�
бы ее можно было правильно измерить при записи с частотой
1 кадр в секунду. Hatle L, Angelsen B. Doppler ultrasound in
cardiology: physical principles and clinical application, 2nd ed. Phi�
ladelphia, Lea & Febiger, 1985.
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янно�волнового исследования состоит в том, что с его помо�
щью может быть измерена любая скорость кровотока. На
самом деле при постоянно�волновом исследовании сигна�
лы посылаются не непрерывно, а в виде отдельных импуль�
сов. Изменение частоты повторения импульсов меняет мас�
штаб спектра. Частота повторения импульсов при постоян�
но�волновом исследовании ограничена, однако, только тех�
ническими средствами, а не пределом Найквиста. Современ�
ные эхокардиографы позволяют измерять скорости кровото�
ка, достигающие 12 м/с, что выходит далеко за пределы воз�
можного (скорость 12 м/с соответствует градиенту давления
более 500 мм рт. ст.), так что в постоянно�волновом режиме
можно измерять любую скорость кровотока.

Главный недостаток постоянно�волнового исследова�
ния — невозможность измерить скорость кровотока в задан�
ной точке. Следовательно, импульсное и постоянно�волно�
вое исследования дополняют одно другое: при импульсном
находят область ускоренного кровотока, при постоянно�вол�
новом — измеряют его скорость. Постоянно�волновое ис�
следование существенно облегчается, если направлять ульт�
развуковой луч под контролем двумерного исследования.
Современные эхокардиографы позволяют проводить дву�
мерную ЭхоКГ и все виды допплеровских исследований с
помощью одного датчика. Замороженное двумерное изо�
бражение дает возможность следить за положением ультра�
звукового луча и контрольного объема.

В современных эхокардиографах предусмотрена также
возможность трехмерной фокусировки ультразвукового лу�

ча при постоянно�волновом исследовании: это увеличива�
ет чувствительность метода. Кроме того, многие эхокар�
диографы оснащены датчиком, предназначенным только
для постоянно�волнового исследования. Небольшая пло�
щадь поверхности этого датчика позволяет точнее направ�
лять ультразвуковой луч, например при исследовании из
супрастернального или правого парастернального доступов.

Цветное допплеровское исследование

Суть цветного допплеровского исследования состоит в на�
ложении закодированных разными цветами скоростей кро�
вотока на двумерное изображение. Цветное допплеровское
исследование стало развитием импульсного режима: каждое
изображение состоит из 250—500 контрольных объемов,
ориентированных вдоль ультразвуковых лучей в секторе.
Появление этого режима стало возможным благодаря бо�
лее быстрой обработке отраженных сигналов, что позволи�
ло исследовать сразу много контрольных объемов с прием�
лемой временно �й разрешающей способностью (частотой
смены кадров).

Каждая точка изображения (каждый контрольный объ�
ем) внутри исследуемого сектора приобретает определен�
ный цвет в зависимости от направления и средней скорости
движения эритроцитов в этой точке. Угол сектора у боль�
шинства эхокардиографов равен 90° и для двумерного изо�
бражения, и для цветного допплеровского исследования, но
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Рисунок 3.6. Постоянно�волновое исследование аортального
кровотока при аортальном пороке. Исследуется кровоток вдоль
всего ультразвукового луча. На допплеровском спектре записы�
вается систолический поток через стенозированный аорталь�
ный клапан (AS) и диастолический поток аортальной регургита�
ции (AR). Максимальная скорость (Vmax) стенотической струи —
4,1 м/с. По упрощенному уравнению Бернулли (см. ниже) рас�

считан максимальный градиент давления (ΔP) между левым
желудочком и аортой, который оказался равным 67 мм рт. ст.
Ao — восходящая аорта, CW — датчик для постоянно�волново�
го исследования, LA — левое предсердие, LV — левый желудо�
чек, T — время (с), V — скорость (м/с). Judge KW, Otto CM.
Doppler echocardiographic evaluation of aortic stenosis, in: Schiller
NB, ed. Doppler Echocardiography. Cardiology Clinics 8(2), 1990.
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надо сужать сектор до границ исследуемой области. Суже�
ние сектора ведет к автоматическому увеличению частоты
смены кадров, то есть к улучшению временнRой разрешаю�
щей способности. Для цветного допплеровского исследова�
ния это существенно важнее, чем для двумерного: на анализ
каждого контрольного объема тратится по крайней мере в
8 раз больше времени, чем на анализ соответствующего уча�
стка двумерного изображения.

Красным и синим обозначаются направление кровотока
и средняя его скорость. Установлено для всех эхокардиогра�
фов, что красный цвет соответствует кровотоку к датчику,
синий — от датчика. Светлые оттенки красного и синего
цветов соответствуют более высоким средним скоростям
движения эритроцитов вплоть до предела Найквиста. Если
скорости превышают этот предел, то возникает искажение
допплеровского спектра и в нем появляются цвета, обозна�
чающие противоположное направление движения. В неко�
торых эхокардиографах используется зеленый цвет для обо�
значения турбулентности потока, однако это не приносит
эффекта из�за невозможности избежать искажения доппле�
ровского спектра при высоких скоростях кровотока. С по�
явлением цветного допплеровского исследования увеличи�
лась чувствительность ЭхоКГ для выявления патологиче�
ских потоков в сердце и сократилось время, необходимое на
их поиск. Цветное допплеровское исследование дает сред�
ние скорости кровотока в каждой точке изображения, по�
этому появление всякого патологического потока сопрово�
ждается искажением спектра; в удобном для восприятия ви�
де видны внутрисердечный сброс крови, клапанные стенозы
и струи регургитации. Для сопоставления кровотока с фаза�
ми сердечного цикла и для измерения скорости распростра�
нения раннего диастолического кровотока в левом желудоч�
ке (гл. 6) прибегают к цветному сканированию M�модально�
го изображения (цветное M�модальное исследование).

Главное достоинство цветного допплеровского исследо�
вания состоит в том, что оно позволяет быстро определить
пространственную ориентацию потоков. Цветное доппле�
ровское исследование хорошо дополняет постоянно�волно�
вое, так как позволяет точнее направить ультразвуковой луч
или внести коррекцию при невозможности направить луч
параллельно потоку. Основные недостатки — относительно
низкая разрешающая способность и невозможность изме�
рения высоких скоростей. У взрослых для цветного доппле�
ровского исследования применяют датчики 2,0—2,5 МГц.

Некоторые параметры цветного допплеровского исследо�
вания поддаются регулировке, они перечислены в табл. 3.1.
Усиление и размер сектора — два параметра, которые посто�
янно нужно регулировать во время исследования. Заметим,
что частота смены кадров зависит только от размера секто�
ра: чем он меньше, тем она выше. Предел Найквиста уста�
навливается на максимум автоматически, в ряде случаев

(например, при измерении радиуса проксимальной зоны
регургитации, гл. 9) его приходится уменьшать вручную.

Наибольшее значение цветное допплеровское исследо�
вание имеет для оценки клапанной недостаточности и внут�
рисердечного сброса крови. Следует, однако, с некоторой
осторожностью относиться к количественной оценке тяже�
сти клапанной недостаточности с помощью цветного доп�
плеровского исследования. Необходимо учитывать, что на
цветное изображение регургитирующей струи оказывают
влияние перечисленные ниже факторы.

1. Гемодинамические факторы: обусловливающая крово�
ток разница давлений, объем кровотока, ЧСС, уровень пред�
и посленагрузки, кинетическая энергия потока. Чем выше
кинетическая энергия потока, тем большую площадь зани�
мает он на цветном изображении. Это вызвано тем, что часть
кинетической энергии регургитирующей струи передается
эритроцитам, находящимся в воспринимающей камере (в
левом предсердии при митральной недостаточности, в ле�
вом желудочке — при аортальной), и они тоже приходят в
движение. При митральной недостаточности кинетическая
энергия потока выше, чем при трикуспидальной, поэтому
струя митральной регургитации занимает бRольшую площадь
при той же степени клапанной недостаточности. Воспроиз�
водимость цветного допплеровского исследования тем вы�
ше, чем больше объем регургитации.

2. Настройка эхокардиографа (табл. 3.1).
3. Особенности эхокардиографов, не поддающиеся регу�

лировке: алгоритмы распознавания тканей, цветного коди�
рования, усреднения скоростей кровотока и другие.

Основные уравнения

Импульсное и постоянно�волновое исследования позволя�
ют рассчитывать ряд параметров гемодинамики, в частно�
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Таблица 3.1. Регулируемые параметры при цветном доп�
плеровском исследовании

Параметр

Влияние на
частоту сме�
ны кадров

Влияние на
чувствитель�
ность Примечания

Усиление – + Избыток усиления
мешает четко разли�
чать потоки

Размер
сектора

+ + Начинают с сектора
средних размеров

Фильтры – + Начинают с низко�
частотных фильтров

Частота
повторения
импульсов

– + Обычно используют
максимальный уро�
вень
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сти ударный объем, минутный объем кровотока, градиенты
давления между камерами сердца (например, при дефектах
межжелудочковой перегородки или трикуспидальной не�
достаточности) и желудочками и магистральными артерия�
ми (например, при аортальном стенозе). Ниже приводятся
основные уравнения, использующиеся в расчетах. Сокра�
щения, как и всюду по книге, приведены по�английски — в
том виде, в котором они используются для обозначения
допплеровских параметров в эхокардиографах.

Расчет минутного объема кровотока (сердечного выбро�
са) производится следующим образом (см. также рис. 3.7):

CO = HR SV⋅ ,

SV = CSA VTI⋅ ,

VTI = ET Vmean⋅ ,

CSA =
D

4

2π ,

где CO — минутный объем кровотока, HR — частота сердеч�
ных сокращений, SV — ударный объем, CSA — площадь по�
перечного сечения сосуда или отдела сердца, VTI — инте�
грал линейной скорости кровотока, ET — продолжитель�
ность кровотока, Vmean — средняя скорость кровотока, D —
диаметр сечения сосуда или отдела сердца.

При определении объема кровотока должны быть соблю�
дены следующие условия: 1) площадь поперечного сечения
сосуда или отдела сердца надо определять на том же уровне,
что и интеграл линейной скорости кровотока, 2) допплеров�
ский спектр кровотока должен иметь ровные контуры, осо�
бенно в фазу ускорения кровотока, 3) кровоток в исследуе�
мой области должен быть ламинарным, 4) угол между на�
правлением ультразвукового луча и направлением кровото�
ка должен быть минимальным (менее 20°), 5) площадь попе�
речного сечения сосуда не должна сильно меняться в тече�
ние всего времени кровотока. Этому условию лучше всего
удовлетворяют аортальный клапан и выносящий тракт ле�
вого желудочка.

Градиенты давления вычисляют с помощью уравнения
Бернулли, упрощенного или полного (рис. 3.6).

1. Упрощенный вариант:

ΔP = 4V2,

где ΔP — максимальный градиент давления по разные сто�
роны обструкции (мм рт. ст.), V — максимальная скорость
кровотока дистальнее обструкции (м/с). У читателя, впер�
вые встречающегося с уравнением Бернулли, написанным в
подобном виде, эта запись (принятая в эхокардиографиче�
ской литературе) может вызвать естественное удивление из�
за несовпадения единиц измерения в левой и правой частях
уравнения. В множителе (равном 4) это несовпадение учтено.

2. Полный вариант (используют, если скорость кровото�
ка проксимальнее обструкции превышает 1,2 м/с):

ΔP = 4(V V1
2

2
2− ),

где V1 — скорость кровотока дистальнее обструкции, V2 —
скорость кровотока проксимальнее обструкции.

Методы расчета площадей клапанов при стенозах, давле�
ния в легочной артерии и многих других параметров приве�
дены в соответствующих разделах книги.
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Рисунок 3.7. Импульсное допплеровское исследование крово�
тока в выносящем тракте левого желудочка, расчет ударного
объема. Ударный объем (SV) равен произведению площади по�
перечного сечения (CSA) сосуда (или отдела сердца) и интегра�
ла линейной скорости (VTI) кровотока в нем.
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4 Показания к эхокардиографии,
план исследования, запись и
хранение данных

Показания к эхокардиографии

ЭхоКГ часто назначают для выяснения причин жалоб и сим�
птомов, например шума в сердце, боли в груди, кардиомега�
лии. Важно в этих случаях не упустить из виду ни одну из
возможных причин: так, если больной направлен на иссле�
дование для выяснения причин систолического шума, надо
помнить, что шум может быть вызван аортальным стенозом,
гипертрофической кардиомиопатией, митральной и трикус�
пидальной недостаточностью, дефектом межжелудочковой
перегородки, стенозом клапана легочной артерии. Только
если ни одну из причин шума найти не удается, можно гово�
рить о физиологическом, не имеющем клинического значе�
ния шуме. Точно так же при боли в груди надо исключить
аортальный стеноз, гипертрофическую кардиомиопатию,
перикардит, расслаивающую аневризму аорты, даже если у
больного заведомо имеется ИБС.

У многих из тех, кого направляют на ЭхоКГ, уже имеется
диагноз и цель исследования — выявить те или иные анато�
мические и функциональные нарушения. Так, больного с аор�
тальным стенозом могут направить на ЭхоКГ для измерения
градиента давления между левым желудочком и аортой,
оценки выраженности гипертрофии левого желудочка, оп�
ределения фракции выброса, исключения сопутствующих
пороков (например, митральной недостаточности). Как пра�
вило, при аортальном стенозе ЭхоКГ дает ответ на все во�
просы, кроме наличия и отсутствия коронарного атероскле�

роза, но знать об ограничениях ЭхоКГ полезно и врачу, про�
водящему исследование, и лечащему врачу. Так, максималь�
ный градиент давления по разные стороны обструкции мо�
жет оказаться заниженным из�за того, что ультразвуковой
луч не удастся направить параллельно потоку. Когда при по�
роках сердца данные ЭхоКГ расходятся с клинической кар�
тиной, приходится прибегать к катетеризации сердца.

Другой пример — инфекционный эндокардит: с помо�
щью ЭхоКГ можно обнаружить и вегетации, и абсцессы
клапанных колец и оценить степень клапанной недостаточ�
ности. Однако и тут есть свои ограничения: старые, зажив�
шие вегетации трудно отличить от свежих, во многих случа�
ях при трансторакальной ЭхоКГ увидеть вегетации вообще
не удается. Чреспищеводная ЭхоКГ имеет тут большие пре�
имущества, особенно у больных с протезированными кла�
панами сердца. В табл. 4.1 приведены основные показания к
трансторакальной ЭхоКГ, эхокардиографические находки
при наиболее распространенных заболеваниях и ограниче�
ния ЭхоКГ, а также указаны иные, альтернативные, методы
обследования. Представленные в этой таблице находки и
измерения обязательно должны быть отражены в эхокар�
диографическом заключении.

Особые клинические ситуации, при которых показана
трансторакальная ЭхоКГ, приведены в табл. 4.2.

Американская коллегия кардиологов и Американская
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Таблица 4.1. Основные показания к трансторакальной ЭхоКГ

Показания Находки и измерения Ограничения Другие методы

Приобретенные пороки сердца

Клапанные
стенозы

Этиология стеноза, анатомические особен�
ности клапанов
Градиенты давления по разные стороны об�
струкции
Расширение и гипертрофия камер сердца
Сопутствующая клапанная недостаточность

Возможна недооценка тяжести
порока
Невозможность выявить коро�
нарный атеросклероз

Катетеризация сердца и
ангиография

Клапанная
недостаточность

Этиология недостаточности
Тяжесть недостаточности
Расширение камер сердца
Функция желудочков
ДЛА

Для оценки тяжести митральной
недостаточности и анатомиче�
ских особенностей клапанов
часто необходима чреспищевод�
ная ЭхоКГ (особенно если пла�
нируется реконструктивная опе�
рация на митральном клапане)

Катетеризация сердца и
ангиография

Оценка функции
протезированных
клапанов

Признаки стеноза и недостаточности (кла�
панной, околоклапанной)
Расширение камер сердца
Функция желудочков
ДЛА

Трудно рассмотреть клапаны
из�за акустической тени и ревер�
берации
Для оценки тяжести митральной
недостаточности необходима
чреспищеводная ЭхоКГ

Катетеризация сердца и
ангиография

Инфекционный
эндокардит

Обнаружение вегетаций (чувствительность
50—85%)
Выраженность дисфункции клапана
Расширение камер сердца, их функция
Наличие абсцессов клапанных колец, корня
аорты
Определение риска эмболий
Прогноз

Чреспищеводная ЭхоКГ облада�
ет большей чувствительностью
для обнаружения вегетаций
(> 90%) и абсцессов
Для окончательного диагноза
необходимы посевы крови
Для диагностики инфекционно�
го эндокардита одной ЭхоКГ не�
достаточно: это клинический
диагноз

Посевы крови

ИБС

Инфаркт
миокарда

Общая и локальная сократимость ЛЖ
Осложнения: острая митральная недоста�
точность, разрыв межжелудочковой перего�
родки, перикардит, тромбоз ЛЖ, аневризма,
псевдоаневризма, инфаркт ПЖ

Невозможность выявить коро�
нарный атеросклероз

Коронарная ангиография
и катетеризация сердца,
изотопная вентрикулогра�
фия

Стенокардия
напряжения

Общая и локальная сократимость ЛЖ
Исключение неатеросклеротических при�
чин стенокардии: аортального стеноза, ги�
пертрофической кардиомиопатии

Локальная сократимость ЛЖ в
покое может быть нормальной
даже при тяжелой ИБС
Для воспроизведения наруше�
ний локальной сократимости
необходима стресс�ЭхоКГ

ЭКГ�пробы с физической
нагрузкой, сцинтиграфия
миокарда с 201Tl с нагруз�
кой, коронарная ангио�
графия

Оценка эффекта
баллонной коро�
нарной ангиопла�
стики, коронарно�
го шунтирования

Оценка локальной сократимости левого же�
лудочка до вмешательства и после него

Трудно выявить жизнеспособ�
ные, но не сокращающиеся уча�
стки миокарда (уснувший мио�
кард)

Сцинтиграфия миокарда с
201Tl с нагрузкой, пози�
тронно�эмиссионная то�
мография, стресс�ЭхоКГ

Ишемическая
кардиомиопатия

Общая и локальная сократимость ЛЖ
ДЛА
Тромбоз ЛЖ
Функция ПЖ

Коронарная ангиография
и катетеризация сердца,
изотопная вентрикулогра�
фия
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(продолжение). Основные показания к трансторакальной ЭхоКГ

Показания Находки и измерения Ограничения Другие методы

Кардиомиопатии

Дилатационная Расширение камер сердца
Функция желудочков
Митральная и трикуспидальная недостаточ�
ность
ДЛА
Тромбоз ЛЖ

Невозможность точного измере�
ния конечно�диастолического
давления в ЛЖ
Невозможность выявить коро�
нарный атеросклероз

Изотопная вентрикуло�
графия, катетеризация
сердца и ангиография

Рестриктивная Толщина стенок ЛЖ и масса миокарда
Систолическая функция ЛЖ
Диастолическая функция ЛЖ (трансмит�
ральный кровоток и кровоток в легочных
венах)
ДЛА

Трудно дифференцировать рест�
риктивную кардиомиопатию и
констриктивный перикардит

Катетеризация сердца с
одновременной записью
кривых давления в ПЖ и
ЛЖ на фоне инфузион�
ной терапии

Гипертрофическая Выраженность и локализация гипертрофии
ЛЖ
Выраженность динамической обструкции
выносящего тракта ЛЖ
Выраженность митральной недостаточности
Диастолическая функция ЛЖ

Артериальная
гипертония

Толщина стенок ЛЖ и масса миокарда
Систолическая функция ЛЖ
Расширение корня аорты, аортальная не�
достаточность

Болезни перикарда Толщина листков перикарда
Слипание листков перикарда
Локализация и объем перикардиального
выпота
Признаки тампонады сердца

Для диагностики тампонады
сердца одной ЭхоКГ недоста�
точно: это клинический диагноз
Диагностировать констриктив�
ный перикардит трудно
Не всегда при перикардите есть
перикардиальный выпот

Катетеризация сердца для
диагностики тампонады
сердца и констриктивного
перикардита, МРТ и КТ
для выявления утолщения
листков перикарда

Болезни аорты

Расширение корня
аорты

Измерение диаметра аорты на разных уров�
нях
Этиология расширения аорты
Особенности синусов Вальсальвы (в част�
ности, при синдроме Марфана)
Аортальная недостаточность

КТ, МРТ, аортография

Расслаивающая
аневризма аорты

Структура стенок восходящей аорты, дуги
аорты, нисходящей аорты и брюшной аорты
Обнаружение отслоившейся интимы
Аортальная недостаточность
Гемоперикард
Функция ЛЖ

Чреспищеводная ЭхоКГ обла�
дает большей чувствительно�
стью (97%) и специфичностью
(почти 100%), но даже при ней
трудно оценить поражение вет�
вей аорты

Аортография, КТ, МРТ

Тромбы и опухоли сердца
Тромбоз ЛЖ Высокая чувствительность и специфич�

ность для диагностики тромбоза ЛЖ
Исключать тромбоз ЛЖ у всех больных с
нарушениями локальной и общей сократи�
мости ЛЖ

Можно принять артефакты за
тромб
Необходимо использовать дат�
чики с частотой 5 МГц и нестан�
дартные позиции
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Таблица 4.2. Особые клинические ситуации, при которых показана трансторакальная ЭхоКГ

Обследование в группах риска
Ближайшие родственники больных наследственными забо�
леваниями (например, синдромом Марфана, гипертрофиче�
ской и дилатационной кардиомиопатией, аритмогенной дис�
плазией правого желудочка)
Лихорадка неизвестного происхождения и положительные
результаты посевов крови (для исключения инфекционного
эндокардита)
Нарушения мозгового кровообращения (поиск источника
эмболии), особенно у больных младше 45 лет и у лиц с забо�
леваниями сердца
Аритмии, особенно желудочковые

Наблюдение за развитием заболевания и ходом лечения
Интраоперационное исследование функции левого желудоч�
ка у больных с высоким риском сердечно�сосудистых ослож�
нений
Размеры и функция левого желудочка при хронической кла�
панной недостаточности
Толщина стенок и масса миокарда левого желудочка при ар�
териальной гипертонии

Контроль во время лечебных и диагностических вмешательств
и после них

После электрофизиологического исследования сердца
После биопсии миокарда
После баллонной коронарной ангиопластики и коронарно�
го шунтирования
На фоне лечения сердечной недостаточности, артериальной
гипертонии, гипертрофической кардиомиопатии
После реконструктивных операций на клапанах
Во время перикардиоцентеза

Отправная точка для последующего наблюдения
После протезирования клапанов
Перед химиотерапией злокачественных новообразований

Прочее
Обследование доноров и реципиентов печени, почки и дру�
гих органов

(окончание). Основные показания к трансторакальной ЭхоКГ

Показания Находки и измерения Ограничения Другие методы

Тромбоз левого
предсердия

Низкая чувствительность, но высокая спе�
цифичность для диагностики тромбоза ле�
вого предсердия
Исключать тромбоз левого предсердия у
всех больных с увеличенным левым пред�
сердием, митральными пороками

Для исключения тромбоза (осо�
бенно ушка левого предсердия)
необходима чреспищеводная
ЭхоКГ

Опухоли сердца Размеры, локализация и влияние опухоли
на кровоток

Трудно рассмотреть прилежа�
щие к сердцу органы
Невозможно отличить злокаче�
ственную опухоль от доброкаче�
ственной, опухоль от тромба

КТ, МРТ

Легочная
гипертензия

Измерение ДЛА
Определение этиологии легочной гипертен�
зии (в частности, выявление митральных
пороков)
Размеры и функция ПЖ (диагностика ле�
гочного сердца)
Выявление вторичной трикуспидальной не�
достаточности
Оценка легочного сосудистого сопротивле�
ния

Трудно точно измерить легочное
сосудистое сопротивление

Катетеризация сердца

Врожденные пороки
сердца

Оценка анатомических и функциональных
особенностей порока
Размеры и функция камер сердца

Измерение давлений в полостях
сердца носит непрямой характер
Трудно оценить анатомические
особенности при низком качест�
ве изображения

МРТ, катетеризация серд�
ца и ангиография

ДЛА — давление в легочной артерии, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек.
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кардиологическая ассоциация в 1997 году выпустили реко�
мендации (уточненные затем в 2003 году), в которых основ�
ные показания к ЭхоКГ разделены по двум параметрам:
1) диагностической ценности исследования при данном со�
стоянии и 2) срочности, с которой исследование должно быть
проведено. Эти рекомендации суммированы в табл. 4.3.

Основное преимущество чреспищеводной ЭхоКГ перед
трансторакальной — существенно лучшее качество изобра�
жений, особенно это касается удаленных от передней груд�
ной стенки структур. В табл. 4.5 приведены основные пока�
зания к чреспищеводной ЭхоКГ. Показания эти разделены
на две группы: абсолютные и относительные. В отношении
первых преимущества чреспищеводной ЭхоКГ перед транс�
торакальной доказаны, в отношении вторых единого мне�
ния среди специалистов нет, решение здесь должно быть
индивидуальным. Необходимо помнить, что чреспищевод�
ная ЭхоКГ сопряжена с некоторым риском, пусть очень не�
большим, и неприятными ощущениями для больного.

План трансторакального исследова�
ния с записью на видеопленку

Во время исследования из парастернального и апикального
доступов больной лежит на левом боку, из субкостального,
супрастернального и правого парастернального доступов —
на спине. В нашей лаборатории принято, чтобы исследова�

44 ГЛАВА 4

Таблица 4.4. Показания к стресс�ЭхоКГ

ЭхоКГ с физической нагрузкой
ИБС

Диагностика
Тяжесть ишемии миокарда
После баллонной коронарной ангиопластики или коро�
нарного шунтирования

Приобретенные пороки сердца
Митральный стеноз, митральная недостаточность (изме�
рение давления в легочной артерии)
Протезированные клапаны сердца (подозрение на малый
размер протеза)

Врожденные пороки сердца
Коарктация аорты (измерение градиентов давления по
разные стороны обструкции)

ЭхоКГ с фармакологическими пробами или чреспищеводной
предсердной электростимуляцией

ИБС + невозможность выполнять физическую нагрузку

Таблица 4.3. Распределение показаний к ЭхоКГ по диаг�
ностической ценности и степени срочности исследования

Высокая диагностическая ценность, необходима экстренная
ЭхоКГ

Артериальная гипотония с подозрением на тампонаду сердца
Боль в груди с подозрением на расслаивающую аневризму
аорты или инфаркт миокарда (при исходно измененной
ЭКГ)
Тяжелая сердечная недостаточность неясной этиологии
Осложнения инфаркта миокарда: разрыв межжелудочковой
перегородки, псевдоаневризма, острая митральная недоста�
точность
Осложнения инфекционного эндокардита: новый шум в
сердце, сердечная недостаточность, атриовентрикулярная
блокада
Декомпенсированный врожденный порок сердца

Высокая диагностическая ценность, необходимо провести
ЭхоКГ в ближайшее время

Шум в сердце с подозрением на приобретенный порок
сердца
Установленный по клиническим данным и посевам крови
диагноз инфекционного эндокардита без нарушений гемо�
динамики и иных осложнений
Впервые диагностированная сердечная недостаточность без
тяжелых нарушений гемодинамики
Подозрение на дисфункцию протезированного клапана без
тяжелых нарушений гемодинамики
Впервые диагностированный врожденный порок сердца
Расширение корня аорты
Хроническое легочное сердце или недавняя тромбоэмболия
легочной артерии
После протезирования клапанов (отправная точка для по�
следующего наблюдения)

Высокая диагностическая ценность, ЭхоКГ можно провести в
плановом порядке

Ранее диагностированный приобретенный порок сердца без
существенных изменений гемодинамики и новых жалоб
(для определения размеров и функции камер сердца)
Подготовка к плановой операции (для исключения дис�
функции левого желудочка)
Поиск источника эмболии у больных младше 45 лет и у лиц
с заболеваниями сердца
Наследственные заболевания в семейном анамнезе
(синдром Марфана, гипертрофическая кардиомиопатия)
Подозрение на опухоль сердца
Артериальная гипертония

Ценность ЭхоКГ невелика
Поиск источника эмболии у больных старше 45 лет, не
страдающих заболеваниями сердца
Обследование больных с аритмиями, потенциальных доно�
ров и реципиентов органов, лиц без заболеваний сердца пе�
ред плановой операцией

Cheitlin MD, Armstrong WF, Aurigemma GP, et al. ACC/AHA/ASE 2003
guideline update for the clinical application of echocardiography. J Am Coll
Cardiol 42:954, 2003.
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тель сидел справа от больного, держа датчик левой рукой
(рис. 4.1), но можно держать датчик и правой рукой, а боль�
ного укладывать лицом к себе, ногами к эхокардиографу ли�
бо спиной к себе, головой к эхокардиографу. M�модальное
и двумерное исследования проводят датчиком 3,5 МГц, все
допплеровские — датчиком 2,5 МГц. При идеальном изо�
бражении можно использовать датчик 2,5 МГц для всего ис�
следования. (Современные эхокардиографы, впрочем, обо�
рудованы датчиками, позволяющими менять частоту ульт�
развука от 2 до 3,5—4 МГц.) На любом изображении должно
присутствовать мониторное отведение ЭКГ и значение АД.
Желательно, чтобы глубина сканирования во время всего
исследования равнялась 16 см. Чтобы рассмотреть предсер�
дия и легочные вены из апикального доступа и левые отделы
сердца из субкостального доступа, глубина может быть уве�
личена. Скорость развертки изображения в M�модальном и
допплеровских режимах — 100 мм/с. Чтобы изучить влия�
ние фаз дыхания на внутрисердечный кровоток, скорость
развертки допплеровского спектра уменьшают до 25 мм/с.
Надо записывать на видеопленку все перечисленные ниже
изображения, по 10—15 сердечных циклов (в том числе на
фоне задержки дыхания). Основные измерения тоже долж�
ны быть записаны на видеопленку. Одно исследование за�
нимает 5—10 минут видеозаписи.

О записи исследования на видеопленку хотелось бы ска�
зать особо. К сожалению, в российских лечебных учрежде�
ниях до сих пор большинство исследований не записывают
ни на видеопленку, ни на электронные носители информа�
ции. Это лишает возможности сравнивать результаты ис�

следования с предыдущими, обмениваться информацией о
больном с коллегами, учить начинающих эхокардиографи�
стов, анализировать результаты собственной работы. Запись
отдельных кадров на фотобумагу не заменяет видеозаписи.
Видеопленка выполняет ту же роль в ЭхоКГ, что бумага в
электрокардиографии, и пренебрегать видеозаписью совер�
шенно недопустимо.

Приведенный ниже перечень изображений и допплеров�
ских спектров предполагает наличие пусть не самого совре�
менного эхокардиографа, но дающего возможность M�мо�
дального, двумерного, импульсного, постоянно�волнового
и цветного допплеровского исследований — без всего этого
полноценное исследование невозможно. Необходимо запи�
сать на видеопленку все, что приведено в нижеследующем
перечне. Более того, он носит лишь приблизительный ха�
рактер: в зависимости от выявленной патологии к нему до�
бавляются новые изображения и измерения. Так, при по�
дозрении на тампонаду сердца или констриктивный пери�
кардит надо исследовать влияние фаз дыхания на внутри�
сердечный кровоток, при митральной недостаточности —
измерить радиус проксимальной зоны регургитации, при
дефекте межжелудочковой перегородки — градиент давле�
ния между желудочками и т. д. Обо всем этом рассказано в
соответствующих разделах книги. Проследить ход стандарт�
ного трансторакального исследования помогает гл. 5.
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Таблица 4.5. Показания к чреспищеводной ЭхоКГ

Абсолютные
Подозрение на абсцесс корня аорты, клапанных колец, па�
рапротезную фистулу при инфекционном эндокардите
Подозрение на дисфункцию протезированного клапана
(особенно в митральной позиции)
Исследование митрального клапана перед реконструктив�
ной операцией и вальвулопластикой и после них
Исследование структур, удаленных от передней грудной
стенки (например, межпредсердной перегородки)
Подозрение на расслаивающую аневризму аорты
Подозрение на тромбоз левого предсердия
Интраоперационная ЭхоКГ

Относительные
Поиск источника эмболии артерий большого круга крово�
обращения
Необходимость ЭхоКГ при низком качестве трансторакаль�
ных изображений (например, исследование сократимости
левого желудочка после операции на сердце)
Подозрение на инфекционный эндокардит в отсутствие ве�
гетаций при трансторакальной ЭхоКГ

Рисунок 4.1. Трансторакальное исследование у взрослых. Ис�
следователь (в США трансторакальные исследования чаще все�
го производят не врачи, а сонографисты — лица, прошедшие
специальные курсы) держит датчик левой рукой. Правая рука
свободна для работы с эхокардиографом — для изменения на�
строек, для записи и измерений. Больной имеет возможность
видеть исследователя и эхокардиограф.

42
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 12:58:17

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



1. Парастернальная длинная ось левого желудочка. Двумерное
исследование (глубина 20 см и 16 см): наилучшее изображе�
ние митрального клапана, наилучшее изображение аор�
тального клапана. M�модальное исследование корня аорты,
левого предсердия и левого желудочка. Цветное допплеров�
ское исследование кровотока через митральный и аорталь�
ный клапаны.

2. Парастернальная длинная ось приносящего тракта пра�
вого желудочка. Двумерное исследование, цветное доппле�
ровское исследование кровотока через трехстворчатый кла�
пан, при обнаружении трикуспидальной регургитации —
постоянно�волновое исследование.

3. Парастернальная короткая ось аортального клапана.
Двумерное исследование: изображения створок аортально�
го клапана, трехстворчатого клапана, клапана легочной ар�
терии и легочного ствола с бифуркацией, попытка получить
изображения ствола левой коронарной артерии и правой
коронарной артерии. Цветное допплеровское исследование
кровотока через клапан легочной артерии, исследование
кровотока в легочном стволе в импульсном режиме и изме�
рение интеграла его линейной скорости, постоянно�волно�
вое исследование струи регургитации через клапан легоч�
ной артерии и измерение конечно�диастолического гради�
ента давления между легочным стволом и правым желудоч�
ком, цветное допплеровское исследование кровотока через
аортальный клапан (для выявления аортальной регургита�
ции), цветное и постоянно�волновое исследования крово�
тока через трехстворчатый клапан.

4. Парастернальная короткая ось левого желудочка на уров�
не митрального клапана. Двумерное исследование левого же�
лудочка и митрального клапана.

5. Парастернальная короткая ось левого желудочка на уров�
не сосочковых мышц. Двумерное исследование левого желу�
дочка.

6. Апикальная четырехкамерная позиция. Двумерное ис�
следование желудочков и предсердий, митрального и трех�
створчатого клапанов, цветное допплеровское исследова�
ние кровотока через митральный и трехстворчатый клапа�
ны, при митральной и трикуспидальной регургитации — за�
пись их в постоянно�волновом режиме, запись трансмит�
рального кровотока в импульсном режиме там, где скорость
кровотока максимальна (обычно у места смыкания створок
митрального клапана), тканевое допплеровское исследова�
ние диастолического подъема основания левого желудочка
в области межжелудочковой перегородки и боковой стенки
левого желудочка, импульсное допплеровское исследова�
ние (если надо — в режиме высокой частоты повторения им�
пульсов) кровотока в легочных венах, цветное M�модальное
исследование трансмитрального кровотока.

7. Апикальная пятикамерная позиция. Цветное допплеров�

ское исследование кровотока в выносящем тракте левого
желудочка, импульсное исследование кровотока в вынося�
щем тракте левого желудочка (контрольный объем устанав�
ливают перед местом смыкания створок аортального клапа�
на), постоянно�волновое исследование аортального крово�
тока, одновременная запись кровотока в выносящем тракте
левого желудочка и трансмитрального кровотока в постоян�
но�волновом режиме с измерением времени изоволюмиче�
ского расслабления левого желудочка.

8. Апикальная четырехкамерная позиция с отклонением
плоскости сканирования назад. Двумерное исследование лево�
го желудочка (для оценки сократимости его задней стенки).

9. Апикальная двухкамерная позиция. Двумерное исследо�
вание левого желудочка и левого предсердия.

10. Апикальная длинная ось левого желудочка. Двумерное
исследование левого желудочка.

11. Субкостальный доступ. Двумерное исследование из
четырехкамерной позиции и по короткой оси основания
сердца, двумерное исследование нижней полой вены на фо�
не задержки дыхания и во время глубокого вдоха, двумерное
исследование брюшной аорты, импульсное и цветное доп�
плеровское исследование кровотока в печеночных венах,
цветное допплеровское исследование кровотока в брюшной
аорте.

12. Супрастернальный доступ. Двумерное исследование
дуги аорты и правой легочной артерии, импульсное иссле�
дование кровотока в нисходящей аорте.

Планиметрические измерения, которые проводят всем боль�
ным: конечно�диастолический и конечно�систолический
объемы левого желудочка (с расчетом их индексов и фрак�
ции выброса левого желудочка), конечно�систолический
объем левого предсердия (с расчетом индекса), масса мио�
карда левого желудочка (с расчетом ее индекса).

Контрастирование правых отделов сердца. Для контрасти�
рования правых отделов сердца и усиления допплеровских
сигналов трикуспидальной регургитации внутривенно вво�
дят взболтанный физиологический раствор, содержащий пу�
зырьки воздуха. Для появления пузырьков в шприц набира�
ют примерно 0,25 мл воздуха на 5 мл физиологического рас�
твора и перекачивают раствор из шприца в шприц с помо�
щью трехходового крана (рис. 4.2). Затем 4—5 мл раствора
вводят внутривенно струйно; одновременно из апикальной
четырехкамерной позиции записывают двумерные изобра�
жения или транстрикуспидальный кровоток в постоянно�
волновом режиме. Пузырьки воздуха усиливают допплеров�
ский сигнал трикуспидальной регургитации, это использу�
ется при определении систолического давления в легочной
артерии по максимальному транстрикуспидальному гра�
диенту (рис. 7.9, 11.5). Кроме того, контрастирование пра�
вых отделов сердца необходимо для выявления открытого
овального окна и дефектов межпредсердной перегородки
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(рис. 15.6—15.8, 17.33): в этом случае во время контрастиро�
вания проводят пробу Вальсальвы. В качестве контрастного
вещества для правых отделов сердца также совершенно
безопасно использовать перекись водорода: 0,5 мл 3% рас�
твора перекиси водорода растворяют в 10 мл физиологиче�
ского раствора и вводят внутривенно струйно (Am J Cardiol
52:607, 1983).

Хранение и анализ исследований в
цифровом виде

Выше рассказано о записи эхокардиографических исследо�
ваний на видеопленку и о ходе стандартного исследования.
До сих пор исследования записывают на видеопленку в боль�
шинстве эхокардиографических лабораторий США; мы на�
деемся, что скоро и в России врачи осознают необходимость
создания архивов видеозаписей. Вместе с тем в последние
годы все большее количество американских лабораторий
переходят на анализ и хранение эхокардиографических ис�
следований в цифровом виде. При этом сам ход эхокардио�
графического исследования остался прежним — добавилась
лишь необходимость выбирать сердечные циклы и записы�
вать их на электронные носители информации.

С 1 июля 2000 года все исследования в Лаборатории эхо�
кардиографии Калифорнийского университета в Сан�Фран�
циско регистрируются в цифровом виде. Видеомагнитофо�

нами мы пользуемся теперь только для просмотра исследова�
ний, сделанных до 1 июля 2000 года или вне нашей лаборато�
рии. Все эхокардиографы оснащены программным обеспе�
чением фирмы Trillium Technology (www.TrilTech.com), по�
зволяющим сохранять исследования в стандартном виде на
лазерных дисках, переносить их на сервер, вызывать из ком�
пьютерной памяти и анализировать, производить измерения
по ходу изучения записей, сравнивать бок о бок новые иссле�
дования со старыми, давать заключения. Заключение состав�
ляется по ходу анализа изображений (а не после просмотра
всей видеозаписи, как раньше) и хранится вместе с самим ис�
следованием. Одно трансторакальное исследование занима�
ет до 100 МБ компьютерной памяти.

Компьютерный сервер лаборатории соединен с рядом уда�
ленных мест, где тоже проводят ЭхоКГ: с поликлиническим
и приемным отделениями, операционными, реанимацион�
ными отделениями, блоком интенсивной терапии. С недав�
них пор исследования выкладываются на специальный сайт
в Интернете; разумеется, все они защищены паролями, что�
бы сохранять тайну медицинской информации. Помещение
исследований в Интернет позволяет врачу анализировать их
из дома или во время командировок, демонстрировать ис�
следования на конференциях и многое другое.

Переход на хранение и анализ исследований в цифровом
виде привел к ряду изменений в деятельности лаборатории:
1) на анализ каждого исследования и сравнение его с преды�
дущими теперь тратится существенно меньше времени, 2) не
приходится тратить время на поиск пропавших видеокассет
и на их перемотку, 3) копии исследований ничем не отлича�
ются от оригиналов, что позволяет выдавать исследования
на руки больным (как это давно уже делается в лабораториях
ангиографии), 4) существенно больше врачей посещают те�
перь нашу лабораторию для просмотра исследований у сво�
их больных.

Каждое исследование включает ряд фильмов и непод�
вижных изображений, общим числом от 60 до 80 на одно
трансторакальное исследование. Каждый фильм состоит из
20—30 кадров: обычно записывается один сердечный цикл.
На рис. 4.3 и 4.4 приведен вид экрана с 12 из 60 изображе�
ний, полученных у одного больного. Врач, дающий заклю�
чение по исследованию, может увеличить любое изображе�
ние и, если это фильм, запустить его воспроизведение. Ос�
новные этапы и результаты измерений находятся тут же.

Ко всем достоинствам цифрового хранения и анализа изо�
бражений надо добавить еще одно — технически исследова�
ния стали куда более совершенными. Помимо улучшения
разрешающей способности эхокардиографов это обуслов�
лено еще и тем, что теперь врачу приходится анализировать
по одному сердечному циклу на каждое изображение. И тут
надо отметить одно обстоятельство, затрудняющее работу
эхокардиографической лаборатории.
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Рисунок 4.2. Контрастирование правых отделов сердца: около
5 мл физиологического раствора перекачивают из шприца в
шприц до появления большого количества пузырьков воздуха.
После этого взболтанный физиологический раствор быстро
вводят в вену. Через несколько секунд обнаруживается тугое
контрастирование правых отделов сердца.
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48 ГЛАВА 4

Рисунки 4.3, 4.4. (В цвете — см. c. 305, 306.) Вид экранов с две�
надцатью изображениями сердца на каждом. Врач, дающий за�

ключение по исследованию, может увеличить любое изображе�
ние и, если это фильм, запустить его воспроизведение.
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В США трансторакальные исследования проводят, как
известно, не врачи, а так называемые сонографисты — лица
без высшего медицинского образования, прошедшие спе�
циальные курсы. Они получают изображения и выбирают
из них лучшие, чтобы представить врачу для анализа. Пока
исследования записывали на видеопленку, приходилось ча�
ще сталкиваться со случайными находками — теми, что за�
метны врачу, но пропущены сонографистом. Теперь, когда
врач анализирует по одному сердечному циклу на каждое
изображение, а не по 10—15, как раньше, случайных нахо�
док стало меньше. Существуют и ситуации, когда анализом
единичных сердечных циклов обойтись нельзя, например
при аритмиях, преходящей дисфункции протезированных
клапанов, изучении влияния фаз дыхания на гемодинами�
ку, введении эхоконтрастных средств. Все сказанное сильно
повышает требования к качеству подготовки сонографи�
стов.

Надо сказать, что описанный выше способ цифровой за�
писи эхокардиографических исследований — далеко не
единственный. Так, пользуясь портативным эхокардиогра�
фом, можно записывать все исследование на цифровой ви�
деомагнитофон (рис. 4.5), а затем переносить записи на ком�
пьютер и изучать их на большом мониторе. Вообще, порта�
тивные эхокардиографы приобретают все большее распро�
странение. Обладая всеми функциями «больших» эхокардио�
графов (гармонический анализ, все виды допплеровского ис�
следования и т. п.), они позволяют проводить ЭхоКГ даже на
дому у больных. Однако требования, которые предъявляются
к этому виду ЭхоКГ, должны оставаться прежними: необхо�
димо получать все перечисленные позиции, проводить обя�
зательные измерения, сохранять записи в архиве.
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Рисунок 4.5. Портативный эхокардиограф с цифровым видео�
магнитофоном (справа) на столе у врача.
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5 Норма

Искусство распознавать норму — одно из важнейших в
ЭхоКГ, оно ничуть не менее важно, чем умение находить ту
или иную болезнь. Норма — это не только отсутствие тех
или иных патологических явлений, существуют и опреде�
ленные положительные признаки здорового сердца. Подоб�
но тому, как, глядя на румяного веселого молодого челове�
ка, мы беремся утверждать, что он не страдает ни депрес�
сией, ни каким�либо тяжелым соматическим заболеванием,
так, посмотрев на несколько изображений сердца, опытный
эхокардиографист сразу приходит к заключению, что имеет
дело с нормой. Мы рассмотрим признаки здорового сердца
на примере одного извлеченного из компьютерного архива
исследования (рис. 5.1—5.33). Оно проведено у 27�летнего
мужчины, который был направлен на ЭхоКГ перед началом
химиотерапии по поводу острого лейкоза. В нескольких
случаях, когда нам нужны были дополнительные иллюстра�
ции нормы, мы поместили изображения (они отмечены
звездочками), полученные у здоровой 50�летней женщины;
ей ЭхоКГ проводили перед тем, как она стала донором доли
печени.

Разумеется, фотографии не могут заменить фильмов: чи�
тателям придется догадываться о движении тех или иных
сердечных структур по неподвижным изображениям. Мно�
гие темы, затронутые в этой главе, подробно рассматрива�
ются в последующих главах; вероятно, тем, кто лишь начи�
нает осваивать ЭхоКГ, многое здесь останется непонятно.
Таким читателям мы советуем вернуться к этой главе позже.
Кроме того, приведенные иллюстрации позволяют просле�
дить весь ход трансторакального исследования и его регист�
рацию в цифровом виде — речь об этом шла в предыдущей
главе.

Рисунок 5.1. Парастернальная длинная ось левого желудочка,
глубина сканирования — 16 см. Исследование начинают с глу�
бины 20 см, чтобы составить представление о сердце и внесер�
дечных структурах в целом, затем уже снижают ее до 16 см и
держат на этом уровне для всего исследования. На каждом изо�
бражении должно быть указано АД (здесь — 106/66 мм рт. ст.) и
ЧСС (у этого больного — выраженная синусовая брадикардия).

Если сердце не кажется здесь увеличенным, значит, кардио�
мегалии нет. В норме в этой позиции не должно быть видно
верхушки. Сегменты средней части левого желудочка закрыты
тенью от ребер, так что судить об их сократимости тоже нельзя.
Данное изображение позволяет составить представление о те�
лосложении: если правый желудочек находится на глубине ме�
нее 2 см, то, скорее всего, телосложение нормостеническое.

Важные признаки нормы — вытянутая овальная форма лево�
го желудочка (расширяясь, он становится все более круглым),
синхронное движение межжелудочковой перегородки и задней
стенки левого желудочка, движение основания левого желу�
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дочка координировано с утолщением его стенок, размеры ле�
вого желудочка соответствуют толщине его стенок. Корень
аорты и левое предсердие имеют примерно одинаковые разме�
ры, в противном случае можно было бы заподозрить патоло�
гию. Выносящий тракт правого желудочка должен быть суще�
ственно меньше левого желудочка. Надо обратить внимание на
форму межжелудочковой перегородки: у пожилых она часто
становится S�образной.

Хорошо видно, что створки митрального и аортального кла�
панов имеют нормальную толщину, что линия смыкания аор�
тального клапана находится посередине корня аорты — значит,
скорее всего, клапан трехстворчатый. Передняя створка мит�
рального клапана в диастолу почти доходит до межжелудочко�
вой перегородки — значит, общая сократимость левого же�
лудочка не снижена. Следует обратить внимание на митраль�
ное кольцо и корень аорты: не должно быть их утолщения и
обызвествления. Надо также рассмотреть место перехода сину�
сов Вальсальвы в восходящую аорту — здесь бывают атероскле�
ротические бляшки. Важно не принять на этом изображении
правую коронарную артерию (тут ее не видно) за расширение
корня аорты и за расслаивающую аневризму аорты.

Перикард — самая яркая эхо�структура на этом изображении
сердца, как и на любом другом (хотя именно здесь его яркость
ненамного превосходит яркость корня аорты), видно нормаль�
ное движение листков перикарда друг относительно друга.

Другие структуры, которые можно рассмотреть в этой пози�
ции, — правая легочная артерия, нисходящая аорта, коронар�
ный синус. То, что коронарный синус почти не виден, означа�
ет, что он не расширен.

Ao — корень аорты, CS — коронарный синус, dAo — нисхо�
дящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RPA — правая легочная артерия, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.2. (В цвете — см. c. 306.) Парастернальная длинная
ось левого желудочка, цветное допплеровское исследование.

Здесь одновременно виден кровоток через митральный и аор�
тальный клапаны. Кровоток и в приносящем, и в выносящем
тракте левого желудочка выглядит ламинарным, скорость его
не превышает предел Найквиста. Небольшая митральная ре�
гургитация — вариант нормы, аортальная регургитация всегда
указывает на патологию, но здесь нет ни той, ни другой.

Рисунок 5.3. M�модальное исследование аортального клапана
и левого предсердия, скорость развертки 100 мм/с. Движение
корня аорты вперед сохранено — значит, ударный объем не
снижен. Аортальный клапан раскрывается полностью, створки
его почти доходят до стенок, видна их систолическая вибра�
ция — все это варианты нормы. Раннее диастолическое движе�
ние корня аорты (E) существенно превышает его движение во
время систолы предсердий (A), что указывает на нормальную
диастолическую функцию левого желудочка. Ao — корень аор�
ты, LA — левое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.4. M�модальное исследование правого желудочка,
левого желудочка, митрального клапана, скорость развертки
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100 мм/с. Вновь видно, что передняя створка митрального кла�
пана доходит до межжелудочковой перегородки.

Из�за выраженной брадикардии фаза диастазиса очень длин�
ная, поэтому появляется вторая волна раннего диастолическо�
го наполнения левого желудочка (стрелка). Изредка у молодых
здоровых людей эта вторая волна может привести к появлению
второго III тона сердца. При брадикардии возможна даже тре�
тья волна раннего диастолического наполнения.

Толщина передней створки митрального клапана не превос�
ходит норму. В норме при М�модальном исследовании движе�
ние передней створки записывается одной или двумя линиями.
Толщина передней стенки правого желудочка тоже нормальная
(хотя надежность этого признака невысока).

aML — передняя створка митрального клапана, LV — левый
желудочек, pML — задняя створка митрального клапана, RV —
правый желудочек.

Рисунок 5.5. M�модальное исследование левого желудочка,
скорость развертки 100 мм/с. Расслабление задней стенки ле�
вого желудочка происходит быстрее, чем сокращение, — это
еще один признак нормальной функции левого желудочка.
Межжелудочковая перегородка и задняя стенка левого желу�
дочка сокращаются координированно, хотя пик сокращения
их наступает не одновременно. Перикард — самая яркая эхо�
структура, но его яркость здесь не превосходит норму. В этой
позиции во многих лабораториях производят линейные изме�
рения левого желудочка, но мы не обращаем на них внимания,
считая, что линейные измерения скорее могут помешать, чем
помочь. Мы пользуемся исключительно планиметрическими
и допплеровскими измерениями. LV — левый желудочек, RV —
правый желудочек.

Рисунок 5.6* Парастернальная длинная ось приносящего трак�
та правого желудочка. Здесь можно убедиться в том, что правый
желудочек не расширен, его передняя стенка имеет нормаль�
ную толщину и хорошо сокращается, что амплитуда движения
основания правого желудочка велика. Четко виден гребень, от�
деляющий нижнюю полую вену от коронарного синуса (стрел�
ка). Видно также, что створки трехстворчатого клапана не утол�
щены и не пролабируют. CS — коронарный синус, IVC — ниж�
няя полая вена, RA — правое предсердие, RV — правый желудо�
чек.

Рисунок 5.7. (В цвете — см. c. 307.) Парастернальная длинная
ось приносящего тракта правого желудочка, цветное доппле�
ровское исследование. В норме часто обнаруживается неболь�
шая трикуспидальная регургитация, можно измерить ее ско�
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рость в постоянно�волновом режиме, чтобы вычислить систо�
лическое давление в легочной артерии (хотя из�за того, что
ультразвуковой луч трудно направить параллельно потоку, эти
измерения нередко дают тут заниженные результаты). Здесь
виден кровоток из нижней полой вены в правое предсердие;
размеры струи в правом предсердии позволяют предположить
высокий сердечный выброс.

Рисунок 5.8. Парастернальная короткая ось аортального кла�
пана. Четко видны все три створки аортального клапана. На
свободных краях в центре створок в норме бывают видны аран�
циевы узелки, здесь их нет. Движение корня аорты направлено
вперед и имеет большую амплитуду — признак нормального
или повышенного ударного объема левого желудочка. Очень
важно хорошо рассмотреть движение межпредсердной перего�
родки: по его форме можно сделать заключение о диастоличе�
ском давлении в полостях сердца. Межпредсердная перегород�
ка здесь обращена выпуклостью вправо (что нормально, так как
давление в левом предсердии несколько выше, чем в правом),
но по ходу сердечного цикла она колеблется, это говорит о том,
что временами давление в правом предсердии превышает дав�
ление в левом. Все это говорит о том, что давление в предсерди�
ях (а значит, и диастолическое давление в желудочках) нор�
мальное.

Из этой же позиции можно увидеть выносящий тракт право�
го желудочка, нормально расположенные коронарные арте�
рии, бифуркацию легочного ствола, ушко левого предсердия.
Нужно обратить особое внимание на то, нет ли обызвествления
там, где находится ствол левой коронарной артерии.

LA — левое предсердие, PA — легочный ствол, RA — правое
предсердие, RVOT — выносящий тракт правого желудочка.

Рисунок 5.9. (В цвете — см. c. 307.) Парастернальная короткая
ось аортального клапана, цветное допплеровское исследование
кровотока в легочном стволе. Кровоток ламинарный (что ис�
ключает стеноз легочной артерии), нет признаков открытого
артериального протока (в этом случае в основной синий поток
впадал бы пестрый ручеек из протока). Ao — корень аорты,
PA — легочный ствол.

Рисунок 5.10. Интеграл линейной скорости кровотока в ле�
гочном стволе. Это одно из важнейших измерений во всем эхо�
кардиографическом исследовании. Интеграл линейной скоро�
сти кровотока в легочном стволе — это то расстояние, которое
кровь проходит за один сердечный цикл на пути к легким. Дан�
ный параметр существенно точнее, чем минутный объем кро�
вотока, свидетельствует о насосной функции сердца, посколь�
ку диаметр легочного ствола прямо пропорционален размерам
тела. Тем самым, интеграл линейной скорости кровотока в ле�
гочном стволе — это ударный объем, нормализованный по раз�
мерам тела. В отсутствие тахикардии значение этого параметра
должно быть не ниже 15 см. Здесь он равен 19 см, что естествен�
но при столь выраженной брадикардии. Кроме того, видно, что
кровоток однофазный и поздно достигает пика — значит, ле�
гочной гипертензии нет.
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Рисунок 5.11* Постоянно�волновое исследование регургита�
ции через клапан легочной артерии. Незначительная регурги�
тация через клапан легочной артерии есть почти у всех здоро�
вых людей, скорость струи в конце диастолы позволяет изме�
рить конечно�диастолическое давление в легочной артерии.
Скорость измеряют в момент, совпадающий с серединой ком�
плекса QRS на мониторном отведении ЭКГ (ей предшествует
выемка на спектре, соответствующая пресистолической вол�
не A венозного пульса и вызванная систолой правого предсер�
дия, эта выемка отмечена здесь стрелкой). Градиент давления
между легочным стволом и правым желудочком (ΔP) здесь со�
ставил 4 мм рт. ст. Если учесть, что нижняя полая вена имеет
нормальный размер и спадается на вдохе, то конечно�диа�
столическое давление в легочной артерии составляет 4—
9 мм рт. ст. (норма — 3—12 мм рт. ст.). В любом случае при гра�
диенте давления между легочным стволом и правым желудоч�
ком ниже 5 мм рт. ст. можно утверждать, что конечно�диасто�
лическое давление в легочной артерии нормальное.

Рисунок 5.12. Парастернальная короткая ось левого желудоч�
ка на уровне митрального клапана. Сочленения створок (по три
на каждую створку) при трансторакальном исследовании рас�
смотреть невозможно. Видно, что створки не утолщены. LV —
левый желудочек, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.13. Парастернальная короткая ось левого желудоч�
ка на уровне сосочковых мышц. Базальные отделы левого же�
лудочка сокращаются нормально (утолщаются в систолу и дви�
жутся к центру желудочка), структура миокарда однородна. Ка�
жется, что правый желудочек имеет несколько больший раз�
мер, чем в норме. Надо, однако, помнить, что правый желудо�
чек имеет сложную форму (рис. 7.1), и не оценивать его разме�
ры из одной отдельно взятой позиции. Вновь можно убедиться
в том, что перикардиального выпота нет (иногда за перикарди�
альный выпот можно принять коронарный синус, но здесь и
его не видно). Хорошо видна нисходящая аорта (dAo). LV — ле�
вый желудочек, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.14. Апикальная четырехкамерная позиция с неболь�
шим отклонением плоскости сканирования назад (начинает
быть виден коронарный синус, он отмечен стрелкой). Стано�
вится ясно, что правый желудочек не увеличен: левый полно�
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стью занимает верхушку сердца. Трехстворчатый клапан нахо�
дится чуть ближе к верхушке — так и должно быть. Левый желудо�
чек имеет вытянутую форму, нет парадоксального движения меж�
желудочковой перегородки. LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.15. (В цвете — см. c. 307.) Цветное допплеровское
исследование трансмитрального кровотока из апикальной че�
тырехкамерной позиции. Такой однонаправленный кровоток с
некоторым ускорением его на уровне кончиков створок мит�
рального клапана — признак очень хорошей диастолической
функции левого желудочка. Расслабление миокарда происхо�
дит синхронно и вызывает одновременный диастолический
кровоток на всем протяжении от легочных вен до верхушки ле�
вого желудочка. Обнаружение такой струи делает ненужным
измерение скорости распространения раннего диастолическо�
го кровотока в левом желудочке с помощью цветного M�мо�
дального исследования (рис. 6.13) — она будет очень высокой.

Рисунок 5.16. Импульсное допплеровское исследование транс�
митрального кровотока из апикальной четырехкамерной пози�

ции. ЧСС столь низкая (39 мин–1), что на одно изображение не
помещаются волны раннего диастолического наполнения (E) и
систолы предсердий (A), относящиеся к одному сердечному
циклу (волна A относится к предыдущему сердечному циклу).
Появляется дополнительная волна раннего диастолического
наполнения (E'). Волна A имеет очень низкую амплитуду, но
не следует принимать этот тип диастолического наполнения
левого желудочка за псевдонормальный: при такой брадикар�
дии предсердие почти полностью опорожняется во время ран�
ней диастолы при нормальном диастолическом давлении в ле�
вом желудочке, и систола предсердий не может внести суще�
ственный вклад в его наполнение. Считается, что время за�
медления кровотока раннего диастолического наполнения ле�
вого желудочка (DT) в норме составляет 160—220 мс, здесь
оно немного выше (240 мс), но для выраженной брадикардии
это тоже норма.

Рисунок 5.17. (В цвете — см. c. 308.) Тканевое допплеровское
исследование диастолического подъема основания левого же�
лудочка из апикальной четырехкамерной позиции. Параллель�
но с диастолическим наполнением левого желудочка происхо�
дит подъем его основания. Здесь, как и на допплеровском спек�
тре трансмитрального кровотока, различают две волны — Em и
Am, в данном случае появляется еще и третья — ′Em, это второй
ранний диастолический подъем основания левого желудочка.
Подобное соотношение между волнами Em и Am позволяет на�
дежно исключить псевдонормальный и рестриктивный типы
диастолического наполнения левого желудочка (подробно об
этом — см. гл. 6).
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Рисунок 5.18. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в легочных венах из апикальной четырехкамерной пози�
ции. Максимальная скорость диастолического (D) кровотока в
легочных венах несколько выше систолического (S), тем не ме�
нее это вариант нормы — важна не скорость, а интеграл линей�
ной скорости (площадь под кривой), а тут систолический кро�
воток явно преобладает.

Рисунок 5.19. Апикальная пятикамерная позиция (четырех�
камерная с отклонением плоскости сканирования вперед).
Здесь хорошо видна передняя часть межжелудочковой перего�
родки и выносящий тракт левого желудочка. В правом желу�
дочке можно рассмотреть модераторный тяж (стрелка), это
один из отличительных признаков морфологически правого
желудочка (гл. 15). Хорошо видно трикуспидальное кольцо —

именно по его движению оценивают сократимость правого же�
лудочка. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LV — ле�
вый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желу�
дочек.

Рисунок 5.20. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в выносящем тракте левого желудочка из апикальной
пятикамерной позиции. В норме интеграл линейной скорости
этого кровотока составляет 20 см, здесь он несколько выше —
22 см, но, принимая во внимание брадикардию, это нормально.
Форма допплеровского спектра тоже нормальная: кровоток на�
чинается сразу после комплекса QRS, быстро достигает пика и
относительно медленно снижается. В отличие от кровотока в
легочном стволе, выглядящего более или менее симметрично,
ранний пик кровотока в выносящем тракте левого желудочка —
норма. Мы все же рекомендуем судить об истинном сердечном
выбросе по кровотоку в легочном стволе (рис. 5.10), поскольку
не всегда удается направить ультразвуковой луч в выносящем
тракте левого желудочка параллельно потоку и поскольку пора�
жения аортального клапана встречаются значительно чаще, чем
клапана легочной артерии.

У этого больного интегралы линейной скорости в вынося�
щем тракте левого желудочка и в аорте (нет на изображении)
полностью совпали. Обычно диаметр выносящего тракта лево�
го желудочка равен ширине раскрытия створок аортального
клапана, но с возрастом створки утолщаются, и даже в отсутст�
вие аортального стеноза скорость кровотока через клапан ста�
новится выше, чем в выносящем тракте левого желудочка. По�
этому лучше исследовать этот кровоток в импульсном, а не по�
стоянно�волновом режиме.
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Рисунок 5.21. (В цвете — см. c. 308.) Цветное допплеровское
исследование трансмитрального и транстрикуспидального кро�
вотока из апикальной четырехкамерной позиции, диастола (А)
и систола (Б). Видно, что наполнение обоих желудочков проис�
ходит синхронно, скорость распространения раннего диасто�
лического кровотока в них высока. Обнаруживается незначи�
тельная трикуспидальная регургитация (стрелка), как у боль�
шинства здоровых людей. Ниже будет видно, что даже такой
регургитации достаточно, чтобы измерить ее скорость и рас�
считать систолическое давление в легочной артерии.

Рисунок 5.22. Постоянно�волновое исследование трикуспи�
дальной регургитации из апикальной четырехкамерной пози�
ции. Максимальный транстрикуспидальный градиент давле�
ния равен 16 мм рт. ст. Если учесть, что нижняя полая вена име�
ет нормальный размер и спадается на вдохе, то систолическое
давление в правом желудочке составляет 16—21 мм рт. ст. — это
норма. Современные эхокардиографы позволяют обнаружить
небольшую трикуспидальную регургитацию у большинства здо�
ровых людей и измерить ее скорость даже без контрастирова�
ния правых отделов сердца (гл. 7).

Рисунок 5.23. Апикальная двухкамерная позиция. Если бы
правый желудочек был увеличен, то он, вероятнее всего, поя�
вился бы в этой позиции. Здесь целиком видна нижняя стенка
левого желудочка, она сокращается нормально. Стрелкой от�
мечена часть ушка левого предсердия. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек.
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Рисунок 5.24. Апикальная длинная ось левого желудочка. В ле�
вом желудочке видна ложная хорда (стрелка), это вариант нормы;
никакого клинического значения ложные хорды не имеют. Хоро�
шо видна переднелатеральная сосочковая мышца, хорды от нее
идут к обеим створкам, как они и должны идти. Выносящий тракт
и корень аорты не изменены. Ao — корень аорты, dAo — нисхо�
дящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 5.25. Субкостальная четырехкамерная позиция. Луч�
ше всего судить о размерах правого желудочка из этой пози�
ции — здесь они нормальные. Также можно видеть, что листки

перикарда свободно движутся друг относительно друга — из
этой позиции перикард виден на наибольшем протяжении.
Ни перикардиального, ни плеврального выпота, ни асцита
нет. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — пра�
вое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 5.26. Субкостальная длинная ось нижней полой вены
при спокойном дыхании (А) и во время глубокого вдоха (Б). В
норме нижняя полая вена имеет диаметр менее 20 мм, здесь она
выглядит слегка расширенной, но спадается при глубоком вдо�
хе более чем наполовину. Это говорит о том, что давление в
правом предсердии составляет 0—5 мм рт. ст. Кроме того, за�
метно спонтанное контрастирование нижней полой вены. Учи�
тывая низкую скорость кровотока в полых венах, это вариант
нормы. Самая яркая тень на этом изображении — диафрагма. В
этой позиции иногда можно обнаружить накопление жидкости
между печенью и диафрагмой (асцит), здесь его нет. IVC —
нижняя полая вена.
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Рисунок 5.27* Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в средней печеночной вене. Как и в любой центральной
вене, систолический кровоток (S) в печеночных венах преобла�
дает над диастолическим (D). Кровоток в печеночных венах
сильно зависит от фаз дыхания: увеличивается на вдохе, умень�
шается или даже исчезает на выдохе. Чем сильнее зависимость
кровотока в печеночных венах от фаз дыхания, тем ниже давле�
ние в правом предсердии. При гиповолемии кровоток стано�
вится постоянным.

Рисунок 5.28* (В цвете — см. c. 309.) Субкостальная длинная
ось брюшной аорты, цветное допплеровское исследование. Ис�
следование брюшной аорты — обязательная часть транстора�
кальной ЭхоКГ. Оно позволяет обнаружить аневризмы брюш�
ной аорты, атеросклеротические бляшки. Здесь ничего этого
нет — контуры аорты гладкие, просвет ее не расширен. Стенка
аорты выглядит почти так же, как стенка нижней полой ве�
ны, — это признак нормы. Видно, что аорта с каждым сокраще�
нием сердца расширяется — еще одно свидетельство того, что
она не изменена. AA — брюшная аорта.

Рисунок 5.29* Супрастернальная длинная ось дуги аорты.
Вновь видно, что стенки аорты ровные. В области перешейка
аорты заметно небольшое уплотнение (стрелка), дающее поза�
ди себя акустическую тень: вероятно, это обызвествленный ар�
териальный проток (вариант нормы). Обнаружена хорошая
пульсация дуги аорты. От аорты отходит несколько ветвей,
иногда их ошибочно принимают за расслаивающую аневризму
аорты. Вообще, с повышением разрешающей способности
ЭхоКГ стали видны многие структуры, которые раньше не бы�
ли заметны, — не надо принимать их за проявление патологии.

Под дугой аорты видна правая легочная артерия. Нижняя
стенка ее пульсирует — это сокращается левое предсердие. Дан�
ная позиция — единственная, где можно записать (с помощью
M�модального исследования) сокращение левого предсердия,
что иногда используют в электрофизиологических исследова�
ниях. Наконец, видны, хотя и не очень четко, легочные вены.

Arch — дуга аорты, LA — левое предсердие, RPA — правая ле�
гочная артерия.

Рисунок 5.30. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в нисходящей аорте по супрастернальной длинной оси
дуги аорты. При аортальной недостаточности наблюдался бы
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ретроградный кровоток (к датчику), при открытом артериаль�
ном протоке мог бы быть двухфазный кровоток, при коаркта�
ции аорты — высокоскоростной антероградный систолический
кровоток, продолжающийся в диастолу, — ничего этого здесь
нет.

Рисунок 5.31. Измерение площадей, которые занимают эпи�
кардиальный и эндокардиальный контуры миокарда по пара�
стернальной короткой оси на уровне сосочковых мышц (соно�
графисты производят эти измерения прямо во время исследо�
вания). Если эндокардиальный контур виден нечетко, важно
обводить его так, чтобы толщина миокарда оставалась посто�
янной. Затем эти данные будут использованы при автоматиче�
ском расчете массы миокарда левого желудочка (гл. 6). Резуль�
таты измерений представлены ниже.

Рисунок 5.32. Измерения, необходимые для расчета объемов
левого желудочка по методу дисков, из апикальной четырехка�
мерной позиции в конце диастолы (А) и систолы (Б) и из апи�
кальной двухкамерной позиции в конце систолы (В). Апикаль�
ная двухкамерная позиция в диастолу здесь не представлена.
Вероятно, результаты измерений (они представлены в подписи
к следующему рисунку) здесь занижены, так как верхушка ле�
вого желудочка выглядит усеченной. Надо менять положение
датчика, пока на глаз площадь сечения левого желудочка не
окажется максимальной, и тогда уже производить измерения.
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Рисунок 5.33. Измерение объема левого предсердия, апикальная
четырехкамерная позиция, конец систолы. Объем левого предсер�
дия равен 20 мл (норма — 41 мл, верхняя граница нормы — 64 мл),
возможно, он опять�таки несколько занижен: обводя контуры
предсердия, надо было следовать за ходом межпредсердной пере�
городки. В любом случае объем левого предсердия невелик. Если
объем левого предсердия ниже 30 мл, то можно сразу исключить
множество заболеваний сердца, это очень важный признак нормы.

Итак, основные планиметрические (рассчитанные с помощью
двумерной ЭхоКГ) параметры таковы: объем левого предсердия —
20 мл, масса миокарда левого желудочка — 117 г, индекс массы
миокарда левого желудочка — 75 г/м2, отношение диастолического
объема к массе левого желудочка — 0,7 мл/г, фракция выброса ле�
вого желудочка — 60%, конечно�диастолический объем левого же�
лудочка — 76 мл. Все эти параметры в норме.
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6 Левый желудочек

Двумерное и допплеровское исследования дают подробней�
шую информацию об анатомии и о функции левого желу�
дочка. Особенно важную роль играет определение систоли�
ческой функции левого желудочка, самый представитель�
ный параметр которой — фракция выброса (отношение удар�
ного объема левого желудочка к его конечно�диастоличе�
скому объему). Объем левого желудочка, толщина его сте�
нок, сократимость отдельных сегментов, диастолическая
функция тоже могут быть исследованы весьма точно.

Систолическая функция

Для изучения систолической функции левого желудочка на�
до получить несколько позиций из парастернального и апи�
кального доступов. Вначале обычно исследуют левый желу�
дочек по парастернальной длинной (рис. 2.2) и короткой
(рис. 2.12, 2.13) осям. Двумерные изображения позволяют
точно направить ультразвуковой луч для M�модального ис�
следования (рис. 2.6, 2.7). Нужно подбирать параметры уси�
ления таким образом, чтобы на изображении был хорошо
виден эндокард левого желудочка, пользоваться гармониче�
ским анализом. Трудности в определении настоящих конту�
ров левого желудочка — самый частый источник ошибок
при изучении его функции.

Из апикального доступа левый желудочек исследуют в
двумерном режиме в четырех� и двухкамерной позициях
(рис. 2.14, 2.15, 2.17) и по длинной оси (рис. 2.18). Также
можно исследовать левый желудочек из субкостального дос�
тупа (рис. 2.19, 2.21).

В нашей лаборатории данные M�модального исследова�

ния для количественной оценки функции левого желудочка
не используют, предпочитая им параметры двумерной и доп�
плеровской ЭхоКГ. Если ориентироваться на M�модальные
измерения, можно допустить серьезные ошибки в оценке
функции левого желудочка, так как эти измерения учитыва�
ют лишь небольшую часть желудочка у его основания. При
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Рисунок 6.1. Переднезадний размер левого желудочка лучше
измерять с помощью двумерного, а не M�модального исследова�
ния: последнее часто дает завышенный результат из�за того, что
ультразвуковой луч не удается направить перпендикулярно зад�
ней стенке левого желудочка. Конечно�систолический размер
левого желудочка, вычисленный при двумерном исследовании
(D1), оказался равен 46 мм, при M�модальном (D2) — 55 мм.
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ИБС сегменты с нарушенной сократимостью могут нахо�
диться далеко от основания, и переднезаднее укорочение
даст ложное представление о систолической функции лево�
го желудочка. M�модальные измерения левого желудочка не
учитывают его длины: так, при расчете объемов по Тейх�
гольцу длина короткой оси левого желудочка возводится в
третью степень; эта формула крайне неточна, но, к сожале�
нию, в ряде лабораторий все еще применяется.

Даже переднезадний (конечно�диастолический и конеч�
но�систолический) размер левого желудочка лучше измерять
в двумерном режиме, поскольку M�модальное измерение
часто дает завышенный результат, когда ультразвуковой луч
не удается направить перпендикулярно задней стенке левого
желудочка (рис. 6.1). (То же относится и к диаметрам вынося�
щего тракта левого желудочка и корня аорты.)

Повторим еще раз: мы не рекомендуем пользоваться ли�
нейными размерами левого желудочка (равно как и левого
предсердия). Однако в связи с тем, что в ряде лабораторий
их все еще используют (в частности, чтобы следить за разме�
рами в динамике), мы все�таки приводим таблицу с нор�
мальными значениями линейных размеров (табл. 6.1). На
рис. 6.2 приведена номограмма для определения площади
поверхности тела у взрослых — она необходима для расчета
индексов размеров и объемов.
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Рисунок 6.2. Номограмма для определения площади поверх�
ности тела у взрослых. Рост и вес больного надо соединить пря�
мой линией, пересечение этой прямой со средней шкалой ука�
жет площадь поверхности тела.

Таблица 6.1. Линейные размеры камер сердца и крупных
сосудов в норме у взрослых

Диаметр аортального кольца 1,4—1,6 см
(1,3 ± 0,1 см/м2,
до 1,6 см/м2)

Диаметр корня аорты (на уровне
кончиков створок)

2,2—3,6 см
(1,7 ± 0,2 см/м2,
до 2,1 см/м2)

Диаметр восходящей аорты 2,1—3,4 см
(1,5 ± 0,2 см/м2)

Диаметр дуги аорты 2,0—3,6 см
Короткая ось левого желудочка, диастола
(конечно�диастолический размер левого
желудочка)

3,5—6,0 см
(2,3 ± 3,1 см/м2)

Короткая ось левого желудочка, систола
(конечно�систолический размер левого
желудочка)

2,1—4,0 см
(1,4 ± 2,1 см/м2)

Длинная ось левого желудочка, диастола 6,3—10,3 см
(4,1 ± 5,7 см/м2)

Длинная ось левого желудочка, систола 4,6—8,4 см
Толщина межжелудочковой перегородки
и задней стенки левого желудочка

0,6—1,1 см

Переднезадний размер левого предсердия 2,3—4,5 см
(1,6—2,4 см/м2)

Медиально�латеральный размер левого
предсердия (из апикальной четырехкамер�
ной позиции)

2,5—4,5 см
(1,6—2,4 см/м2)

Верхненижний размер левого предсердия
(из апикальной четырехкамерной пози�
ции)

3,4—6,1 см
(2,3—3,5 см/м2)

Толщина передней стенки правого желу�
дочка

0,2—0,5 см
(0,2 ± 0,05 см/м2)

Переднезадний размер выносящего тракта
правого желудочка

2,2—4,4 см
(1,0—2,8 см/м2)

Конечно�диастолический размер правого
желудочка по длинной оси

5,5—9,5 см
(3,8—5,3 см/м2)

Конечно�систолический размер правого
желудочка по длинной оси

4,2—8,1 см

Диаметр кольца клапана легочной артерии 1,0—2,2 см
Диаметр легочного ствола 0,9—2,9 см
Диаметр нижней полой вены (у места впа�
дения в правое предсердие)

1,2—2,3 см

В скобках указаны индексы размеров (значения, поделенные на пло�
щадь поверхности тела).
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Из M�модальных измерений наиболее информативны
следующие: переднезаднее укорочение левого желудочка,
расстояние от E�пика передней створки митрального клапа�
на до межжелудочковой перегородки, амплитуда движения
корня аорты.

Переднезаднее укорочение характеризует отношение диа�
столического (совпадающего с вершиной зубца R на ЭКГ)
и систолического (окончание зубца T) размеров левого же�
лудочка по его короткой оси. В норме переднезадний раз�
мер левого желудочка уменьшается на 30% и более. На
рис. 2.7 приведена запись M�модального исследования ле�
вого желудочка при нормальном его переднезаднем укоро�
чении, на рис. 6.31, В — при дилатационной кардиомиопа�
тии.

Расстояние от E�пика передней створки митрального кла�
пана до межжелудочковой перегородки — это расстояние ме�
жду точкой наибольшего раскрытия митрального клапана (в
раннюю диастолу) и ближайшим участком межжелудочко�
вой перегородки (в систолу), в норме это расстояние не пре�
вышает 5 мм. При снижении общей сократимости левого
желудочка количество крови, остающейся в нем к концу
систолы, увеличивается, что приводит к его расширению. В
то же время снижение ударного объема приводит к умень�
шению трансмитрального кровотока, и митральный клапан
открывается не так широко, как в норме; амплитуда движе�
ния межжелудочковой перегородки тоже снижается. По ме�
ре ухудшения общей сократимости левого желудочка рас�
стояние между E�пиком передней створки митрального кла�
пана и межжелудочковой перегородкой все больше увели�
чивается.

Амплитуду движения корня аорты также следует оцени�
вать только качественно, она пропорциональна ударному
объему. Движение корня аорты зависит от наполнения ле�
вого предсердия и от кинетической энергии крови, выбра�
сываемой левым желудочком в систолу. В норме корень аор�
ты смещается в систолу вперед более чем на 7 мм. Следует с
осторожностью относиться к этому показателю, так как низ�
кий ударный объем не означает непременно снижение со�
кратимости.

При двумерном исследовании производится и качествен�
ная, и количественная оценка общей сократимости левого
желудочка. В повседневной практике эхокардиографические
изображения часто оценивают так же, как вентрикулограм�
мы: определяют приблизительное соотношение систоличе�
ского и диастолического размеров сердца. Ряд исследовате�
лей считают, что можно довольно точно оценить фракцию
выброса на глаз, не прибегая к измерениям (Am Heart J 104:
603, 1982). Мы, однако, сопоставляя результаты такой оцен�
ки с количественным расчетом фракции выброса при рент�
геноконтрастной вентрикулографии, обнаружили очень боль�
шое количество ошибок. Кроме того, определение сократи�

мости левого желудочка на глаз не дает объемов и массы
миокарда левого желудочка. Наиболее точный способ оцен�
ки общей сократимости левого желудочка — количествен�
ная двумерная ЭхоКГ. Этот метод, конечно, не лишен по�
грешностей, но он все�таки лучше, чем оценка изображений
на глаз.

Для количественной оценки общей сократимости лево�
го желудочка важен выбор стереометрической модели. По�
сле выбора модели производится вычисление объемов, ос�
нованное на планиметрических измерениях левого желу�
дочка, по алгоритму, соответствующему выбранной моде�
ли. Есть много моделей и алгоритмов, на которых мы не бу�
дем останавливаться подробно. Чаще всего пользуются ме�
тодом дисков (иначе его называют модифицированным ал�
горитмом Симпсона, рис. 6.3). Точность измерений при
использовании этого алгоритма почти не зависит от формы
левого желудочка: в основе лежит его реконструкция из
20 дисков — срезов на разных уровнях. Метод предполагает
получение взаимно перпендикулярных проекций в двух� и
четырехкамерной позициях. В нескольких центрах сопос�
тавляли результаты этих измерений с рентгеноконтраст�
ной и изотопной вентрикулографией: оказалось, что
ЭхоКГ занижает объемы левого желудочка приблизитель�
но на 25%.

На рис. 6.4 изображены взаимно перпендикулярные про�
екции левого желудочка для расчета его объемов по методу
дисков. Обводить контуры следует по поверхности эндокар�
да. Нормальные значения конечно�диастолического объема
и индекса конечно�диастолического объема левого желу�
дочка по трем алгоритмам приведены в табл. 6.2.

64 ГЛАВА 6

Таблица 6.2. Конечно�диастолический объем и индекс ко�
нечно�диастолического объема левого желудочка в норме

Конечно�диастоли�
ческий объем, мл

Индекс конечно�диасто�
лического объема, мл/м2

Алгоритм площадь—длина в апикальной четырехкамерной
позиции

Мужчины 112 ± 27 (65—193)
57 ± 13 (37—94)

Женщины 89 ± 20 (59—136)

Алгоритм площадь—длина в апикальной двухкамерной
позиции

Мужчины 130 ± 27 (73—201)
63 ± 13 (37—101)

Женщины 92 ± 19 (53—146)

Метод дисков во взаимно перпендикулярных проекциях

Мужчины 111 ± 22 (62—170)
55 ± 10 (36—82)Женщины 80 ± 12 (55—101)

Указаны средние значения ± стандартное отклонение.
В скобках — крайние значения.
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Рисунок 6.3. Расчет объемов левого желудочка по двум алго�
ритмам. А. Метод дисков во взаимно перпендикулярных про�
екциях. Для расчета объема левого желудочка необходимо по�
лучить его изображения из апикальной четырех� и двухкамер�
ной позиций. Левый желудочек делят на 20 дисков (ai и bi) оди�
наковой высоты, площади дисков (ai·bi·π/4) суммируются, сум�
ма умножается затем на длину левого желудочка (L), вычислен�
ную как среднее в этих двух позициях. Это самый точный метод
расчета объемов левого желудочка, так как деформации левого
желудочка влияют на результат в наименьшей степени. Б. Алго�
ритм площадь—длина в одной проекции. Этот метод (изна�
чально предназначенный для расчетов объемов при рентгено�
контрастной вентрикулографии) используют, если удается по�
лучить хорошее изображение левого желудочка только в одной
позиции. Моделью желудочка здесь считают эллипсоид враще�
ния (у эллипсоида вращения две из трех осей равны). A — пло�
щадь левого желудочка на изображении, L — длина левого же�
лудочка. Объем левого желудочка равен 0,85·A2/L. Schiller NB.
Two�dimensional echocardiographic determination of left ventri�
cular volume, systolic function, and mass. Summary and discussion
of the 1989 recommendations of the American Society of Echo�
cardiography. Circulation 84(Suppl 3):280, 1991.

Рисунок 6.4. Компьютерная обработка изображений левого
желудочка. Вверху: наложение систолического контура на диа�
столический в двух� (2�ch) и четырехкамерной (4�ch) позициях.
Внизу: сопоставление диастолического контура с систоличе�
ским для количественного анализа локальной сократимости
левого желудочка. По поводу того, как следует сопоставлять
контуры желудочка, единого мнения нет. В данном случае опе�
ратор предпочел не совмещать длинные оси желудочка в систо�
лу и диастолу, но совместить центр масс каждого из контуров.
Автоматические методы анализа локальной сократимости надо
использовать с большой осторожностью, так как диагностиче�
ская ценность их до конца не ясна. В приведенном примере
рассчитаны также масса миокарда левого желудочка по модели
усеченного эллипсоида, фракция выброса по алгоритму пло�
щадь—длина в каждой из позиций, конечно�диастолический
объем и фракция выброса по методу дисков. Масса миокарда
левого желудочка оказалась повышенной — 220 г. Значения
фракции выброса левого желудочка (в норме она равна 60%) су�
щественно различались в зависимости от взятой для расчета
позиции (61% для двухкамерной и 46% для четырехкамерной).
Эти различия объясняются гипокинезией левого желудочка пе�
регородочной локализации. При использовании более точного
метода дисков фракция выброса оказалась равной 55%. Конеч�
но�диастолический объем левого желудочка увеличен (147 мл),
однако площадь поверхности тела равна 1,93 м2, поэтому ин�
декс конечно�диастолического объема левого желудочка
(76 мл/м2) не превысил верхнюю границу нормы. Schiller NB.
Two�dimensional echocardiographic determination of left ventricu�
lar volume, systolic function, and mass. Summary and discussion of
the 1989 recommendations of the American Society of Echocardio�
graphy. Circulation 84 (Suppl 3):280, 1991.
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Как уже говорилось, очевидное преимущество количест�
венного расчета общей сократимости левого желудочка по
сравнению с ее оценкой на глаз состоит в том, что наряду с
фракцией выброса количественный расчет дает значения
объемов и сердечного выброса. Допплеровские методы до�
полняют информацию, полученную при двумерной ЭхоКГ:
доказана высокая точность допплеровского измерения удар�
ного объема. Чтобы избежать ошибок при измерении объе�
мов левого желудочка, надо: 1) убедиться в том, что плос�
кость сечения на самом деле проходит через верхушку серд�
ца (для этого датчик нередко приходится устанавливать ни�
же и левее места, где пальпируется верхушечный толчок),
2) выбирать сердечные циклы с наилучшим качеством изо�
бражения и сохранять их в цифровом виде, 3) исключить из
измерений сосочковые мышцы (обвести их границы), 4) в от�
сутствие выраженной митральной или аортальной недоста�
точности сравнить ударные объемы, полученные планимет�
рическим и допплеровским методами, и в случае большого
расхождения повторить планиметрические измерения.

В нашей лаборатории определяют ударный объем левого
желудочка с помощью импульсного допплеровского иссле�
дования кровотока в выносящем тракте левого желудочка
(гл. 5). Этот метод основан на измерении интеграла линей�
ной скорости кровотока и площади сечения сосуда в месте
кровотока. Интеграл линейной скорости кровотока в систо�
лу — это расстояние, которое проходит ударный объем в те�
чение систолы. Умножение этой величины на площадь се�
чения сосуда, в котором происходит кровоток, дает ударный
объем, а произведение ударного объема на ЧСС — это ми�
нутный объем кровотока.

Еще один параметр общей сократимости левого желудоч�
ка, который измеряют при допплеровском исследовании, —
скорость увеличения давления в левом желудочке в начале
периода изгнания (dP/dt). Вычислить dP/dt можно только
при наличии митральной регургитации (рис. 6.5). Необхо�
димо записать спектр митральной регургитации в постоян�
но�волновом режиме и измерить интервал между двумя точ�
ками на прямолинейном участке спектра. Таким участком
считают расстояние между точками, имеющими скорости 1
и 3 м/с. Делают допущение, что давление в левом предсер�
дии в это время не меняется. Изменение давления между
точками, имеющими скорости 1 и 3 м/с, равно 32 мм рт. ст.
Разделив 32 на интервал между точками, получаем dP/dt. В
норме dP/dt составляет не менее 1350 мм рт. ст./с.

Дифференциальная диагностика причин снижения об�
щей сократимости левого желудочка трудна. Если сократи�
мость всех сегментов снижена примерно в одинаковой сте�
пени, можно думать о дилатационной кардиомиопатии (см.
ниже). Для распознавания этиологии дилатационной кар�
диомиопатии необходимы клинические данные и такие па�
раметры, как толщина стенок, а также сведения о клапан�

ном аппарате. Дилатационной кардиомиопатией называют
снижение общей сократимости левого желудочка любой
этиологии: причинами могут быть ИБС, артериальная ги�
пертония, пороки сердца, миокардит и т. д. Если причину
дилатационной кардиомиопатии установить не удается, ее
называют идиопатической.

Неоднородность сократимости отдельных сегментов сви�
детельствует в пользу ишемической кардиомиопатии, хотя и
при идиопатической дилатационной кардиомиопатии раз�
ные сегменты левого желудочка могут сокращаться по�раз�
ному. Снижение общей сократимости левого желудочка в
отсутствие его расширения с большой вероятностью гово�
рит о внесердечной патологии. Тахикардия, метаболические
нарушения (например, ацидоз) нередко сопровождаются
снижением фракции выброса в отсутствие патологии мио�
карда. Лекарственные средства могут временно снижать об�
щую сократимость левого желудочка: таким действием об�
ладают, например, средства для ингаляционной анестезии.

Форма левого желудочка, толщина
стенок и масса
Изменения формы левого желудочка при различных заболе�
ваниях сердца недостаточно изучены и редко обсуждаются в
эхокардиографической литературе. Левый желудочек при
дилатационной кардиомиопатии принимает сферическую
форму (рис. 6.31). В отличие от общих изменений формы ле�
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Рисунок 6.5. Вычисление dP/dt левого желудочка, постоян�
но�волновое исследование спектра митральной регургитации
(MR). Интервал между точками, в которых скорости струи мит�
ральной регургитации равны 1 и 3 м/с, составляет в данном слу�
чае 40 мс. Разность давлений — 32 мм рт. ст.: по уравнению Бер�
нулли dP = 4(V V1

2
2
2− = − =) ( )4 3 1 322 2 . Таким образом, dP/dt =

= 32/0,04 = 800 мм рт. ст./с.
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вого желудочка его деформации при ИБС изучены лучше.
Локальные нарушения формы почти всегда указывают на
ишемическую природу поражения миокарда. Аневризма ле�
вого желудочка затрудняет оценку систолической функции:
если стенки ее плотные и содержат большое количество
фиброзной ткани, то она не растягивается и потому оказы�
вает относительно небольшое влияние на общую сократи�
мость левого желудочка, если же аневризма растяжима, то
влияние ее на систолическую функцию может быть весьма
значительно.

В течение долгого времени по толщине стенок левого же�
лудочка судили о наличии или отсутствии его гипертрофии.
Отношение толщины перегородки к толщине задней стенки
использовали в качестве диагностического критерия асим�
метрической гипертрофии. Эти линейные измерения слу�
жили для косвенного суждения о массе миокарда левого же�
лудочка. Данные количественной двумерной ЭхоКГ пока�
зывают, что использование линейных измерений толщины
стенок левого желудочка может вести к неправильным вы�
водам, поэтому отношение к таким измерениям должно
быть пересмотрено. Например, если наполнение левого же�
лудочка существенно уменьшается (например, при гипово�
лемии), то толщина миокарда в диастолу может увеличиться
при нормальной массе левого желудочка. Напротив, при
расширении левого желудочка его стенки могут быть тонки�
ми даже при большой массе миокарда (например, при аор�
тальной недостаточности). Поэтому для суждения о нали�
чии или отсутствии гипертрофии надо вычислять массу
миокарда. Разумеется, методы вычисления массы миокарда
левого желудочка, основанные на возведении в третью сте�
пень M�модальных измерений, так же несостоятельны, как
и в случае вычисления объемов, особенно при асимметрич�
ном желудочке.

Исходя из собственного опыта и данных литературы, мы
рекомендуем вычислять массу миокарда левого желудочка
только на основании двумерной ЭхоКГ. Используемый на�
ми метод показан на рис. 6.6, нормы приведены в табл. 6.3,
пример измерения — на рис. 5.31. Большинство других ме�
тодов измерения массы аналогичны приведенному и осно�

ваны на вычислении длины левого желудочка и толщины
миокарда по короткой оси из парастернального доступа.

Полученные нами результаты свидетельствуют о возмож�
ности значительного снижения массы миокарда (до 150 г у
некоторых больных) после протезирования аортального кла�
пана по поводу аортального стеноза или после транспланта�
ции почки у больных с артериальной гипертонией почечно�
го происхождения. Аналогичные результаты получены дру�
гими авторами при исследовании больных, получавших дли�
тельную гипотензивную терапию.

Зная конечно�диастолический объем левого желудочка и
его массу, можно вычислить их соотношение. В норме отно�
шение конечно�диастолического объема к массе миокарда
левого желудочка составляет 0,80 ± 0,17 мл/г. Увеличение
этого отношения выше 1,1 мл/г говорит о повышенном на�
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Рисунок 6.6. Расчет массы миокарда левого желудочка по ал�
горитму площадь—длина (A/L) и по модели усеченного эллип�
соида (TE). Вверху: обводят эндокардиальный и эпикардиаль�
ный контуры левого желудочка на уровне сосочковых мышц,
рассчитывают толщину миокарда левого желудочка (t), радиус
короткой оси левого желудочка (b) и площади, которые зани�
мают эндокардиальный и эпикардиальный контуры левого же�
лудочка (A1 и A2), площадь стенки левого желудочка по корот�
кой оси (Am). Заметим, что сосочковые мышцы исключают из
расчетов. Ниже: а — длинная полуось левого желудочка, b — ра�
диус короткой оси левого желудочка, d — короткая полуось ле�
вого желудочка, t — толщина миокарда левого желудочка. Вни�
зу: формулы расчета массы миокарда левого желудочка, ис�
пользуемые в компьютерных программах. Точность этих фор�
мул примерно одинакова. Schiller NB. Two�dimensional echo�
cardiographic determination of left ventricular volume, systolic fun�
ction, and mass. Summary and discussion of the 1989 recommenda�
tions of the American Society of Echocardiography. Circulation 84
(Suppl 3):280, 1991.

Таблица 6.3. Масса миокарда и индекс массы миокарда
левого желудочка в норме

Мужчины Женщины

среднее
верхняя
границаа среднее

верхняя
границаа

Масса, г 135 183 99 141
Индекс массы, г/м 71 94 62 89
а Вычислено как 90% от суммы среднего значения и стандартного от�

клонения.
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пряжении в стенке левого желудочка и означает, что гипер�
трофия не может компенсировать увеличение его объема
(напряжение в стенке желудочка в каждый момент времени,
по закону Лапласа, равно произведению его внутреннего
диаметра на давление в желудочке, деленному на толщину
стенки).

Диастолическая функция

Примерно в трети случаев при сердечной недостаточности
обнаруживается нормальная или лишь слегка сниженная
систолическая функция левого желудочка — в этих случаях
говорят о диастолической сердечной недостаточности. Диа�
столическая функция левого желудочка зависит и от того,
как происходит расслабление миокарда, и от механических
свойств миокарда. Расслабление миокарда — активный про�
цесс, происходящий в фазы изоволюмического расслабле�
ния и раннего диастолического наполнения. Характеристи�
ками механических свойств миокарда служат эластичность
(изменение длины мышечных волокон в зависимости от
приложенной к ним силы), податливость (изменение объе�
ма желудочка при заданном изменении давления) и жест�
кость (характеристика, обратная податливости). В зависи�
мости от того, какие составляющие диастолической функ�
ции левого желудочка нарушены, кривые объем—давление
в нем меняются по�разному (рис. 6.7).

Для эхокардиографической оценки диастолической функ�
ции левого желудочка применяют несколько методов: им�
пульсное допплеровское исследование трансмитрального
кровотока и кровотока в легочных венах, цветное M�мо�
дальное исследование скорости распространения раннего
диастолического кровотока в левом желудочке и тканевое
допплеровское исследование диастолического подъема ос�
нования левого желудочка. Только совместное использова�
ние всех этих методов позволяет установить выраженность
диастолической дисфункции, оценить диастолическое дав�
ление в левом желудочке.

Исследование трансмитрального кровотока в импульсном
режиме было самым первым допплеровским методом изу�
чения диастолической функции. Контрольный объем уста�
навливают в приносящем тракте левого желудочка сразу над
местом смыкания створок митрального клапана.

Обязательные условия допплеровского исследования диа�
столической функции левого желудочка — синусовый ритм,
отсутствие митрального стеноза и выраженной митральной
и аортальной недостаточности. При высокой ЧСС (выше
90—100 мин–1) оба пика сливаются, затрудняя анализ доп�
плеровского спектра или делая его невозможным (рис. 6.9).

Чаще всего для оценки диастолической функции исследуют
следующие параметры трансмитрального кровотока: мак�
симальные скорости раннего диастолического наполнения
и наполнения в систолу предсердий, время изоволюмиче�
ского расслабления левого желудочка (IVRT), время замед�
ления кровотока раннего диастолического наполнения лево�
го желудочка (DT). В норме максимальная скорость раннего
диастолического наполнения (E) составляет 70—100 см/с,
кровотока в систолу предсердий (A) — 40—70 см/с, соотно�
шение E/A — 1,0—1,5, IVRT — 70—90 мс, DT — 160—220 мс.
Для определения IVRT одновременно записывают кровоток
в выносящем тракте левого желудочка и трансмитральный
кровоток в постоянно�волновом режиме (рис. 6.10). Время
между окончанием кровотока в выносящем тракте и нача�
лом кровотока в приносящем — это IVRT.

С возрастом у здоровых людей происходит уменьшение
доли кровотока в раннюю фазу диастолического наполне�
ния. Кроме того, на параметры трансмитрального кровото�
ка влияют положение контрольного объема по отношению
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Рисунок 6.7. Кривые объем—давление при нарушенной диа�
столической функции левого желудочка, вызванной разными
причинами. Показаны лишь нижние части кривых (относя�
щиеся к диастоле), сплошная линия соответствует норме. А. На�
рушение расслабления левого желудочка (например, при пре�
ходящей ишемии миокарда). Б. Ограничение наполнения ле�
вого желудочка при констриктивном перикардите или тампо�
наде сердца. В. Снижение податливости левого желудочка. Ча�
ще всего такие кривые встречаются при гипертрофии левого
желудочка, а также при амилоидозе сердца, эндомиокардиаль�
ном фиброзе и ишемии миокарда. Г. Повышение давления на�
полнения левого желудочка (например, при объемной пере�
грузке левого желудочка).
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к створкам митрального клапана, изменения положения дат�
чика и тела больного, фазы дыхания.

В последние годы появилось много работ, посвященных
диастолической функции левого желудочка при отдельных
заболеваниях: при артериальной гипертонии, гипертрофи�
ческой кардиомиопатии, дилатационной кардиомиопатии,
ИБС, констриктивном и экссудативном перикардитах, ами�
лоидозе сердца. При ИБС изучены изменения диастоличе�
ской функции под действием необратимых факторов (ин�
фаркт миокарда) и преходящей ишемии (во время нагрузоч�
ных проб, баллонной коронарной ангиопластики). Вариан�
ты трансмитрального кровотока не являются чем�то застыв�
шим, свойственным данному больному или виду поражения
миокарда, диастолическое наполнение меняется по мере
прогрессирования заболевания и под влиянием лечения.

Фундаментальное исследование диастолического напол�
нения левого желудочка при различных заболеваниях мио�
карда допплеровским методом провели Эпплтон с соавт. в
1988 году (J Am Coll Cardiol 12:426, 1988). У 70 больных с забо�
леваниями миокарда и 30 здоровых людей производили доп�
плеровское исследование трансмитрального кровотока од�
новременно с катетеризацией сердца до и после рентгено�
контрастной вентрикулографии. Было обнаружено, что у
большинства больных трансмитральный кровоток отличал�
ся от нормального. Авторы выделили два типа нарушенного
трансмитрального кровотока: 1) характеризующийся преоб�
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Рисунок 6.8. Импульсное допплеровское исследование транс�
митрального кровотока. Показаны варианты трансмитрально�
го кровотока: нормальный (А), с преобладанием наполнения
желудочка в систолу предсердий (Б), псевдонормальный (В) и

рестриктивный (Г). A — кровоток в систолу предсердий, DT —
время замедления кровотока раннего диастолического напол�
нения левого желудочка, E — кровоток раннего диастолическо�
го наполнения левого желудочка.

Рисунок 6.9. Влияние тахикардии на трансмитральный крово�
ток. При высокой ЧСС оба пика сливаются, затрудняя исследо�
вание или делая его невозможным. ЧСС в данном случае равна
95 мин–1. A — кровоток в систолу предсердий, E — кровоток
раннего диастолического наполнения левого желудочка.
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ладанием кровотока во время систолы предсердий, 2) псев�
донормальный (выглядящий как нормальный).

Первый тип соответствует начальному нарушению диа�
столического наполнения, он характеризуется удлинением
изоволюмического расслабления левого желудочка, сниже�
нием скорости и объема раннего диастолического наполне�
ния, увеличением кровотока во время систолы предсердий
(рис. 6.8, Б). Другими словами, происходит перераспределе�
ние трансмитрального кровотока: бо�льшая часть крови по�

ступает в левый желудочек в систолу предсердий. Заметим,
что диастолическое давление в левом желудочке при этом
может оставаться на нормальном уровне. Сейчас такой тип
диастолической дисфункции принято называть замедлен�
ным расслаблением левого желудочка.

При дальнейшем прогрессировании заболевания проис�
ходит псевдонормализация трансмитрального кровотока. Пе�
реход к псевдонормальному типу вызван повышением дав�
ления в левом предсердии: возрастает градиент давления
между левыми отделами сердца в начале диастолы. Это при�
водит к увеличению скорости раннего диастолического на�
полнения (рис. 6.8, В). От нормального трансмитрального
кровотока псевдонормальный внешне ничем не отличается.
Дальнейшее усугубление диастолической дисфункции ле�
вого желудочка ведет к укорочению изоволюмического рас�
слабления, быстрому падению скорости раннего диастоли�
ческого наполнения, почти полному прекращению крово�
тока во время систолы предсердий — такой тип трасмит�
рального кровотока называют рестриктивным (рис. 6.8, Г).
При псевдонормальном (тем более рестриктивном) транс�
митральном кровотоке диастолическое давление в левом же�
лудочке высокое. Кривые давления в левых отделах сердца и
соответствующие им допплеровские спектры трансмитраль�
ного кровотока приведены на рис. 6.11. При высоком (более
20 мм рт. ст.) диастолическом давлении в левом желудочке
(например, при аортальной недостаточности, гипертрофи�
ческой кардиомиопатии) иногда наблюдается диастоличе�
ская митральная регургитация — обратный кровоток через
митральный клапан в середине диастолы.
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Рисунок 6.10. Измерение времени изоволюмического расслаб�
ления левого желудочка (IVRT): одновременная запись аор�
тального и трансмитрального кровотока в постоянно�волно�
вом режиме из апикального доступа. Время изоволюмического
расслабления — интервал от момента окончания аортального
до начала трансмитрального кровотока.

Норма Рестриктивный типЗамедленное расслабление

Ао Ао Ао

LV LA LA
LA

LV LV

DT 160—220 мс
DT > 300 мс DT < 150 мс

Е >> AE < A

IVRT < 60 мсIVRT > 100 мсIVRT 70—90 мс

Рисунок 6.11. Кривые давления в левых отделах сердца и соот�
ветствующие им допплеровские спектры трансмитрального
кровотока в норме, при замедленном расслаблении левого же�
лудочка и при рестриктивном типе наполнения. A — макси�
мальная скорость кровотока во время систолы предсердий, Ao —
кривая давления в аорте, DT — время замедления кровотока

раннего диастолического наполнения левого желудочка, E —
максимальная скорость раннего диастолического наполнения,
IVRT — время изоволюмического расслабления левого желу�
дочка, LA — кривая давления в левом предсердии, LV — кривая
давления в левом желудочке.
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С помощью цветного допплеровского исследования можно
получить дополнительные сведения о диастолической функ�
ции левого желудочка и измерить скорость распространения
раннего диастолического кровотока. На рис. 6.12 представ�
лен нормальный диастолический кровоток: красный цвет в
легочных венах, левом предсердии и желудочке говорит о
том, что кровоток в них одновременно происходит в одном
направлении — в сторону верхушки. Это значит, что рас�
слабление желудочка координировано — в этом случае нет
нужды в измерении скорости распространения раннего диа�
столического кровотока, она будет очень высокой.

Измеряют скорость распространения раннего диастоли�
ческого кровотока в левом желудочке (Vp) с помощью цвет�
ного M�модального исследования (рис. 6.13). Воспроизводи�
мость повышается, если уменьшить предел Найквиста и до�
биться появления искаженного, пестрого, спектра кровото�
ка. В норме Vp превышает 55 см/с, у пожилых — 45 см/с. Счи�
тается, что Vp не столь чувствительна к изменениям предна�
грузки, как трансмитральный кровоток и кровоток в легоч�
ных венах, и что с ее помощью можно отличить псевдонор�
мальный трансмитральный кровоток от нормального.

Кровоток в легочных венах можно исследовать и при транс�
торакальном исследовании, и при чреспищеводном. Приме�
ры кровотока в легочных венах приведены на рис. 6.14. Ис�
следование кровотока в легочных венах — обязательная часть
любого исследования; это, вероятно, самый надежный спо�
соб оценить диастолическое давление в левом желудочке.

Высказывая суждение о преобладании систолического
или диастолического кровотока, надо измерять интегралы
линейной скорости, а не максимальные скорости. У здоро�
вых людей до 40 лет систолический кровоток преобладает
над диастолическим (в центральных венах систолический
кровоток вообще должен преобладать). Систолический кро�
воток, в свою очередь, состоит из двух компонентов: первый
вызван расслаблением левого предсердия, второй — движе�
нием основания сердца в сторону верхушки. При брадикар�
дии систолический кровоток может преобладать над диа�
столическим не так сильно, как при нормальной ЧСС. При
гиповолемии диастолический кровоток, напротив, умень�
шается, и систолический начинает резко преобладать. При
мерцательной аритмии кровоток в легочных венах стано�
вится почти исключительно диастолическим.

Измерение интегралов линейной скорости позволяет вы�
числить систолическую фракцию кровотока в легочных венах.

Систолическая фракция =
S

S +D
⋅100%,

где S — интеграл линейной скорости систолического крово�
тока, а D — диастолического.
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Рисунок 6.12. (В цвете — см. c. 309.) Цветное допплеровское
исследование раннего диастолического наполнения левого же�
лудочка, апикальная четырехкамерная позиция. Обнаружива�
ется однонаправленное движение крови в легочных венах, ле�
вом предсердии и левом желудочке в сторону верхушки сердца,
скорость кровотока достигает предела Найквиста. Нет нужды в
измерении скорости распространения раннего диастолическо�
го кровотока, она будет очень высокой. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.

Рисунок 6.13. (В цвете — см. c. 309.) Цветное M�модальное ис�
следование трансмитрального кровотока из апикального доступа:
определение скорости распространения раннего диастолическо�
го кровотока в левом желудочке (Vp). Чтобы определить Vp, про�
водят касательную к спектру струи раннего диастолического на�
полнения. В норме Vp превышает 55 см/с, у пожилых — 45 см/с.
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В норме систолическая фракция кровотока в легочных
венах превышает 55%. Работа Кюхерера с соавт., проведен�
ная в нашей лаборатории (Circulation 82:1127, 1990), показа�
ла, что исходя из систолической фракции можно с большой
точностью вычислить среднее давление в левом предсердии
(диастолическое давление в левом желудочке):

Давление в левом предсердии (мм рт. ст.) =
= 35 – 0,39·(систолическая фракция, %).

На практике обычно ограничиваются вычислением сис�
толической фракции: если она ниже 40%, то считают, что
конечно�диастолическое давление в левом желудочке выше
18 мм рт. ст., что соответствует псевдонормальному или ре�
стриктивному типу наполнения левого желудочка. Кроме
того, обращают внимание на продолжительность ретро�
градной волны A в систолу предсердий: если она более чем
на 30 мс превышает продолжительность волны A трансмит�
рального кровотока, это тоже указывает на повышение диа�
столического давления в левом желудочке и псевдонор�
мальный или рестриктивный тип его наполнения.

Наиболее достоверно позволяет отличить псевдонормаль�
ный кровоток от нормального тканевое допплеровское иссле�
дование диастолического подъема основания левого желу�
дочка (рис. 6.15), представляющее собой вариант импульс�

ного допплеровского исследования. Его проводят из апи�
кального доступа, чтобы уменьшить влияние движения серд�
ца в целом и получить максимальную амплитуду движения
основания левого желудочка (митрального кольца) по отно�
шению к верхушке. Контрольный объем устанавливают на
митральное кольцо в области межжелудочковой перегород�
ки или боковой стенки левого желудочка, фильтры и усиле�
ние подбирают таким образом, чтобы отсечь высокочастот�
ные и слабые сигналы (рис. 5.17).

Допплеровский спектр движения митрального кольца
представлен тремя волнами: систолической (движение к вер�
хушке) и двумя диастолическими (от верхушки). Последние
по аналогии с волнами диастолического трансмитрального
кровотока обозначают Em (ранняя диастола) и Am (систола
предсердий). В норме Em преобладает над Am, но с возрастом
у здоровых людей отношение Em/Am снижается.

Наиболее информативный параметр — максимальная
скорость Em. При рестриктивной кардиомиопатии она, как

72 ГЛАВА 6

Рисунок 6.14. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в легочных венах из апикальной четырехкамерной пози�
ции (слева) и при чреспищеводном исследовании (справа). Об�
наруживаются две антероградные волны — в систолу (S) и диа�
столу (D) — и одна небольшая ретроградная в систолу предсер�
дий (A). Иногда (как в данном случае при трансторакальном
исследовании) удается увидеть две систолические антероград�
ные волны — раннюю (SE) и позднюю (SL). Считается, что вол�
на SE вызвана расслаблением предсердия, а SL — движением ос�
нования левого желудочка в сторону верхушки. Волна D соот�
ветствует раннему диастолическому наполнению левого желу�
дочка, но запаздывает примерно на 50 мс. При высокой ЧСС
систолические и диастолические волны сливаются. Таким об�
разом, антероградный кровоток в легочных венах может быть
одно�, двух� или трехфазным. Важно отметить, что судить о
преобладании систолического или диастолического кровотока
надо по интегралам линейной скорости, а не по максимальным
скоростям кровотока.

Рисунок 6.15. Варианты трансмитрального кровотока (верхний
ряд) и соответствующие им варианты тканевого допплеровского
исследования диастолического подъема основания левого же�
лудочка (нижний ряд). Контрольный объем для тканевого доп�
плеровского исследования устанавливали на перегородочную
часть митрального кольца из апикальной четырехкамерной по�
зиции. Тканевое допплеровское исследование позволяет отли�
чить нормальный трансмитральный кровоток от псевдонор�
мального и рестриктивного. A — трансмитральный кровоток во
время систолы предсердий, Am — подъем основания левого же�
лудочка во время систолы предсердий, E — ранний диастоличе�
ский трансмитральный кровоток, Em — ранний диастолический
подъем основания левого желудочка. Sohn DW, et al. Assessment of
mitral annulus velocity by Doppler tissue imaging in the evaluation of
left ventricular diastolic function. J Am Coll Cardiol 30:474, 1997.
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правило, ниже 8 см/с, а при констриктивном перикардите —
выше, что позволяет различить эти два состояния несмотря
на то, что трансмитральный кровоток при них не различает�
ся. Кроме того, измеряют отношение максимальных скоро�
стей волны E трансмитрального кровотока и Em. E/Em > 15
свидетельствует о повышенном конечно�диастолическом
давлении в левом желудочке (> 12 мм рт. ст.), E/Em < 8 — о
нормальном, а при E/Em от 8 до 15 необходимы дополни�
тельные данные.

Заключая рассказ о диастолической функции левого желу�
дочка, повторим, что ее оценка возможна только при исполь�
зовании нескольких перечисленных выше допплеровских
методов. Замедленное расслабление левого желудочка — на�
чальное проявление его диастолической дисфункции, а псев�
донормальный и рестриктивный типы наполнения говорят о
далеко зашедших нарушениях. Замедленное расслабление
левого желудочка сопровождается нормальным диастоличе�
ским давлением в покое и может проявляться клинически
лишь при нагрузке или мерцательной аритмии. В пожилом
возрасте замедленное расслабление левого желудочка — ва�
риант нормы, также оно встречается при артериальной ги�
пертонии, ИБС, гипертрофической кардиомиопатии. Псев�
донормальный и рестриктивный типы наполнения говорят о
повышенном диастолическом давлении в левом желудочке и
встречаются при кардиомиопатиях (в том числе ишемиче�
ской), при констриктивном перикардите, тяжелой митраль�
ной и аортальной недостаточности. Псевдонормальный и ре�
стриктивный типы диастолического наполнения сопровож�
даются существенно худшим прогнозом, чем замедленное
расслабление (при той же систолической функции левого
желудочка). Вообще, при очень низкой фракции выброса
(менее 20%) именно диастолическая функция левого желу�
дочка определяет прогноз. Особенно плохо, если рестрик�
тивный тип наполнения левого желудочка сохраняется не�
смотря на активное медикаментозное лечение, — многим та�
ким больным требуется трансплантация сердца.

Лечение диастолической дисфункции левого желудочка,
разумеется, зависит от основного заболевания, но общие ре�
комендации таковы: при замедленном расслаблении — ги�
потензивная терапия (при повышенном АД) и устранение
ишемии миокарда, снижение ЧСС (для удлинения диасто�
лы), предупреждение мерцательной аритмии, а при псевдо�
нормальном и рестриктивном типах наполнения — сниже�
ние преднагрузки левого желудочка и лечение его систоли�
ческой дисфункции.

Цветной фазовый анализ

У ряда больных с сердечной недостаточностью имеются на�
рушения внутрижелудочковой проводимости, приводящие

к асинхронному сокращению левого желудочка: одни участ�
ки его сокращаются раньше, другие позже. Классическим
примером служит блокада левой ножки пучка Гиса или со�
стояние после установки постоянного двухкамерного или
желудочкового электрокардиостимулятора: стимуляция пра�
вого желудочка тоже ведет к асинхронному сокращению ле�
вого желудочка. Раньше о наличии асинхронности судили
по ширине комплекса QRS на ЭКГ. Не всегда, однако, на�
личие асинхронности можно установить с помощью ЭКГ:
теперь уже, с появлением цветного фазового анализа (и ряда
других методов исследования), оказалось, что ширина ком�
плексов QRS далеко не всегда позволяет предсказать син�
хронность сокращений левого желудочка.

Исследования показали, что одновременная стимуляция
левого желудочка с правым при установке дополнительного
электрода в коронарный синус или в левую коронарную ве�
ну (двухжелудочковая стимуляция) существенно улучшает
функцию левого желудочка у больных с систолической сер�
дечной недостаточностью. Это улучшение тем очевиднее,
чем в большей мере выражена асинхронность сокращения
левого желудочка перед стимуляцией. Возникла необходи�
мость в простом и наглядном методе исследования син�
хронности сокращений левого желудочка для отбора боль�
ных, которым показана двухжелудочковая электрокардио�
стимуляция. Такой метод появился в виде цветного фазово�
го анализа.

Цветной фазовый анализ основан на определении направ�
ления движения миокарда с помощью тканевого допплеров�
ского исследования. При этом можно рассчитать, насколько
отстает скорость движения того или иного участка миокарда
по отношению к остальным, и присвоить данному сегменту
тот или иной цвет от зеленого (нет отставания) до красного
(максимальное отставание). На рис. 6.16 представлен цвет�
ной фазовый анализ сокращения левого желудочка у двух
больных, у одного из них нет асинхронности сокращений, у
другого она есть; можно с большой уверенностью предска�
зать положительный эффект двухжелудочковой электрокар�
диостимуляции у второго больного.

Ишемическая болезнь сердца

Ишемия миокарда вызывает нарушения локальной сокра�
тимости, диастолической и систолической функции левого
желудочка. При стенокардии напряжения наибольшее про�
гностическое значение имеют два фактора: выраженность
коронарного атеросклероза и систолическая функция лево�
го желудочка (о ней говорилось выше). Для изучения коро�
нарных артерий и кровотока в них пробовали применять
чреспищеводное исследование (рис. 6.17, 6.18), однако этот
метод не получил широкого практического применения для
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изучения коронарной анатомии. При трансторакальном ис�
следовании можно судить о коронарной анатомии, как пра�
вило, только косвенным образом: лишь у небольшого числа
больных видны проксимальные участки коронарных арте�
рий (рис. 2.10, 6.19), так что в целом можно сказать, что ни
трансторакальную, ни чреспищеводную ЭхоКГ на практике
не используют для исследования коронарных артерий. Глав�
ным образом при ЭхоКГ обращают внимание на наличие

обызвествления там, где расположен ствол левой коронар�
ной артерии, — это косвенный признак тяжелой ИБС. Ниже
будет коротко рассказано о внутрисосудистом ультразвуко�
вом исследовании — информативном, но инвазивном мето�
де исследования коронарных артерий. Следует также под�
черкнуть, что ЭхоКГ в покое — не метод диагностики ИБС.
О применении ЭхоКГ в сочетании с нагрузочными пробами
речь пойдет ниже, в гл. 16.
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Рисунок 6.16. (В цвете — см. c. 310.) Цветной
фазовый анализ сокращений левого желудочка у
двух больных, у одного из них нет асинхронно�
сти сокращений (верхний ряд), у другого она
есть (нижний ряд) — отстают нижняя и боковая
стенки левого желудочка. Красным цветом обо�
значаются участки, движение которых отстает
от остальных. Синхронность сокращения лево�
го желудочка исследуют в трех апикальных по�
зициях: четырехкамерной (слева), двухкамер�
ной (в центре) и по длинной оси левого желу�
дочка (справа). Можно с большой уверенностью
предсказать положительный эффект двухжелу�
дочковой электрокардиостимуляции у второго
больного.

Рисунок 6.17. (В цвете — см. c. 310.) Цветное допплеровское
исследование коронарного кровотока. От ствола левой коро�
нарной артерии отходят огибающая и передняя нисходящая ар�

терии. Ao — восходящая аорта, Cx — огибающая артерия,
LAD — передняя нисходящая артерия, LM — ствол левой коро�
нарной артерии.
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Несмотря на упомянутые ограничения, ЭхоКГ в покое
дает ценную информацию при ИБС. Боль в груди может
быть сердечного или несердечного происхождения. Распо�
знать ишемию миокарда в качестве причины боли в груди
существенно важно для дальнейшего ведения больных как
при амбулаторном исследовании, так и при поступлении их
в блок интенсивной терапии. Отсутствие нарушений ло�
кальной сократимости во время боли в груди почти навер�
няка исключает ишемию и инфаркт миокарда.

Исследование аорты во многих случаях позволяет обна�
ружить атеросклеротические бляшки, что само по себе силь�
но повышает вероятность ИБС. Бляшки в восходящей аор�
те, расположенные вблизи устьев коронарных артерий, мо�
гут вызывать ишемию миокарда, хотя картину, подобную
той, что представлена на рис. 6.20, удается увидеть редко.

Локальную сократимость оценивают при двумерном ис�
следовании из разных позиций: чаще всего это парастер�
нальные длинная ось левого желудочка и короткая ось на
уровне митрального клапана и апикальные двух� и четырех�
камерная позиции. Для исследования заднебазальных отде�
лов левого желудочка применяется также апикальная четы�
рехкамерная позиция с отклонением плоскости сканирова�
ния назад (рис. 2.15). Оценивая локальную сократимость,
необходимо как можно лучше рассмотреть эндокард в ис�
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Рисунок 6.18. (В цвете — см. c. 311.) Обызвествление огибаю�
щей артерии, диагностированное при чреспищеводном ис�
следовании и подтвержденное КТ с контрастированием. А и
Б. Чреспищеводная короткая ось основания сердца, двумерное
и цветное допплеровское исследования. Заметны обызвествле�
ние и неровность просвета огибающей артерии у места ее отхо�
ждения от ствола левой коронарной артерии. В. Компьютерная

томограмма (изображение ориентировано иначе, чем при чрес�
пищеводном исследовании) подтверждает эхокардиографиче�
ские находки. Ao — восходящая аорта, Cx — огибающая арте�
рия, dAo — нисходящая аорта, LA — левое предсердие, LM —
ствол левой коронарной артерии, PA — легочный ствол, PV —
легочные вены, SVC — верхняя полая вена.

Рисунок 6.19. Аневризматическое расширение ствола левой
коронарной артерии, парастернальная короткая ось аорталь�
ного клапана. Ao — корень аорты, LCA — ствол левой коронар�
ной артерии, PA — легочный ствол, RVOT — выносящий тракт
правого желудочка.
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следуемой области. Для принятия решения о том, нарушена
локальная сократимость или не нарушена, надо учитывать
как движение миокарда, так и степень его утолщения. Кро�
ме того, надо сравнить локальную сократимость разных сег�
ментов, изучить структуру ткани миокарда. Нельзя пола�
гаться только на оценку движения миокарда: нарушения
внутрижелудочковой проводимости, синдром предвозбуж�
дения желудочков, электростимуляция правого желудочка
сопровождаются асинхронным сокращением разных сегмен�
тов и затрудняют оценку локальной сократимости. Затруд�
няет ее и парадоксальное движение межжелудочковой пере�
городки, наблюдаемое, например, при объемной перегрузке
правого желудочка. Нарушения локальной сократимости
описывают в следующих терминах: гипокинезия, акинезия,
дискинезия. Гипокинезия означает снижение амплитуды дви�
жения и утолщения миокарда исследуемой области, акине�
зия — отсутствие движения и утолщения, дискинезия — дви�
жение в направлении, противоположном нормальному, и
отсутствие утолщения. Термин асинергия означает неодно�
временное сокращение разных сегментов, асинергию нель�
зя отождествлять с нарушениями локальной сократимости.

Для описания нарушений локальной сократимости лево�
го желудочка и количественного их выражения прибегают к
делению миокарда на сегменты. Американская кардиологи�
ческая ассоциация рекомендует деление левого желудочка
на 16 сегментов (рис. 16.2). Чтобы рассчитать индекс нару�

шения локальной сократимости, сократимость каждого сег�
мента оценивают в баллах: нормальная сократимость —
1 балл, гипокинезия — 2, акинезия — 3, дискинезия — 4.
Сегменты, которые недостаточно четко видны, не учитыва�
ют. Сумму баллов затем делят на общее число исследован�
ных сегментов.

Причинами нарушений локальной сократимости левого
желудочка при ИБС могут быть: инфаркт миокарда, пост�
инфарктный кардиосклероз, преходящая ишемия миокар�
да, постоянно действующая ишемия (уснувший миокард).
На нарушениях локальной сократимости неишемической
природы мы здесь не будем останавливаться. Скажем толь�
ко, что идиопатическая дилатационная кардиомиопатия
часто сопровождается неравномерным поражением мио�
карда, так что судить с уверенностью об ишемической при�
роде кардиомиопатии лишь на основании обнаружения зон
гипо� и акинезии не следует.

Также лишь предположительно можно высказываться по
результатам ЭхоКГ о локализации поражения коронарных
артерий (табл. 16.2). Так, стеноз и окклюзия передней нис�
ходящей артерии чаще всего приводят к нарушениям ло�
кальной сократимости передней, перегородочной, перего�
родочно�верхушечной, иногда — нижневерхушечной лока�
лизации. Поражение огибающей артерии ведет к нарушени�
ям сократимости боковой и задней стенок левого желудоч�
ка, а поражение правой коронарной артерии (когда от нее
отходит задняя межжелудочковая ветвь, то есть при правом
или сбалансированном типе кровоснабжения сердца) — к
нарушениям сократимости нижней, нижнебоковой, ниж�
неперегородочной локализации.

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование вошло в
клиническую практику около 15 лет назад. Основная его за�
дача — непосредственное исследование атеросклеротиче�
ских бляшек и других поражений сосудистой стенки. Ан�
гиография по сей день остается главным методом диагно�
стики атеросклероза, однако она обладает существенным
ограничением: при ней видны только внутренние контуры
сосуда, что не позволяет изучить структуру сосудистой стен�
ки и атеросклеротических бляшек. Внутрисосудистое ульт�
развуковое исследование — инвазивное вмешательство, его
выполняют вместе с ангиографией. Подробный рассказ о
внутрисосудистом ультразвуковом исследовании не входит
в задачи настоящей книги, так что мы ограничимся лишь
кратким описанием метода.

Используются два типа датчиков — механические, с од�
ним пьезоэлементом, вращающимся со скоростью 1600—
1800 мин–1, и многоэлементные, с 64 пьезоэлементами, рас�
положенными по всей окружности датчика. Размеры обоих
типов датчиков постоянно уменьшаются и в настоящее вре�
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Рисунок 6.20. Обызвествленные атеросклеротические бляш�
ки аорты в области некоронарного и правого синусов Валь�
сальвы, чреспищеводное исследование, длинная ось корня аор�
ты. Бляшки дают позади себя акустическую тень. Бляшка пра�
вого синуса Вальсальвы вызвала у этого больного тяжелую
ишемию в бассейне правой коронарной артерии. Ao — восхо�
дящая аорта, LA — левое предсердие.
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мя достигают 1 мм, так что их можно помещать в катетеры
6 F. Частота ультразвукового сигнала тоже все время увели�
чивается, достигая в современных датчиках 50 МГц.

Внутрисосудистое ультразвуковое исследование приме�
няют в основном для изучения коронарных артерий. В стен�
ках коронарных артерий, как вообще во всех артериях сред�
него калибра, можно четко видеть три слоя: внутренний и
наружный слои (интима и адвентиция) состоят из коллаге�
новых и эластических волокон и хорошо отражают ультра�
звук, средний слой (медия) состоит из гладкомышечных
клеток и почти не отражает ультразвук (рис. 6.21).

Основные области клинического применения внутрисо�
судистого ультразвука — выявление неуловимого для коро�
нарной ангиографии поражения коронарных артерий (в ча�
стности, после трансплантации сердца), контроль за ходом
баллонной ангиопластики, атерэктомии, внутрисосудистой
лучевой терапии, состоянием стентов. Пример использова�
ния метода приведен на рис. 6.22.

Инфаркт миокарда вызывает нарушения локальной сократи�
мости левого желудочка разной степени выраженности: от
гипокинезии отдельных сегментов до истинной аневризмы.

Структура ткани в области с нарушенной сократимостью мо�
жет указать на давность инфаркта. Нередко на границе с нор�
мальными сегментами видна демаркационная линия: ее по�
явление объясняют структурной перестройкой левого желу�
дочка. Граница между акинетичным и нормальным миокар�
дом иногда хорошо видна. Наличие диастолической дефор�
мации с резко выраженной демаркационной линией свиде�
тельствует об аневризме. На рис. 6.23 и 6.24 представлены
эхокардиографические проявления инфаркта миокарда пе�
реднеперегородочно�верхушечной локализации с образова�
нием аневризмы, на рис. 6.25 — переднеперегородочный ин�
фаркт миокарда, на рис. 6.26 — нижний инфаркт миокарда.

ЭхоКГ используют для диагностики и определения про�
гноза при инфаркте миокарда. Нормальная локальная со�
кратимость левого желудочка при боли в груди позволяет
исключить инфаркт миокарда. Разработаны схемы количе�
ственной характеристики нарушений локальной сократи�
мости, показано, что индекс нарушения локальной сокра�
тимости при инфаркте миокарда служит независимым про�
гностическим признаком.

С помощью ЭхоКГ, проведенной непосредственно у по�
стели больного, можно быстро распознать многие осложне�
ния инфаркта миокарда. Об истинных аневризмах мы уже
говорили. Причиной ложных аневризм (псевдоаневризм)
служит разрыв миокарда, стенка псевдоаневризмы состоит
из перикарда, остатков разорвавшегося миокарда и тромбо�
тических масс. Только небольшие псевдоаневризмы совмес�
тимы с жизнью, поэтому у диагностированных с помощью
ЭхоКГ псевдоаневризм тонкий перешеек; это позволяет их
отличить от истинных аневризм, у которых перешеек так же
широк, как и верхушка. Часто именно ЭхоКГ позволяет об�
наружить псевдоаневризмы (рис. 6.27), без немедленного
хирургического лечения прогноз при них крайне неблаго�
приятный.

Разрыв стенки левого желудочка обычно не совместим с
жизнью. При небольших разрывах можно обнаружить эхо�не�
гативное пространство между листками перикарда и при�
знаки тампонады сердца. В подавляющем большинстве слу�
чаев появление жидкости в полости перикарда при инфарк�
те миокарда вызвано, к счастью, не разрывом миокарда, а
эпистенокардитическим перикардитом или постинфаркт�
ным перикардитом (синдромом Дресслера).

Разрыв межжелудочковой перегородки приводит к сбро�
су крови слева направо на уровне желудочков (рис. 6.28),
разрыв или дисфункция сосочковой мышцы приводят к мо�
лотящей створке митрального клапана и тяжелой митраль�
ной недостаточности (рис. 6.29, 9.36). У больных с молотя�
щей створкой митрального клапана обнаруживается экс�
центрическая струя регургитации, распространяющаяся
циркулярно по периферии левого предсердия от поражен�
ной створки. При поражении передней створки митрально�
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Рисунок 6.21. Внутрисосудистое ультразвуковое исследование
коронарной артерии у больного с умеренно выраженным коро�
нарным атеросклерозом. Заметны четкие границы между тремя
слоями стенки, утолщение интимы. В отсутствие утолщения
интимы трехслойная структура артериальной стенки не столь
заметна. В просвете артерии (L) — тень от датчика (T). Ad — ад�
вентиция, In — интима, M — медия. Kitamura K, Yock PG,
Fitzgerald PJ. Intravascular Ultrasound, in: Otto CM. The Practice
of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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го клапана струя направлена в сторону заднебоковой стенки
предсердия, при поражении задней створки — к межпред�
сердной перегородке (рис. 6.30).

При дефекте межжелудочковой перегородки контрасти�
рование правых отделов сердца может выявить появление
пузырьков в левых отделах сердца, с помощью допплеров�
ского исследования рассчитывают максимальный градиент
давления между левым и правым желудочками, объем сбра�
сываемой крови (гл. 15).

О тромбозе левого желудочка речь пойдет ниже, в разделе
«Тромбы и опухоли».

Кардиомиопатии
Существует три типа кардиомиопатий — дилатационная,
гипертрофическая и рестриктивная, каждая из которых име�
ет характерные эхокардиографические признаки.

Диагностировать дилатационную кардиомиопатию на ран�
них стадиях ее развития удается редко, но тяжелые формы
дилатационной кардиомиопатии имеют яркие эхокардио�
графические признаки. К этим признакам относятся: сфе�
рическая форма левого желудочка, его расширение при нор�
мальной или уменьшенной толщине стенок, систолическое
движение всех сегментов внутрь левого желудочка. Почти
всегда увеличено левое предсердие, нередко расширены все
камеры сердца. Увеличение правых отделов сердца может
быть как вторичным (из�за легочной гипертензии), так и
первичным (из�за вовлечения миокарда правого желудочка
в патологический процесс). Объем левого желудочка часто
превышает 250 мл, а левого предсердия — 125 мл. Фракция
выброса левого желудочка нередко оказывается ниже 20%,
но чаще всего составляет 20—30%. Сердечный выброс мо�
жет быть нормальным или почти нормальным. Это обуслов�
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Рисунок 6.22. Пример использования внутрисосудистого ульт�
развукового исследования для выявления неуловимого для ко�
ронарной ангиографии поражения коронарных артерий. А. Ан�
гиограмма ствола левой коронарной артерии и передней нис�
ходящей артерии. Поражения артерий не выявлено. Б. Внутри�
сосудистое ультразвуковое исследование (уровни исследова�

ния соответствуют тем, что обозначены на ангиограмме). Об�
наруживается утолщение интимы — чем дистальнее, тем более
выраженное. Kitamura K, Yock PG, Fitzgerald PJ. Intravascular
Ultrasound, in: Otto CM. The Practice of Clinical Echocardio�
graphy, Saunders, 2002.
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Рисунок 6.24. Аневризма левого желудочка перегородочно�
верхушечной локализации (стрелки), апикальная четырехка�
мерная позиция, диастола (А) и систола (Б). Истончение мио�

карда и диастолическая деформация желудочка — признаки
истинной аневризмы. LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 6.23. Акинезия левого желудочка переднеперегоро�
дочно�верхушечной локализации. Сегменты с нарушенной со�
кратимостью отмечены стрелками. 2�ch — апикальная двухка�
мерная позиция, 4�ch — апикальная четырехкамерная пози�

ция, Ao — восходящая аорта, LA — левое предсердие, LAX —
парастернальная длинная ось левого желудочка, LV — левый
желудочек, RV — правый желудочек, SAX — парастернальная
короткая ось левого желудочка на уровне сосочковых мышц.
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Рисунок 6.26. Аневризма левого желудочка нижней локализа�
ции (стрелка), апикальная двухкамерная позиция. Видны де�
формация левого желудочка и истончение миокарда в области
аневризмы. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 6.27. Псевдоаневризма левого желудочка после ниж�
него инфаркта миокарда, чреспищеводное исследование, транс�
гастральная короткая ось левого желудочка. При рентгенокон�
трастной вентрикулографии отличить псевдоаневризму от ис�
тинной аневризмы не удалось. При чреспищеводной ЭхоКГ
обнаружен разрыв миокарда, большая псевдоаневризма ниж�
ней локализации, организованный тромб, выстилающий по�
лость псевдоаневризмы. Стрелкой указан свободный край ра�
зорвавшегося миокарда. LV — левый желудочек, PAn — псевдо�
аневризма, Tr — тромб. Материал предоставили д�ра Carlo Pa�
lombo, Michaela Kozakova и Carmela Morizzo, Пиза, Италия.

Рисунок 6.25. Дискинезия левого желудочка переднеперего�
родочной локализации, апикальная четырехкамерная позиция,
диастола (А) и систола (Б). Сегменты левого желудочка с нару�

шенной сократимостью отмечены стрелками. LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.
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лено тем, что, во
первых, дилатационная кардиомиопатия
часто сопровождается синусовой тахикардией и, во
вто

рых, большой конечно
диастолический объем может обес

печивать нормальный ударный объем несмотря на низкую
фракцию выброса. На рис. 6.31 представлены некоторые
характерные признаки дилатационной кардиомиопатии, а
в табл. 6.4 — ее причины.

При дилатационной кардиомиопатии нет необходимости
в частом повторении ЭхоКГ, за исключением тех случаев,
когда это делается для измерения давления в легочной арте

рии и параметров общей сократимости левого желудочка,
его объемов и массы.

При допплеровском исследовании обнаруживается сни

жение скорости и ускорения кровотока в восходящей аорте
и уменьшение интеграла линейной скорости кровотока в
выносящем тракте левого желудочка и легочном стволе.

Диагностировать дилатационную кардиомиопатию, осо

бенно сопровождающуюся тяжелой сердечной недостаточ

ностью, не составляет большого труда. ЭхоКГ, однако, дает
очень мало возможностей судить о природе кардиомиопа

тии. В нашей лаборатории предпринимались попытки вы

работать критерии дифференциальной диагностики ише

мической и идиопатической дилатационной кардиомиопа

тии с использованием ЭхоКГ и МРТ. С этой целью опреде

ляли толщину стенок, их структуру, локальную сократи

мость и форму левого желудочка. У больных с ишемической
кардиомиопатией были более выражены нарушения локаль

ной сократимости, неоднородность структуры, наличие сег

ментов с нормальной сократимостью, однако эти измене
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Рисунок 6.28. Разрыв межжелудочковой перегородки — ос

ложнение инфаркта миокарда нижней локализации, интраопе

рационное чреспищеводное исследование, трансгастральная
короткая ось левого желудочка. А. Перед операцией. Б. После

операции ушивания дефекта межжелудочковой перегородки.
Дефект межжелудочковой перегородки отмечен стрелкой. LV —
левый желудочек, P — заплата, RV — правый желудочек, T —
тромб.

Рисунок 6.29. Молотящая задняя створка митрального клапа

на — результат дисфункции сосочковых мышц (осложнение
инфаркта миокарда нижней локализации), парастернальная
длинная ось левого желудочка. Задняя створка митрального
клапана в систолу пролабирует в левое предсердие. Несмыка

ние створок митрального клапана приводит к тяжелой мит

ральной недостаточности. Ao — восходящая аорта, LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.
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Таблица 6.4. Причины дилатационной кардиомиопатии

ИБС (ишемическая кардиомиопатия)
Приобретенные пороки сердца (митральная недостаточность,
аортальная недостаточность, аортальный стеноз)
Артериальная гипертония
Идиопатическая
Семейная (аутосомно
доминантная, X
сцепленная)
Тахиаритмии (наджелудочковые, желудочковые, трепетание
предсердий)
Токсическая (алкогольная, антрациклиновая, кобальтовая,
фенотиазиновая, литиевая, свинцовая, кокаиновая, вызванная
антиретровирусными препаратами, ртутью)
Метаболическая

Дефицит компонентов пищи (тиамина, селена, карнитина,
белка)
Эндокринные нарушения (гипотиреоз, акромегалия, тирео

токсикоз, синдром Кушинга, феохромоцитома, сахарный
диабет)
Электролитные нарушения (гипокальциемия, гипофосфате

мия)

Инфекции
Вирусные (Коксаки, цитомегаловирусы, ВИЧ)
Риккетсиозы
Бактериальные
Грибковые
Туберкулез
Паразитарные (токсоплазмоз, трихинеллез, болезнь Чагаса)

Коллагенозы и другие системные заболевания
Системная красная волчанка
Ювенильный ревматоидный артрит
Узелковый периартериит
Болезнь Кавасаки
Системная склеродермия
Дерматомиозит
Гемохроматоз
Амилоидоз
Саркоидоз
Эластическая псевдоксантома
Гиперэозинофильный синдром

Лекарственный миокардит
Послеродовая кардиомиопатия
Аритмогенная дисплазия правого желудочка
Миопатии Дюшенна и Беккера
Тазово
плечевая и плече
лопаточно
лицевая миопатия
Атрофическая миотония
Атаксия Фридрейха
Миопатия Эмери—Дрейфуса
Наследственные нарушения обмена веществ
Митохондриальные болезни
Кэшаньская болезнь

Рисунок 6.30. (В цвете — см. c. 311.) Молотящая задняя створ

ка митрального клапана, чреспищеводная длинная ось вынося

щего тракта левого желудочка, систола, двумерное (А) и цвет

ное допплеровское (Б) исследование. Молотящая створка це

ликом пролабирует в левое предсердие, что приводит к несмы

канию створок митрального клапана (стрелка). При цветном

допплеровском исследовании выявляется эксцентрическая
струя митральной регургитации, направленная в сторону меж

предсердной перегородки и циркулярно распространяющаяся
по всему предсердию. aML — передняя створка митрального
клапана, Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LV — ле

вый желудочек, pML — задняя створка митрального клапана.
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ния были обнаружены и у значительного числа больных мо

лодого возраста, не имеющих ангиографических признаков
ИБС. Это позволяет утверждать, что ЭхоКГ не может быть
надежным методом выявления причин дилатационной кар

диомиопатии.

В Южной Америке распространена болезнь Чагаса, она
сопровождается дилатационной кардиомиопатией, которая
может иметь сегментарный характер. Болезнь Чагаса, или
американский трипаносомоз, представляет собой зооноз

ную инфекцию, вызываемую простейшим Trypanosoma cruzi,
передающимся от млекопитающего к млекопитающему кро

вососущими насекомыми — триатомовыми клопами. Trypa

nosoma cruzi встречается только на Американском конти

ненте. Острая стадия заболевания развивается вскоре после
заражения и проявляется лихорадкой и нарушением общего

состояния. После разрешения симптомов у большинства
нелеченных больных инфекция переходит в латентную ста

дию, которая длится всю жизнь. Для нее характерны бес

симптомное течение и наличие антител к Trypanosoma cruzi.
У некоторых больных впоследствии развивается хрониче

ская стадия болезни Чагаса, которая проявляется тяжелым
поражением сердца, нередко со смертельным исходом. Кар

диомиопатия, развивающаяся при этой болезни, клини

чески сходна с другими далеко зашедшими поражениями
миокарда. При ЭхоКГ выявляется сегментарное пораже

ние миокарда, в типичном случае — аневризма верхушки
при нормально сокращающейся межжелудочковой перего

родке, чего почти никогда не бывает при ИБС. Изредка от

мечаются аневризмы заднебазальных отделов левого желу

дочка.
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Рисунок 6.31. Эхокардиографические признаки дилатацион

ной кардиомиопатии, парастернальная длинная ось левого же

лудочка (А), апикальная четырехкамерная позиция (Б), M
мо

дальное исследование на уровне митрального клапана, ско

рость развертки 50 мм/с (В). Левый желудочек принимает сфе

рическую форму. Мерой сферичности служит отношение раз

меров левого желудочка по длинной и короткой осям: при ди

латационной кардиомиопатии оно приближается к единице.
Расстояние от E
пика передней створки митрального клапана
до межжелудочковой перегородки в норме не превышает 5 мм,
при дилатационной кардиомиопатии оно значительно больше.
E — E
пик передней створки митрального клапана, IVS — меж

желудочковая перегородка, LA — левое предсердие, LV — ле

вый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желу

дочек.
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Гипертрофическая кардиомиопатия — это увеличение тол

щины стенок левого желудочка и его массы в результате му

тации генов, кодирующих белки сократительного комплек

са — актин, миозин, тропонин. Диагноз гипертрофической
кардиомиопатии ставят, когда наблюдается утолщение сте

нок левого желудочка в отсутствие аортального стеноза и ар

териальной гипертонии. Гипертрофия может быть концен

трической или асимметрической. Обычно при асимметри

ческой форме гипертрофической кардиомиопатии макси

мально утолщены базальные отделы межжелудочковой пе

регородки. Причины неравномерного распределения гипер

трофии не известны. Удивительно то, что, хотя гипертрофи

ческая кардиомиопатия определенно является наследствен

ным заболеванием, локализация гипертрофии у членов се

мьи может быть разной.

В половине случаев заболевание носит семейный харак

тер, тип наследования — аутосомно
доминантный. При се

мейной гипертрофической кардиомиопатии у трети близ

ких родственников (родителей, родных братьев и сестер, де

тей) при ЭхоКГ находят гипертрофию левого желудочка, но
чаще всего она выражена не столь сильно, нет обструкции
выносящего тракта левого желудочка, жалоб тоже обычно
нет. Гипертрофическая кардиомиопатия часто впервые про

является в подростковом возрасте, поэтому однократное об

следование ребенка еще не дает оснований исключить бо

лезнь. В любом случае всем близким родственникам боль

ного гипертрофической кардиомиопатией показана ЭхоКГ.
В отсутствие лечения смертность при гипертрофической
кардиомиопатии составляет 1—3% в год у взрослых и 6% у
детей, значительная часть больных умирает внезапно.

В отличие от аортального стеноза обструкция при гипер

трофической кардиомиопатии носит динамический, прехо

дящий, характер, внутрижелудочковый градиент давления
сильно меняется день ото дня и может различаться даже в
соседних сердечных циклах. Обструкцию усиливают: 1) уве

личение сократимости левого желудочка, 2) уменьшение
объема левого желудочка (преднагрузки), 3) уменьшение АД
(посленагрузки). В связи с этим увеличение сократимости
левого желудочка (физическая нагрузка, изопреналин, сер

дечные гликозиды) и уменьшение его объема (проба Валь

сальвы, резкое вставание, нитроглицерин, амилнитрит, та

хикардия) повышают внутрижелудочковый градиент давле

ния, на этом основаны провоцирующие обструкцию пробы.
Напротив, повышение АД (фенилэфрин, положение на кор

точках, ручной жим) и увеличение венозного возврата (пас

сивный подъем ног) снижают градиент давления в вынося

щем тракте левого желудочка.

ЭхоКГ — надежный метод диагностики гипертрофиче

ской кардиомиопатии. Три ведущих синдрома определяют
тяжесть заболевания и прогноз: это обструкция выносящего

тракта левого желудочка, диастолическая дисфункция лево

го желудочка и желудочковые нарушения ритма. ЭхоКГ, в
особенности допплеровское исследование, позволяет оце

нить выраженность первых двух синдромов.

Классическая эхокардиографическая картина при гипер

трофической кардиомиопатии такова: максимальное утол

щение базальных отделов межжелудочковой перегородки,
разной степени выраженности утолщение остальных стенок
левого желудочка, переднее систолическое движение мит

рального клапана (рис. 6.32—6.34), срединно
систоличе

ское прикрытие аортального клапана, высокоскоростной
кровоток в выносящем тракте левого желудочка (динами

ческая обструкция, рис. 6.38—6.40), диастолическая дис

функция левого желудочка, митральная недостаточность
(рис. 6.40, 6.41), более чем в половине случаев — обызвеств

ление митрального кольца.

Переднее систолическое движение митрального клапана,
в которое могут быть вовлечены одна или обе створки, не
служит патогномоничным для гипертрофической кардио

миопатии признаком (рис. 6.35, 6.36). Переднее систоличе

ское движение митрального клапана может быть вызвано
удлинением хорд, иногда оно наблюдается при пролапсе
митрального клапана, бывает и у здоровых людей. Однако
длительный систолический контакт митрального клапана с
межжелудочковой перегородкой (более трети систолы) все
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Рисунок 6.32. Гипертрофическая кардиомиопатия: асиммет

рическая гипертрофия левого желудочка, переднее систоличе

ское движение митрального клапана, парастернальная длин

ная ось левого желудочка. Локализация гипертрофии типична
для гипертрофической кардиомиопатии: это межжелудочковая
перегородка, толщина которой в диастолу достигает 20 мм (рас

ходящиеся стрелки). В переднее систолическое движение во

влечена в основном задняя створка митрального клапана (пунк

тирная стрелка). Ao — восходящая аорта, LA — левое предсер

дие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.
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гда сопряжен с высокоскоростным кровотоком в выносящем
тракте левого желудочка и встречается при гипертрофиче

ской кардиомиопатии, гипертоническом сердце (рис. 6.36),
иногда при аортальном стенозе. При выраженном переднем
систолическом движении митрального клапана нередко об

наруживается утолщение эндокарда межжелудочковой пе

регородки в месте контакта с ней митрального клапана.

Существует несколько объяснений переднему систоли

ческому движению митрального клапана: 1) высокоскоро

стная струя крови в выносящем тракте левого желудочка
притягивает створки митрального клапана (эффект Венту

ри) — это считают сейчас главным объяснением, 2) сокра

щаясь, неправильно ориентированные сосочковые мышцы
тянут митральный клапан (створки которого к тому же име
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Рисунок 6.33. Гипертрофическая кардиомиопатия, переднее
систолическое движение митрального клапана, в котором уча

ствуют обе створки клапана, апикальная четырехкамерная по


зиция. А. Диастола, Б. Систола. LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый же

лудочек.

Рисунок 6.34. Гипертрофическая кардиомиопатия, выражен

ная асимметрическая гипертрофия левого желудочка, двумер

ное исследование по парастернальной длинной оси левого же

лудочка (А) и M
модальное исследование на уровне митраль

ного клапана (Б). Толщина межжелудочковой перегородки в

базальных отделах достигает 34 мм, ярко выражено переднее
систолическое движение митрального клапана (стрелка).
aML — передняя створка митрального клапана, IVS — межже

лудочковая перегородка, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, PW — задняя стенка левого желудочка.
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Рисунок 6.35. Переднее систолическое
движение митрального клапана у боль

ной, перенесшей реконструктивную опе

рацию на митральном клапане (по пово

ду разрыва хорд), апикальная четырехка

мерная позиция, слева — диастола, спра

ва — систола. Переднее систолическое
движение митрального клапана появи

лось после операции и привело к дина

мической обструкции выносящего трак

та левого желудочка. LA — левое пред

сердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 6.36. (В цвете — см. c. 312.) Тяжелая концентрическая
гипертрофия левого желудочка у больного с артериальной ги

пертонией, цветное двумерное исследование из апикальной
четырехкамерной позиции в диастолу (А) и в систолу (Б). Цвет

ное двумерное исследование (градации серой шкалы представ

лены разными оттенками цвета) иногда позволяет лучше рас

смотреть границы эндокарда левого желудочка, особенно в об


ласти верхушки и боковой стенки. Толщина межжелудочковой
перегородки здесь составила 24 мм. Стрелкой отмечено незна

чительное переднее систолическое движение кончиков обеих
створок митрального клапана (без контакта их с межжелудоч

ковой перегородкой). LA — левое предсердие, LV — левый же

лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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ют избыточную длину) в сторону межжелудочковой перего

родки, 3) митральный клапан изначально смещен в сторону
выносящего тракта, и его толкает в сторону межжелудочко

вой перегородки задняя стенка левого желудочка. Контакт
митрального клапана с межжелудочковой перегородкой по

является в среднем на 30 мс раньше, чем максимальный
внутрижелудочковый градиент давления. Переднее систо

лическое движение митрального клапана уменьшает про

свет и без того суженного выносящего тракта левого желу

дочка и вызывает или усугубляет его динамическую обструк

цию.

Сложнее поставить диагноз атипичной, апикальной, ги

пертрофии, поскольку миокард верхушки наименее досту

пен для изучения. Апикальная гипертрофическая кардио

миопатия была впервые описана в Японии в 1970
х годах,
затем оказалось, что она встречается не только у азиатов, но
и у белых, и у негров. Отличительная особенность у этих
больных — глубокие (> 1 мВ) отрицательные зубцы T на
ЭКГ в грудных отведениях. При ЭхоКГ апикальную гипер

трофию нетрудно пропустить: здесь сильно помогает введе

ние эхоконтрастных средств (рис. 6.37). Полость левого же

лудочка при апикальной гипертрофии напоминает по фор

ме карточный пиковый туз.

Затрудняет диагностику гипертрофической кардиомио

патии также отсутствие обструкции выносящего тракта ле

вого желудочка, в этих случаях необходимы специальные
пробы, провоцирующие ее появление: эти пробы помогают
не только выявить обструкцию, но и определить ее тяжесть.
К методам, провоцирующим или усугубляющим обструк

цию выносящего тракта левого желудочка, относятся: проба
Вальсальвы (рис. 6.38), ингаляция амилнитрита (рис. 6.39),
пробы с физической нагрузкой. Их проводят одновременно

с исследованием кровотока в выносящем тракте левого же

лудочка в постоянно
волновом режиме.

Гипертрофическую кардиомиопатию принято разделять
на три гемодинамические подгруппы: 1) с обструкцией вы

носящего тракта левого желудочка в покое (внутрижелудоч

ковый градиент давления в покое превышает 25 мм рт. ст.),
2) с латентной обструкцией (внутрижелудочковый градиент
давления превышает 25 мм рт. ст. после провоцирующих об

струкцию проб), 3) без обструкции (нет обструкции в покое,
и не удается ее спровоцировать). Такое разделение сущест

венно для выбора лечения. В любом случае надо во время
допплеровского исследования проводить пробу Вальсальвы
или ингаляцию амилнитрита, чтобы определить максималь

ный внутрижелудочковый градиент давления.
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Рисунок 6.37. Апикальная гипертрофия левого желудочка у
44
летнего больного с гипертрофической кардиомиопатией,
апикальная четырехкамерная позиция до (слева) и после (спра

ва) введения эхоконтрастного средства Оптисон. Этот больной
был направлен на ЭхоКГ после обнаружения глубоких отрица

тельных зубцов T на ЭКГ в грудных отведениях. Только после

введения эхоконтрастного средства стала видна выраженная
гипертрофия всей верхушки левого желудочка; остальные стен

ки желудочка имеют нормальную толщину. Полость левого же

лудочка при апикальной гипертрофии напоминает по форме
карточный пиковый туз. Материал предоставлен Лабораторией
эхокардиографии Университета Чикаго, США.

Рисунок 6.38. Кровоток в выносящем тракте левого желудочка
при гипертрофической кардиомиопатии, постоянно
волновое
исследование. Обструкция выносящего тракта выражена в
очень большой степени: максимальный градиент давления ме

жду левым желудочком и аортой (ΔP) — 174 мм рт. ст. Измере

ния проводились на фоне пробы Вальсальвы.
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Существует два основных механизма динамической об

струкции левого желудочка: переднее систолическое движе

ние митрального клапана и облитерация левого желудочка
(рис. 6.40). Уровень динамической обструкции можно опре

делить с помощью импульсного допплеровского исследова

ния, перемещая контрольный объем от верхушки к основа

нию левого желудочка. Оба механизма обструкции могут со

четаться, но надо выявить преобладающий механизм — от
этого зависит лечение: при облитерации левого желудочка
ни деструкцию межжелудочковой перегородки этанолом,
ни миоэктомию не применяют.

При определении внутрижелудочкового градиента давле

ния могут возникнуть трудности в дифференцировании сте

нотической струи от митральной регургитации. На доппле

ровском спектре эти два потока могут сливаться (рис. 6.40, Д
и 6.41). Кровоток в выносящем тракте левого желудочка при
гипертрофической кардиомиопатии имеет ту особенность,
что достигает максимальной скорости ближе к концу систо

лы, а спектр митральной регургитации выглядит симмет

рично. Увеличение скорости кровотока в выносящем тракте
левого желудочка к концу систолы, патогномоничное для
динамической обструкции, позволяет также отличить ги

пертрофическую кардиомиопатию от аортального стеноза.

Митральная недостаточность в той или иной мере при

сутствует почти у всех больных с гипертрофической кардио

миопатией. Обычно тяжесть ее прямо пропорциональна вы


раженности обструкции выносящего тракта левого желу

дочка. Чаще всего регургитирующая струя направлена экс

центрически — в сторону задней стенки левого предсердия:
это обусловлено тем, что митральный клапан отклоняется в
систолу вперед — в сторону межжелудочковой перегородки.
Лишь в 20% случаев митральная недостаточность при ги

пертрофической кардиомиопатии вызвана причинами, не
связанными с обструкцией левого желудочка: чаще всего
это врожденные изменения клапана или обызвествление
митрального кольца.

Основная задача в лечении гипертрофической кардио

миопатии — улучшение диастолического наполнения лево

го желудочка, устранение обструкции его выносящего трак

та, предупреждение угрожающих жизни желудочковых арит

мий. Для контроля эффективности проводимой терапии
нужны повторные допплеровские исследования диастоли

ческого трансмитрального кровотока и кровотока в вынося

щем тракте левого желудочка, особенно при бессимптом

ном течении заболевания.

В последние годы наряду с медикаментозным лечением (и
особенно — при его неэффективности) со все большим успе

хом применяются несколько хирургических методов: 1) дест

рукция межжелудочковой перегородки этанолом, 2) посто

янная двухкамерная электростимуляция: оказалось, что за
счет изменения координации сердечных сокращений она
снижает внутрижелудочковый градиент давления и улучшает
общее состояние, 3) миоэктомия (иссечение части межжелу

дочковой перегородки): ведет к стойкому улучшению в 75%
случаев, однако из
за высокой операционной летальности
(3—5%) ее применяют только у тяжелых больных с резко вы

раженной обструкцией, когда медикаментозное лечение не

эффективно, 4) протезирование митрального клапана, на

правленное на устранение переднего систолического движе

ния митрального клапана и митральной недостаточности:
операция особенно показана при относительно небольшой
толщине межжелудочковой перегородки (до 18 мм) и при
атипичной гипертрофии левого желудочка.

Начиная с 1995 года, когда деструкция межжелудочковой
перегородки этанолом была впервые применена, она полу

чает все большее распространение. Сейчас это, вероятно,
основной вид немедикаментозного лечения гипертрофиче

ской кардиомиопатии. Первоначально септальную артерию,
в которую нужно ввести этанол, чтобы вызвать инфаркт
миокарда базальной части межжелудочковой перегородки,
выбирали так: в артерию вводили баллонный катетер, вызы

вали ее окклюзию и измеряли внутрижелудочковый гради

ент давления. Если он снижался, то считали, что артерия
выбрана правильно, и вводили в нее этанол. С появлением
эхоконтрастных веществ, способных проходить в неизме

ненном виде через легкие, методика изменилась. Подробно
она представлена на рис. 6.42.
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Рисунок 6.39. Гипертрофическая кардиомиопатия, исследо

вание кровотока в выносящем тракте левого желудочка в по

стоянно
волновом режиме. В покое обструкция отсутствует,
после ингаляции амилнитрита максимальный внутрижелудоч

ковый градиент давления (ΔP) — 36 мм рт. ст. Независимо от
тяжести обструкции допплеровский спектр в выносящем трак

те левого желудочка имеет несимметричный характер, ско

рость кровотока достигает пика ближе к концу систолы.
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Рисунок 6.40. (В цвете — см. c. 313.) Гипертрофическая кар

диомиопатия у больного с болезнью Фабри (недостаточностью
α
D
галактозидазы), апикальная четырехкамерная позиция.
А. Диастола. Б. Систола. Обращает на себя внимание переднее
систолическое движение митрального клапана (особенно зад

ней створки) и облитерация левого желудочка в систолу. Еще
ярче облитерация представлена на рисунках В и Г, на которых
приведены увеличенные фрагменты изображения желудочка.

Видно место контакта межжелудочковой перегородки с боко

вой стенкой левого желудочка. Д. Цветное допплеровское ис

следование. Видны две высокоскоростные струи: это митраль

ная регургитация и кровоток в выносящем тракте левого желу

дочка. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, LVOT —
кровоток в выносящем тракте левого желудочка, MR — мит

ральная регургитация, MV — митральный клапан, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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Рестриктивные поражения труднее диагностировать, чем
дилатационную или гипертрофическую кардиомиопатию.
Тем не менее ЭхоКГ и здесь дает ценную информацию.

Относительно редкое заболевание — амилоидоз сердца,
прогноз при нем неблагоприятный. На первый взгляд, ами

лоидоз выглядит как обыкновенная гипертрофия левого же

лудочка, так как инфильтрация амилоидом проявляется в
утолщении миокарда. При внимательном изучении струк

туры стенок иногда можно заметить специфический блеск
(рис. 6.43). Утолщенный, светящийся миокард сокращается
нормально или почти нормально, предсердия увеличены,
возможно утолщение межпредсердной перегородки. Добав

ление этих данных к клинической картине (хроническое за

болевание, например ревматоидный артрит или остеомие

лит, нейропатия, низкая амплитуда зубцов на ЭКГ) подска

жет заключительный шаг в диагностике амилоидоза — это

биопсия десны, прямой кишки или миокарда. Следует заме

тить, что не всегда амилоидоз сердца приводит к увеличе

нию толщины стенок левого желудочка, мы наблюдали ами

лоидоз сердца без утолщения стенок, а также случаи, когда
инфильтрацию миокарда амилоидом нельзя было отличить
от гипертрофии левого желудочка.

Основные причины рестриктивной кардиомиопатии пе

речислены в табл. 6.5, а на рис. 6.44 приведен пример эндо

кардиального фиброза — одной из редких причин рестрик

тивной кардиомиопатии.

При рестриктивной кардиомиопатии трансмитральный
кровоток имеет характерные особенности: увеличена мак

симальная скорость раннего трансмитрального кровотока,
уменьшено время изоволюмического расслабления левого
желудочка и время замедления раннего диастолического на

полнения, почти отсутствует или резко снижен кровоток во
время систолы предсердий (рис. 6.8, Г). Этот тип трансмит

рального кровотока обусловлен очень высоким конечно

диастолическим давлением в левом желудочке.

Труднее всего отличить рестриктивную кардиомиопатию
от констриктивного перикардита. Вопрос дифференциаль

ной диагностики этих двух состояний изложен в гл. 13.

Тромбы и опухоли

Тромбоз левого желудочка — нередкая находка при ЭхоКГ.
В большинстве случаев тромбоз вызван недавно перенесен

ным инфарктом миокарда передневерхушечной локализа

ции. ЭхоКГ весьма надежна для выявления тромбов левого
желудочка, это вдохновило ряд исследователей на изучение
структуры тромбов, времени их образования и исчезнове

ния, вероятности тромбоэмболий. На рис. 6.45 представлен
случай тромбоза верхушки левого желудочка после передне

го инфаркта миокарда. Чаще всего тромбоз появляется на
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Рисунок 6.41. Гипертрофическая кардиомиопатия, постоян

но
волновое исследование из апикального доступа. Одновре

менно записываются спектры митральной регургитации и кро

вотока в выносящем тракте левого желудочка. Митральная ре

гургитация начинается в самом начале систолы и достигает пи

ка раньше, чем кровоток в выносящем тракте левого желудоч

ка. В приведенном примере максимальная скорость митраль

ной регургитации достигает 6 м/с (максимальный градиент
давления между левым желудочком и левым предсердием —
144 мм рт. ст.), кровотока в выносящем тракте левого желудоч

ка — 8 м/с (максимальный внутрижелудочковый градиент дав

ления — 256 мм рт. ст.). LVOT — кровоток в выносящем тракте
левого желудочка, MR — митральная регургитация.

Таблица 6.5. Причины рестриктивной кардиомиопатии

Первичная рестриктивная кардиомиопатия
Эндомиокардиальный фиброз
Эндокардит Лёффлера
Идиопатическая рестриктивная кардиомиопатия

Вторичная рестриктивная кардиомиопатия
Инфильтративные заболевания

Амилоидоз
Саркоидоз
Лучевое поражение

Болезни накопления
Гемохроматоз
Гликогенозы
Болезнь Фабри
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Рисунок 6.43. Амилоидоз сердца, парастернальная длинная
ось левого желудочка. Инфильтрация амилоидом проявляется
утолщением миокарда и специфическим блеском. Диагноз ами

лоидоза в данном случае подтвержден результатами биопсии
миокарда. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RV — правый желудочек.

Рисунок 6.42. Гипертрофическая кардиомиопатия, подготов

ка к деструкции базальной части межжелудочковой перегород

ки этанолом, апикальная четырехкамерная позиция, исследо

вание в лаборатории катетеризации сердца с введением эхо

контрастного средства Оптисон в септальные ветви передней
нисходящей артерии. Вводя в артерию этанол с целью деструк

ции базальной части межжелудочковой перегородки, необхо

димо быть уверенным в том, что именно эта артерия крово

снабжает данный сегмент левого желудочка. Поэтому перед
введением этанола вводят эхоконтрастное средство. Вначале
его ввели в септальную ветвь, кровоснабжающую среднюю
часть межжелудочковой перегородки (А), а затем, увидев, где

накапливается эхоконтрастное вещество (стрелка), катетери

зировали другую септальную ветвь и снова ввели эхоконтраст

ное вещество (Б). Убедившись с помощью ЭхоКГ, что эхокон

трастное вещество накапливается там, где надо (стрелка), в ар

терию ввели этанол. Обращает на себя внимание высокая кон

центрация эхоконтрастного вещества в межжелудочковой пе

регородке: участки с высоким его накоплением дают акустиче

скую тень. Некоторое количество эхоконтрастного вещества,
пройдя легкие, попадает в левый желудочек. Введение этанола
вызывает инфаркт миокарда в нужном сегменте и приводит к
снижению его сократимости и резкому уменьшению внутри

желудочкового градиента давления. LV — левый желудочек.
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3—5
е сутки инфаркта миокарда передневерхушечной лока

лизации, риск тромбоза увеличивается с возрастом и прямо
зависит от размеров поражения миокарда. Риск тромбоэм

болий максимален в 5—20
е сутки инфаркта миокарда, за

тем он сильно снижается. Тромбоз левого желудочка также
встречается при дилатационной кардиомиопатии, но гораз

до реже, чем при инфаркте миокарда. При гипертрофиче

ской кардиомиопатии выраженные трабекулы верхушки
бывает трудно отличить от тромбоза (рис. 6.46). Для распо

знавания трабекул верхушки левого желудочка с успехом
используют эхоконтрастные вещества (рис. 6.47).

Эхо
плотность и структура тромбов зависят от давности
их образования. Старые тромбы обычно имеют неяркую
гладкую границу, структура их напоминает ткань печени,
иногда бывает слоистой. Свежие тромбы более яркие, име

ют тенденцию находиться центральнее в левом желудочке.
Из
за высокой подвижности и центрального расположения
совсем свежие тромбы бывает трудно дифференцировать от
так называемого спонтанного контрастирования, или псев�
доконтрастирования, появление которого вызвано резко за

медленным движением крови в полости аневризмы. Чем бо

лее подвижен тромб и чем более неровна его поверхность,
тем выше риск тромбоэмболий.

Нетромботические образования в левом желудочке редки.
Приблизительно 25% первичных опухолей левого желудочка
злокачественны, их гистологическая характеристика тако

ва: 33% — ангиомиосаркомы, 20% — рабдомиомы, 11% —
фибросаркомы, 10% — мезотелиомы, прочие опухоли край

не редки. У детей преобладают рабдомиомы, сочетающие

ся с туберозным склерозом (рис. 6.48). Среди доброкачест

венных опухолей чаще всего встречаются папиллярные
фиброэластомы (рис. 6.49) и миксомы (рис. 6.50). Редкая
опухоль левого желудочка — гемангиома — представлена

на рис. 6.51. Ложные хорды левого желудочка — вариант
нормы (рис. 5.24, 6.52).

Другое состояние, подозрительное на патологическое об

разование, — эндомиокардиальный фиброз (рис. 6.44). Эта
патология чаще всего встречается в Северной Африке и Юж

ной Америке и проявляется облитерацией верхушек левого
и правого желудочков. Иногда эндомиокардиальный фиб

роз ведет к рестриктивной кардиомиопатии (см. выше).

92 ГЛАВА 6

Рисунок 6.44. Эндомиокардиальный
фиброз, апикальная четырехкамерная
позиция (слева) и длинная ось левого
желудочка (справа). Заметна выражен

ная облитерация верхушек обоих желу

дочков. LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, RA — правое предсер

дие, RV — правый желудочек. Thamila

rasan M, Klein AL. Restrictive Cardiomyo

pathy, in: Otto CM. The Practice of Cli

nical Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 6.45. Тромбоз верхушки левого желудочка после пе

реднего инфаркта миокарда, апикальная четырехкамерная по

зиция. Для исследования верхушки из этой позиции надо поль

зоваться датчиком с большей, чем обычно, частотой (здесь —
4 МГц). Яркая продольная структура внутри тромба — это не
обызвествление (оно давало бы акустическую тень), а, вероят

но, участок фиброза. LV — левый желудочек, T — тромб.
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Рисунок 6.47. Выраженные трабекулы верхушки левого желу

дочка (стрелки), двумерное исследование из апикальной четы

рехкамерной позиции после введения эхоконтрастного средст

ва Оптисон. LV — левый желудочек.

Рисунок 6.48. (В цвете — см. c. 314.) Рабдомиома у ребенка
1 года с туберозным склерозом, направленного на ЭхоКГ после
того, как при аускультации сердца у него был выявлен негру

бый систолический шум слева от грудины; особенность шума
состояла в том, что его интенсивность сильно различалась в
разных сердечных циклах. А. Рабдомиома в выносящем тракте
левого желудочка размером 9×12 мм, парастернальная длинная
ось левого желудочка. Опухоль растет из межжелудочковой пе

регородки. Б. Опухоль создает препятствие для кровотока: мак

симальный градиент давления между левым желудочком и аор

той — 25 мм рт. ст. Ao — аорта, LA — левое предсердие, LV — ле

вый желудочек, RV — правый желудочек, T — опухоль. Мате

риал предоставил д
р Mohamed A. Seleim, Дахран, Саудовская
Аравия.

Рисунок 6.46. Гипертрофическая кардиомиопатия с трабеку

лами верхушки левого желудочка. Трабекулы выглядят как
тромбы. При КТ с контрастированием дефект наполнения ле

вого желудочка не выявлен — тромбоза нет. Ao — аорта, CS —
коронарный синус, LA — левое предсердие, LV — левый желу

дочек, RV — правый желудочек. Schiller NB, Himelman RB.
Echocardiography and Doppler in Clinical Cardiology, in: Parm

ley WW, Chatterjee K., ed. Cardiology. Lippincott, 1991.
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Рисунок 6.49. Папиллярная фиброэластома левого желудочка,
интраоперационное чреспищеводное исследование, четырехка

мерная позиция. Папиллярная фиброэластома (стрелка) при

крепляется к хордам митрального клапана. LA — левое пред

сердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.

Рисунок 6.50. Множественные миксомы левого желудочка.
А. Коронарная ангиограмма в правой косой проекции. Верти

кальной стрелкой отмечен стеноз огибающей артерии, гори

зонтальными — накопление рентгеноконтрастного вещества в
опухолях. Миксомы часто васкуляризованы, что отличает их от
других опухолей. Б. Чреспищеводное исследование в четырех

камерной позиции. В. Трансторакальное исследование в двух

камерной позиции. Видны множественные миксомы (стрелки)
диаметром до 8 мм, они прикреплены к хордам, сосочковым
мышцам и межжелудочковой перегородке (нет на изображе

нии) и имеют нежную структуру. Подобные миксомы сопряже

ны с очень высоким риском эмболий. Этот больной 43 лет гос

питализирован с нижним инфарктом миокарда, ему проведена
экстренная коронарная ангиография, выявившая окклюзию
правой коронарной артерии в дистальной части и стеноз оги

бающей артерии, проведена баллонная ангиопластика. Затем
уже проведена чреспищеводная и трансторакальная ЭхоКГ и
найдены миксомы. Явился ли инфаркт миокарда следствием
эмболии или атеросклероза, осталось невыясненным. Больной
направлен на операцию резекции миксом. LA — левое предсер

дие, LV — левый желудочек.
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Рисунок 6.51. Гемангиома левого желудочка у 7
летней девоч

ки, двумерное исследование по парастернальной длинной (А) и
короткой (Б) оси левого желудочка, из апикальной (В) и суб

костальной (Г) четырехкамерной позиции. Диагноз подтвер

жден биопсией. Гемангиома имеет диаметр более 5 см, дает по

зади себя акустическую тень, создает препятствие для кровото


ка. Опухоль располагается в толще миокарда задней и боковой
стенок левого желудочка, поэтому иссечь ее оказалось невоз

можно. Единственная возможность лечения в данном случае —
трансплантация сердца. Ao — аорта, H — гемангиома, LA — ле

вое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсер

дие, RV — правый желудочек.

Рисунок 6.52. Ложная хорда левого желудочка, двумерное ис

следование из апикальной двухкамерной позиции. Ложная хор

да (стрелка) выглядит как поперечный тяж и не имеет само

стоятельного клинического значения. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек.
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Случаи из практики

Материал предоставил д�р Christoph Rieckmann,
Людвигсбург, Германия

Женщина 21 года, уроженка южной Италии, живущая в
Германии в течение 3 лет, была госпитализирована с по

дозрением на экссудативный перикардит. Предъявляла жа

лобы на загрудинную боль и одышку, лихорадки не было.
При ЭхоКГ выявлено негомогенное образование в мио

карде задней стенки левого желудочка (рис. 6.53). Похожее
образование найдено при ультразвуковом исследовании пе

чени (рис. 6.54). При КТ и МРТ выявлены кисты сердца и
печени (рис. 6.55 и 6.56). Титр антител к эхинококковым
антигенам составил 1:256 (норма — до 1:32). После двухне

дельного курса мебендазола удалена киста из левого желу

дочка (рис. 6.57), еще через месяц — из печени. В течение
двух лет после операции больная получала мебендазол, еще
год спустя при повторном обследовании рецидива эхино

коккоза не обнаружено.

При объемных образованиях сердца у больных из энде

мических очагов дифференциальный диагноз должен вклю

чать эхинококкоз сердца. Поражение сердца при эхинокок

козе наблюдается в 0,2—2% случаев. Смерть может насту

пить от анафилактического шока при разрыве кисты, эмбо

лических осложнений, тампонады сердца. Кисты сердца
почти всегда носят одиночный характер и располагаются
под эндокардом (как в данном случае) или под эпикардом.

Размеры и структуру кист лучше всего оценивать с помощью
ЭхоКГ; КТ и МРТ необходимы для обнаружения кист вне

сердечной локализации. Возможна самостоятельная гибель
эхинококковых кист, но лечение эхинококкоза сердца все

гда в первую очередь хирургическое с последующим прие

мом мебендазола по крайней мере в течение года или до тех
пор, пока титр антител к эхинококковым антигенам не вер

нется к норме, а реакция связывания комплемента не станет
отрицательной.

96 ГЛАВА 6

Рисунок 6.53. Эхинококковая киста задней стенки левого же

лудочка диаметром 5 см, умеренный перикардиальный выпот.
А. Парастернальная длинная ось левого желудочка. Б. Апи


кальная двухкамерная позиция. LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек.

Рисунок 6.54. Эхинококковая киста печени. В ходе ЭхоКГ
датчик установили в правом подреберье и обнаружили в правой
доле печени образование диаметром 9 см, аналогичное тому,
что в сердце.
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Рисунок 6.56. Эхинококковая киста сердца, компьютерная то�
мограмма. Хорошо видна киста в левом желудочке (стрелки) и
перикардиальный выпот. CYST — киста.

Рисунок 6.57. (В цвете — см. c. 314.) Первый этап операции:
удалена эхинококковая киста из левого желудочка.

Рисунок 6.55. Эхинококковые кисты печени и сердца, магнит�
но�резонансная томограмма во фронтальной плоскости. Мно�
гокамерная киста печени, киста нижней стенки левого желу�
дочка. CYST — киста.
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Материал предоставили д�ра Mauro Jose � de Oliveira
Goncalves, Jayro Thadeu Paiva de Vasconcelos, Pedro Graziosi и
Caio Medeiros, Сан�Паулу, Бразилия

Девочка 12 лет страдала в течение 10 месяцев одышкой при
нагрузке. Травм и операций в анамнезе не было. На ЭКГ
обнаружены признаки переднего инфаркта миокарда. При
ЭхоКГ найдена гигантская аневризма всей верхушки лево�
го желудочка, гиперкинезия базальных сегментов левого
желудочка (рис. 6.58). Аневризмы верхушки возможны при
болезни Чагаса, широко распространенной в Южной Аме�
рике, но в данном случае ни клинических, ни лаборатор�
ных признаков ее не выявлено. При коронарной ангиогра�
фии и левой вентрикулографии обнаружены неизменен�
ные коронарные артерии (рис. 6.59), аневризма верхушки
левого желудка (рис. 6.60). Поставлен диагноз врожденной
аневризмы левого желудочка, в литературе описаны лишь
единичные подобные случаи. Произведена аневризмэкто�
мия (рис. 6.61), операция прошла успешно.

98 ГЛАВА 6

Рисунок 6.58. Гигантская врожденная аневризма верхушки ле�
вого желудочка. А. Парастернальная длинная ось левого желу�
дочка. Видно истончение стенки в области аневризмы. Б. Апи�

кальная четырехкамерная позиция, диастола. An — аневризма,
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 6.59. Гигантская врожденная аневризма верхушки ле�
вого желудочка, вентрикулограмма из правой косой проекции:
аневризма отделена от остального желудочка узким перешейком.
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Лаборатория эхокардиографии Калифорнийского
университета в Сан�Франциско

У 76�летнего больного во время исследования трансмитраль�
ного кровотока был зарегистрирован спектр, представлен�
ный на рис. 6.62: на каждую волну раннего диастолического
наполнения приходилось по две волны систолы предсердий.

Эта находка поставила в тупик сонографиста, проводившего
исследование, однако врач быстро установил причину дан�
ного явления — это преходящая атриовентрикулярная блока�
да 2�й степени с проведением 2:1.
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Рисунок 6.60. Гигантская врожденная аневризма верхушки ле�
вого желудочка, коронарная ангиограмма. Стенозов, фистул и
аномалий отхождения коронарных артерий не найдено. А. Левая

коронарная артерия из правой косой проекции. Б. Правая ко�
ронарная артерия из левой косой проекции.

Рисунок 6.61. (В цвете — см. c. 314.) Гигантская врожденная
аневризма верхушки левого желудочка, фотография: перед анев�
ризмэктомией.

Рисунок 6.62. Трансмитральный кровоток при атриовентри�
кулярной блокаде с проведением 2:1, импульсное допплеров�
ское исследование. Частота волн А вдвое превышает частоту
волн E (и, соответственно, ЧСС, которая равна 36 мин–1). А —
кровоток во время систолы предсердий, E — кровоток раннего
диастолического наполнения.
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Материал предоставил д�р George P. Macriyiannis, Никосия,
Кипр

Женщина 72 лет госпитализирована с диагнозом тромботи�
ческой окклюзии левой подколенной артерии. Была прове�
дена экстренная эмболэктомия, извлеченный из артерии эм�
бол оказался миксомой (рис. 6.63). При ЭхоКГ обнаружена
опухоль в верхушке левого желудочка (рис. 6.64). На сле�
дующий день произошла повторная эмболия, вновь произ�
ведена эмболэктомия, а опухоль из левого желудочка исчез�
ла. В течение четырех последующих лет больной периодиче�
ски проводили ЭхоКГ, опухолей больше не появлялось.
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Рисунок 6.63. Микропрепарат эмбола, извлеченного из под�
коленной артерии и оказавшегося миксомой.

Рисунок 6.64. Миксома верхушки левого желудочка, апикаль�
ная четырехкамерная позиция. А. Исследование, произведен�
ное сразу после первой эмболии: опухоль верхушки левого же�
лудочка длиной около 3 см. Б. После второй эмболии опухоль
исчезла и больше не появлялась. LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, M — миксома, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.
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Лаборатория эхокардиографии Калифорнийского
университета в Сан�Франциско

Больная 24 лет была направлена на ЭхоКГ с диагнозом по�
слеродовой кардиомиопатии. Обнаружено расширение всех
камер сердца, миокард левого желудочка имел губчатую
структуру и состоял из множества трабекул (рис. 6.65). Не�
компактный миокард левого желудочка — крайне редкое
наследственное заболевание, вызванное мутацией гена TAZ,
расположенного в сегменте хромосомы Xq28. Подавляющее
большинство таких больных умирают в детском возрасте.
Этой больной удалось не только дожить до зрелого возраста,
но и родить ребенка. Больная направлена на транспланта�
цию сердца, поскольку это единственная возможность ра�
дикального лечения при данной болезни.
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Рисунок 6.65. Некомпактный миокард левого желудочка у боль�
ной, направленной на ЭхоКГ с диагнозом послеродовой кар�
диомиопатии, парастернальная длинная ось левого желудочка
(А) и апикальная четырехкамерная позиция (Б). Миокард лево�
го желудочка имеет губчатую структуру и состоит из множества
трабекул. У больной мерцательная аритмия, умеренно расши�

рены левое предсердие и ушко левого предсердия, имеется вы�
сокая легочная гипертензия (систолическое давление в легоч�
ной артерии около 75 мм рт. ст.), фракция выброса левого желу�
дочка 25%. Ao — аорта, LA — левое предсердие, LAA — ушко ле�
вого предсердия, LV — левый желудочек, PE — перикардиаль�
ный выпот, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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7 Правый желудочек

Часто у больных с подозрением на заболевание левого желу�
дочка при ЭхоКГ обнаруживается патология правого желу�
дочка, до того не распознанная. Например, больные пер�
вичной легочной гипертензией обычно обращаются к врачу
по поводу прогрессирующей одышки. При ЭхоКГ в этом
случае, часто впервые, обнаруживается легочное сердце. При
эмфиземе легких ЭхоКГ дает больше для диагностики ле�
гочного сердца, чем физикальное исследование, рентгено�
графия грудной клетки и ЭКГ, уже хотя бы потому, что по�
зволяет измерить давление в легочной артерии.

Сократимость, объем и толщина
стенок

В отличие от левого желудочка, имеющего форму эллипсои�
да и относительно легко поддающегося измерениям, фор�
ма правого желудочка затрудняет количественную оценку
его функции и объемов. Стереометрической моделью пра�
вого желудочка служит пирамида с треугольным основани�
ем. Такая модель, однако, не учитывает поперечное расши�
рение, вогнутую перегородочную поверхность правого же�
лудочка и его выносящий тракт (рис. 7.1). Измерение объе�
ма правого желудочка, имеющего очень сложные простран�
ственные соотношения, весьма затруднено. Многие иссле�
дователи предпринимали попытки разработать надежный
способ измерения объема правого желудочка, но ни один из
методов не получил широкого практического применения.
В нашей лаборатории используют два относительно про�
стых количественных подхода к оценке размеров правого
желудочка. Если переднезадний размер правого желудочка

103

Рисунок 7.1. Стереометрическое изображение эндокардиаль�
ной поверхности правого желудочка, созданное путем трехмер�
ной ЭхоКГ. Правый желудочек имеет форму пирамиды: в осно�
вании лежит приносящий тракт, а передняя и задняя стенки и
вогнутая перегородочная поверхность образуют стороны пира�
миды. Wong SP, Otto CM. Echocardiographic Findings in Acute
and Chronic Pulmonary Disease, in: Otto CM. The Practice of
Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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при M�модальном парастернальном исследовании превы�
шает 2,5 см, должно быть заподозрено его расширение
(рис. 7.2, Б). Затем изучают два двумерных изображения. В
норме по парастернальной короткой оси левый желудочек
преобладает над правым: последний занимает небольшое
пространство впереди от левого желудочка (рис. 2.12). Если
правый желудочек равен в этой позиции левому или больше
него, то можно с уверенностью говорить о расширении пра�
вого желудочка (рис. 7.2, A). При исследовании из апикаль�
ной четырехкамерной позиции верхушка сердца в норме за�
нята левым желудочком. Если же верхушка занята правым
желудочком хотя бы частично, то он расширен. При значи�
тельном расширении правый желудочек преобладает над ле�
вым в апикальной четырехкамерной позиции, в предельно
выраженных случаях от левого желудочка остается лишь уз�
кая полоска (рис. 7.3). В субкостальных позициях еще реже,
чем в других, может возникнуть ложное впечатление о рас�
ширении правого желудочка.

Сократимость правого желудочка чаще всего оценивают
на глаз, безо всяких измерений. Из�за того что правый желу�
дочек имеет тонкие стенки, для изучения их толщины и дви�
жения требуется тщательная настройка усиления сигнала и,
часто, смена датчика. В последнее время для распознавания
границ эндокарда правого желудочка с большим успехом
стали использовать эхоконтрастные вещества. M�модаль�
ные изображения правого желудочка, полученные из пара�
стернального доступа, малоинформативны для оценки со�
кратимости, так как их срезы проходят через выносящий
тракт правого желудочка, сократимость которого не отража�
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Рисунок 7.2. Расширение правого желудочка, парастерналь�
ная короткая ось левого желудочка, двумерное (А) и M�модаль�
ное (Б) исследование. Переднезадний размер правого желудоч�
ка составляет 4,5 см. Парадоксальное движение межжелудоч�

ковой перегородки (стрелки). IVS — межжелудочковая перего�
родка, LV — левый желудочек, PE — перикардиальный выпот,
RV — правый желудочек.

Рисунок 7.3. Расширение правых отделов сердца, апикальная
четырехкамерная позиция, диастола. Правый желудочек зна�
чительно больше левого и занимает верхушку сердца. Межже�
лудочковая перегородка обращена выпуклостью в сторону ле�
вого желудочка (признак объемной перегрузки правого желу�
дочка). Межпредсердная перегородка обращена выпуклостью в
сторону левого предсердия: это говорит о том, что давление в
правом предсердии выше, чем в левом. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, MB — модераторный тяж, PE — пери�
кардиальный выпот, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.
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ет сократимости всего желудочка. Напротив, M�модальное
исследование из субкостального доступа — лучший способ
оценки движения передней стенки правого желудочка и ее
толщины.

Выраженную дисфункцию правого желудочка распознать
всегда легко, гораздо сложнее оценить пограничные со�
стояния. В таких ситуациях мы рекомендуем ориентиро�
ваться на движение трикуспидального кольца в месте при�
крепления передней створки трехстворчатого клапана. Дви�
жение этой области отражает сокращение продольных мы�
шечных волокон правого желудочка, оно может быть ис�
следовано, даже когда правый желудочек виден не настоль�
ко хорошо, чтобы судить о сократимости его передней стен�
ки. При выраженном снижении сократимости правого же�
лудочка амплитуда движения его основания резко снижа�
ется.

Исследовать толщину стенок правого желудочка трудно,
главное препятствие создают трабекулы и модераторный
тяж. Неясность в определении границ эндокарда правого
желудочка делает определение толщины его стенок невоз�
можным, однако при наличии гипертрофии измерения уп�
рощаются. Мы даем заключение о гипертрофии правого же�
лудочка, если толщина его передней стенки превышает 0,5 см
(рис. 7.4).

Нарушения локальной сократимости

Наибольшее практическое значение имеют нарушения ло�
кальной сократимости правого желудочка при инфаркте
миокарда. Почти всегда инфаркт правого желудочка сопря�
жен с инфарктом миокарда левого желудочка нижней лока�
лизации.

С появлением множества работ, посвященных функции
правого желудочка при инфаркте миокарда левого желудочка
нижней локализации, оказалось, что инфаркт правого желу�
дочка не такая редкая патология, как считалось раньше. Ре�
зультаты некоторых работ говорят о том, что примерно в 40%
случаев инфаркта миокарда нижней локализации наблюда�
ется разной степени выраженности дисфункция правого же�
лудочка. Существует, конечно, огромная разница между сла�
бовыраженным снижением сократимости правого желудоч�
ка и тяжелой правожелудочковой недостаточностью. Об�
ширный инфаркт правого желудочка сопровождается низ�
ким сердечным выбросом, летальность при нем высокая.

Один из основных признаков инфаркта правого желудоч�
ка — его расширение (рис. 7.5). Поскольку M�модальное ис�
следование правого желудочка проводят на уровне его вы�
носящего тракта, судить при этом о сократимости нельзя.
При двумерном исследовании правый желудочек выглядит
расширенным, его передняя стенка акинетична или даже
дискинетична, иногда заметна граница, отделяющая нор�
мальный миокард от зоны инфаркта. Часто правый желудо�
чек преобладает над левым в апикальной четырехкамерной
позиции. Первое подозрение на инфаркт правого желудоч�
ка обычно возникает при двумерном исследовании по пара�
стернальной короткой оси левого желудочка, когда обнару�
живается акинезия задней стенки левого желудочка.

Другие эхокардиографические признаки инфаркта пра�
вого желудочка: расширение нижней полой вены с недоста�
точным ее спадением при глубоком вдохе (признак повы�
шенного давления в правом предсердии), сниженная ам�
плитуда движения основания правого желудочка (снижение
его общей сократимости). По выраженности расширения
правого желудочка и степени спадения нижней полой вены
можно судить о гемодинамической значимости поражения.
Исследование нижней полой вены — надежный эквивалент
распространенного физикального приема — изучения пуль�
сации яремных вен.

Поскольку у 20—30% людей имеется открытое овальное
окно, увеличение давления в правых отделах сердца, сопут�
ствующее инфаркту правого желудочка, может привести к
выраженному сбросу крови из правого предсердия в левое.
Наличие такого сброса легко доказать контрастированием
правых отделов сердца — по попаданию пузырьков воздуха в
левое предсердие через среднюю часть межпредсердной пе�
регородки (гл. 15).
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Рисунок 7.4. Гипертрофия и расширение правого желудочка,
парастернальная короткая ось левого желудочка. Выраженная
гипертрофия правого желудочка: толщина его стенки превы�
шает толщину стенки левого желудочка. LV — левый желудо�
чек, RV — правый желудочек.
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Рисунок 7.5. Инфаркт правого желудочка. А и Б. Апикальная
четырехкамерная позиция, диастола (А) и систола (Б). Расши�
рение правого желудочка и правого предсердия, дискинезия
передней стенки правого желудочка (стрелка). Межпредсерд�
ная перегородка обращена выпуклостью в левое предсердие;
это говорит о том, что давление в правом предсердии выше, чем
в левом. В. Апикальная двухкамерная позиция, систола. Диски�
незия нижней стенки левого желудочка (стрелка). Г. Постоян�
но�волновое исследование трикуспидальной регургитации,
низкое систолическое давление в легочной артерии: макси�
мальный градиент давления между правым желудочком и пред�
сердием — 14 мм рт. ст. LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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Если инфаркт правого желудочка заподозрен на основа�
нии клинических данных, ЭхоКГ позволяет быстро и надеж�
но подтвердить этот диагноз и определить гемодинамиче�
скую значимость поражения правого желудочка (табл. 7.1).

Другие заболевания, приводящие к нарушениям локаль�
ной сократимости правого желудочка, — болезнь Чагаса и
эндомиокардиальный фиброз — рассмотрены выше (гл. 6).

Расширение правого желудочка

Расширение правого желудочка возникает под действием
разнообразных причин. Чтобы выявить эти причины, обыч�
но необходимы клинические сведения, хотя в некоторых
случаях можно обойтись и чисто эхокардиографическими
данными. Так, объемная перегрузка правого желудочка без
легочной гипертензии возникает при дефектах межпред�
сердной перегородки, тяжелой трикуспидальной недоста�
точности и тяжелой недостаточности клапана легочной ар�
терии. Во всех этих случаях может наблюдаться расширение
правого желудочка с преобладанием его в апикальной четы�
рехкамерной позиции над левым (рис. 7.2, 7.3). Расширение
коронарного синуса — тоже признак объемной перегрузки
правых отделов сердца (рис. 7.6), хотя и не патогномонич�
ный (рис. 7.7). При этом сохранена сократимость правого
желудочка и стенки его не утолщены. Дефект межпредсерд�
ной перегородки отличается от клапанной патологии тем,
что он приводит к расширению легочного ствола и его вет�
вей. В нашей лаборатории принято измерять правую легоч�
ную артерию из супрастернального доступа. Если размеры

правой легочной артерии оказываются в пределах нормы
(меньше дуги аорты), наличие гемодинамически значимого
сброса крови справа налево маловероятно.

Дефект межпредсердной перегородки можно обнаружить
с помощью контрастирования правых отделов сердца: на�
блюдается негативное контрастирование — струя крови, не
содержащая пузырьков воздуха, проникает из левого пред�
сердия в правое (рис. 15.7, 15.8). У больных с дефектом меж�
предсердной перегородки также может быть обнаружен
сброс крови справа налево (рис. 15.6). Рассмотреть сам де�
фект при трансторакальном исследовании трудно, но ино�
гда он виден. Обычно затруднено и допплеровское обнару�
жение сброса крови через межпредсердную перегородку.

Врожденное отсутствие перикарда тоже сопровождается
эхокардиографическими признаками расширения правого
желудочка (из�за поворота сердца). Нормальные размеры
легочного ствола, нормальное давление в легочной артерии,
отсутствие патологии при контрастировании правых отде�
лов должно заставить вспомнить об этом пороке.

Расширение правого желудочка развивается также при
выраженной трикуспидальной недостаточности и (реже) при
тяжелой недостаточности клапана легочной артерии. Наибо�
лее частая причина гемодинамически значимой трикуспи�
дальной недостаточности — дисфункция левого желудочка
(посткапиллярная легочная гипертензия), другими причина�
ми могут быть высокая легочная гипертензия, ревматиче�
ский трикуспидальный порок, инфекционный эндокардит.
Выраженная трикуспидальная недостаточность отчетливо
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Таблица 7.1. Эхокардиографические признаки инфаркта
правого желудочка

Основные
Расширение правого желудочка
Нарушения локальной сократимости правого желудочка
Уменьшенная амплитуда движения основания правого же�
лудочка

Дополнительные
Парадоксальное движение межжелудочковой перегородки
Трикуспидальная недостаточность
Разрыв сосочковых мышц правого желудочка
Время полуспада давления при исследовании регургитации
через клапан легочной артерии ≤ 150 мс
Расширение нижней полой вены
Выпячивание межпредсердной перегородки в левое пред�
сердие
Сброс справа налево через открытое овальное окно

Foster E, Tseng ZH. Echocardiography in the Coronary Care Unit, in:
Otto CM. The Practice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 7.6. Расширение коронарного синуса — один из при�
знаков объемной перегрузки правых отделов сердца, парастер�
нальная длинная ось левого желудочка. CS — коронарный си�
нус, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RV — пра�
вый желудочек.
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выявляется при цветном допплеровском исследовании (ре�
гургитирующая струя проникает глубоко в правое предсер�
дие) и постоянно�волновом исследовании (плотный спектр
регургитирующего потока). Систолическая пульсация ниж�
ней полой вены, заброс в нее пузырьков воздуха при кон�
трастировании правых отделов сердца, ретроградный сис�
толический кровоток в печеночных венах — дополнитель�
ные признаки тяжелой трикуспидальной недостаточности
(гл. 11). Если трикуспидальная недостаточность вызвана не
легочной гипертензией (первичной или посткапиллярной),
давление в легочной артерии должно быть нормальным. В
случаях комбинированной перегрузки правого желудочка
давлением и объемом очень трудно выделить основную при�
чину его расширения.

Под легочным сердцем понимают компенсаторные изме�
нения, происходящие в сердце (главным образом в правом
желудочке) при болезнях легких, деформациях грудной клет�
ки или нарушениях в малом круге кровообращения. Этот
термин не используют для описания изменений правого же�
лудочка при патологии левых отделов, при врожденных и
приобретенных пороках сердца. Любой патологический про�

цесс в легких, вызывающий легочную гипертензию, может
привести к легочному сердцу. Чаще всего причина легочно�
го сердца — хронические обструктивные заболевания лег�
ких, но легочное сердце может развиться и при тромбоэмбо�
лии легочной артерии, муковисцидозе, коллагенозах, сар�
коидозе, ожирении. Когда компенсаторные возможности
правого желудочка исчерпываются, наступает декомпенса�
ция и правожелудочковая недостаточность. Происходит рас�
ширение нижней полой вены, и она перестает нормально
реагировать на фазы дыхания, расширяется легочный ствол.

Если у больного нет открытого овального окна, то кон�
трастирование правых отделов сердца дает отрицательный
результат. Если же больной относится к числу тех 20—30%, у
кого оно есть, то пузырьки воздуха будут попадать в левые
отделы сердца, и может создаться ложное впечатление о де�
фекте межпредсердной перегородки. Отсутствие негатив�
ного контрастирования, выбухание межпредсердной пере�
городки в сторону левого предсердия, расширение нижней
полой вены и нарушения сократимости правого желудочка
должны помочь дифференциальной диагностике. Наконец,
на легочную патологию указывают клинические данные.
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Рисунок 7.7. Расширенный коронарный синус в отсутствие
расширения правого желудочка и предсердия, парастерналь�
ная длинная ось левого желудочка (А) и апикальная двухкамер�
ная позиция (Б). Это признак впадения в коронарный синус
левой верхней полой вены. Убедиться в этом можно с помощью
контрастирования правых отделов сердца: если ввести физио�
логический раствор с пузырьками воздуха в вену на левой руке,
то контрастируется сначала коронарный синус, а затем уже

правый желудочек, а если в вену на правой руке — коронарный
синус не контрастируется. Если не известно, впадает ли левая
верхняя полая вена в коронарный синус, лучше проводить ка�
тетеризацию правых отделов сердца через вены правой полови�
ны тела: иначе есть опасность попасть в коронарный синус.
Ao — корень аорты, CS — коронарный синус, LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.
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Различают острое и хроническое легочное сердце. Главная
причина острого легочного сердца — тромбоэмболия легоч�
ной артерии, хронического — хронические обструктивные
заболевания легких. Следует заметить, что изредка повтор�
ные тромбоэмболии легочной артерии приводят к хрониче�
скому легочному сердцу. При остром легочном сердце проис�
ходит внезапное повышение посленагрузки правого желу�
дочка, при хроническом она повышается постепенно. И ост�
рое, и хроническое легочное сердце имеют свои эхокардио�
графические особенности, они перечислены в табл. 7.2.

При первичной легочной гипертензии изменения в пра�
вых отделах сердца аналогичны описанным. Разница состо�
ит в том, что более высокое давление в легочной артерии
приводит при первичной легочной гипертензии к более вы�
раженной гипертрофии правого желудочка; на ранних ста�
диях выраженность гипертрофии и расширения правого же�
лудочка существенно заметнее, чем расширение нижней по�
лой вены.

Легочная гипертензия при врожденных пороках сердца
ведет к выраженной гипертрофии правого желудочка, обыч�
но с минимальными проявлениями правожелудочковой не�
достаточности. Разумеется, в этих случаях обычно нетрудно
диагностировать и сам врожденный порок сердца, напри�
мер большой нерестриктивный дефект межжелудочковой
перегородки (гл. 15).

Заболевания миокарда, поражающие только правый же�
лудочек, встречаются редко и еще реже распознаются с по�
мощью ЭхоКГ. При заболеваниях миокарда левого желу�
дочка правый часто вовлекается в патологический процесс.
Однако у некоторых больных необъяснимым образом пра�

вый желудочек остается нормальным. Больные, у которых к
поражению левого желудочка присоединяется патология
правого, имеют худший прогноз. При расширении правого
желудочка и нарушении его сократимости ЭхоКГ не позво�
ляет определить, первично ли поражение, или оно стало
следствием легочной гипертензии.

Изолированное расширение правого желудочка без ги�
пертрофии, легочной гипертензии и правожелудочковой не�
достаточности характерно для аритмогенной дисплазии пра�
вого желудочка. При этом заболевании стенка правого желу�
дочка исключительно тонка (пергаментный желудочек, или
болезнь Ула), нередки аневризмы правого желудочка, у боль�
ного (и часто — его родственников) отмечаются пароксиз�
мы желудочковой тахикардии, происходящей из правого
желудочка. Часто при аритмогенной дисплазии правого же�
лудочка отмечается гиперплазия модераторного тяжа с мно�
жественными его прикреплениями к межжелудочковой пе�
регородке и передней стенке (рис. 7.8).

Тромбы и опухоли

Опухоли правого желудочка могут быть первичными и ме�
тастатическими, доброкачественными и злокачественны�
ми. Первичные опухоли правого желудочка — те же, что и
левого. Исследование эхо�структуры опухоли само по себе
не позволяет судить о ее происхождении, но, сопоставив
данные ЭхоКГ с клиникой, очень часто можно предсказать
данные гистологического исследования. Имеет значение не
только структура опухоли, но и ее подвижность и место при�
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Таблица 7.2. ЭхоКГ при легочном сердце

Острое легочное сердце Хроническое легочное сердце

Легочная гипертензия Подъем ДЛА, двухфазный систолический
кровоток в легочном стволе. Среднее ДЛА
редко превышает 40 мм рт. ст. При резком
повышении посленагрузки ПЖ и его де�
компенсации ДЛА может быть низким

ДЛА бывает очень высоким, иногда превы�
шает АД

Расширение ПЖ ПЖ быстро увеличивается в размерах,
иногда объем его вдвое превышает объем
ЛЖ

Иногда выражено в очень большой степе�
ни, объемную перегрузку ПЖ усугубляет
вторичная трикуспидальная недостаточ�
ность.

Гипертрофия ПЖ Нет Толщина передней стенки ПЖ часто пре�
вышает 1 см. Особенно выражена гипер�
трофия в области верхушки

Дрожание и парадоксальное движение
межжелудочковой перегородки

Есть Есть

Снижение сократимости ПЖ Признак неспособности ПЖ справляться с
объемной перегрузкой

Признак неспособности ПЖ справляться с
объемной перегрузкой

Диастолическая дисфункция ЛЖ Резкое увеличение объема ПЖ приводит к
сдавлению ЛЖ и нарушает его наполнение

Выраженность зависит от тяжести легоч�
ной гипертензии

ДЛА — давление в легочной артерии, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек.
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крепления. Среди доброкачественных опухолей чаще всего
встречаются миксомы, среди злокачественных — меланомы
и лимфомы. Возможно также прорастание опухоли в пра�
вый желудочек через нижнюю полую вену и правое предсер�
дие. Такие опухоли чаще всего оказываются аденомами пе�
чени, но опухоли почек и надпочечников тоже могут про�
растать в правые отделы сердца. Злокачественные тимомы
прорастают в правый желудочек через верхнюю полую вену
и иногда создают препятствие для кровотока.

Среди образований, попадающих в правый желудочек че�
рез нижнюю полую вену, наибольшее клиническое значе�
ние имеют тромбы из глубоких вен ног. Подробно исследо�
ваны пути миграции тромбоэмболов. Попав в правый желу�
дочек, они иногда прикрепляются к его стенке и выглядят
как подвижные опухолеподобные образования. Их эхо�плот�
ность ниже, чем у опухолей. Чаще всего тромбы из правых
отделов сердца попадают в легочную артерию, но могут из
правого предсердия через открытое овальное окно попасть в
левые отделы сердца и стать причиной парадоксальной эм�
болии. Во всех случаях тромбоза правых отделов сердца и в
большинстве случаев тромбоэмболий легочной артерии мы
рекомендуем во время ЭхоКГ проводить контрастирование
правых отделов сердца. Попадание пузырьков воздуха в ле�
вые отделы указывает на открытое овальное окно и, следо�
вательно, на возможность парадоксальной эмболии. Любая
тромбоэмболия угрожает жизни больного и требует актив�
ного медикаментозного или хирургического лечения.

Давление в легочной артерии,
легочное сосудистое сопротивление
Основной вклад допплеровского исследования в диагно�
стику патологии правого желудочка заключается в точном
неинвазивном определении давления в легочной артерии.
Возможность измерить систолическое давление в легоч�
ной артерии существует даже при минимальной трикуспи�
дальной регургитации, которая есть у всех больных с легоч�
ной гипертензией и у большинства здоровых людей. Опре�
деление скорости регургитирующего потока позволяет вы�
числить транстрикуспидальный градиент (рис. 7.9). Сумма
максимального транстрикуспидального градиента и давле�
ния в правом предсердии равна систолическому давлению
в легочной артерии (если нет стеноза легочной артерии).
Давление в правом предсердии составляет 0—5 мм рт. ст.
при спадении нижней полой вены после глубокого вдоха
более чем на 50%, при том что она имеет диаметр менее
18 мм (рис. 7.10).

Конечно�диастолическое давление в легочной артерии
рассчитывают по скорости струи регургитации через клапан
легочной артерии (рис. 7.11).

Недавно опубликованная работа, часть которой выпол�
нена в нашей лаборатории (J Am Coll Cardiol 41:1021, 2003),
позволяет заключить, что с помощью ЭхоКГ можно весьма
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Рисунок 7.8. Расширение правого желудочка, множественные
прикрепления модераторного тяжа (стрелки) к передней стен�
ке правого желудочка у больного с аритмогенной дисплазией
правого желудочка (болезнь Ула), чреспищеводное исследова�
ние, позиция приносящего и выносящего трактов правого же�
лудочка. LA — левое предсердие, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.

Рисунок 7.9. Постоянно�волновое исследование струи незна�
чительной трикуспидальной регургитации (после усиления
допплеровского сигнала внутривенным введением взболтан�
ного физиологического раствора), пример расчета систоличе�
ского давления в легочной артерии. Максимальная скорость
струи — 3,6 м/с, это соответствует транстрикуспидальному гра�
диенту давления 52 мм рт. ст. (по упрощенному уравнению Бер�
нулли: 4·3,62 ≈ 52). Прибавив к этой величине давление в пра�
вом предсердии, получим значение систолического давления в
правом желудочке, равного (если нет стеноза легочной арте�
рии) систолическому давлению в легочной артерии. Давление в
правом предсердии было в данном случае принято равным
5 мм рт. ст., так как нижняя полая вена имела нормальный диа�
метр (< 18 мм) и нормально реагировала на фазы дыхания. Та�
ким образом, систолическое давление в легочной артерии со�
ставило 57 мм рт. ст.
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точно рассчитать легочное сосудистое сопротивление (ЛСС).
Этот параметр особенно важен для решения вопроса о целе�
сообразности закрытия дефектов межпредсердной, межже�
лудочковой перегородки и открытого артериального прото�
ка (гл. 15) — по ЛСС судят об обратимости легочной гипер�
тензии. Кроме того, ЛСС существенно для отбора больных,

которым можно выполнить трансплантацию сердца без боль�
шой угрозы последующей острой правожелудочковой недос�
таточности.

ЛСС измеряют при катетеризации сердца, оно представ�
ляет собой разность между средним давлением в легочной
артерии (ДЛАср) и средним давлением в левом предсердии
(его считают равным давлению заклинивания легочной ар�
терии, ДЗЛА), поделенную на сердечный выброс (СВ):

ЛСС =
ДЛА (мм рт. ст.) ДЗЛА (мм рт. ст.)

СВ (л мин

ср −
)

.

Числитель этой формулы представляет собой средний гра�
диент давления между легочной артерией и левым предсер�
дием (Δp). Данная формула дает значение ЛСС в так назы�
ваемых единицах Вуда, норма для ЛСС — до 1,7 ед Вуда.
Чтобы перевести единицы Вуда в стандартные единицы
(дин·с·см–5), надо полученный результат умножить на 80.

Эхокардиографический метод расчета легочного сосуди�
стого сопротивления таков. Исходя из предположения, что
есть прямая зависимость между Δp и максимальной скоро�
стью трикуспидальной регургитации (TRV), с одной сторо�
ны, и между СВ и интегралом линейной скорости в вынося�
щем тракте правого желудочка (VTIRVOT), с другой, вычис�
ляют отношение между двумя этими допплеровскими пара�
метрами. Упомянутое выше исследование показало, что сле�
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Рисунок 7.10. Длинная ось нижней полой вены при спокой�
ном дыхании (А) и после глубокого вдоха (Б). Диаметр ниж�
ней полой вены уменьшился более чем на 50% — это признак
нормального давления в правом предсердии. Давление в пра�
вом предсердии составляет 0—5 мм рт. ст., если спадение ниж�
ней полой вены после глубокого вдоха превышает 50% и диа�
метр ее не более 18 мм. Если диаметр нижней полой вены пре�
вышает 18 мм, но она спадается после глубокого вдоха более
чем на 50%, то давление в правом предсердии принимают рав�
ным 10 мм рт. ст. Если же диаметр нижней полой вены превы�
шает 18 мм и она не спадается после глубокого вдоха более чем
на 50%, то давление в правом предсердии принимают равным
15 мм рт. ст. IVC — нижняя полая вена, L — печень.

Рисунок 7.11. Регургитация через клапан легочной артерии,
постоянно�волновое допплеровское исследование, пример рас�
чета конечно�диастолического давления в легочной артерии.
На этом допплеровском спектре четко видна выемка, соответ�
ствующая пресистолической волне A венозного пульса и вы�
званная систолой правого предсердия. Скорость струи регурги�
тации надо измерять после нее, одновременно с пиком зубца R
на мониторном отведении ЭКГ — это и будет концом диасто�
лы. Градиент давления между легочным стволом и правым же�
лудочком здесь составил 8 мм рт. ст. Если учесть, что нижняя
полая вена имела нормальный размер и спадалась на вдохе, то
конечно�диастолическое давление в легочной артерии состав�
ляет 8—13 мм рт. ст., что соответствует норме или слегка ее пре�
восходит (норма — 3—12 мм рт. ст.).
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дующая формула дает весьма точную оценку ЛСС доппле�
ровским методом:

ЛСС (ед Вуда) =
10 TRV (м с)

VTI см)RVOT

⋅
(

.

Особенно точна оказалась данная формула при отноше�
нии TRV/ VTIRVOT > 0,2, то есть при повышенном ЛСС. При�
меры расчетов ЛСС допплеровским методом приведены на
рис. 7.12 и 7.13. Заметим, что для получения кровотока в вы�
носящем тракте правого желудочка контрольный объем на�
до ставить прямо под створки клапана легочной артерии,
так чтобы получить сигнал от их закрытия (но не раскры�
тия).

Случаи из практики

Материал предоставил д�р Petros P. Mavrommatis, Пафос,
Кипр

Мужчина 40 лет госпитализирован из�за повторных обмо�
роков. На ЭКГ при поступлении — блокада правой ножки
пучка Гиса, неустойчивые пароксизмы желудочковой тахи�
кардии (вероятно, они и были причиной обмороков). При
ЭхоКГ (рис. 7.14) в приносящем тракте правого желудочка
обнаружено круглое обызвествленное образование диамет�
ром 6 см, незначительная обструкция приносящего тракта
правого желудочка. Образование прикреплялось к межже�
лудочковой перегородке. Внутри образования были ясно
видны перемычки, что позволило заподозрить эхинококкоз
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Рисунок 7.12. Расчет легочного сосудистого сопротивления
(ЛСС) допплеровским методом: измеряют максимальную ско�
рость трикуспидальной регургитации (TRV) в постоянно�вол�
новом режиме (слева) и интеграл линейной скорости в вынося�
щем тракте правого желудочка (VTIRVOT) в импульсном доппле�
ровском режиме (справа), вычисляют отношение между ними
и умножают на 10. TRV здесь составила 2,9 м/с, VTIRVOT —
20 см. Следовательно, ЛСС равно 10·2,9/20 = 1,45 ед Вуда. При
катетеризации сердца, выполненной одновременно с доппле�
ровским исследованием, ЛСС тоже оказалось нормальным, оно
составило 1,3 ед Вуда.

Рисунок 7.13. Расчет легочного сосудистого сопротивления
(ЛСС) допплеровским методом. Здесь максимальная скорость
трикуспидальной регургитации (слева) оказалась равной 3,6 м/с,
интеграл линейной скорости в выносящем тракте правого желу�
дочка (справа) — 6,5 см. Следовательно, ЛСС равно 10·3,6/6,5 ≈
≈ 5,5 ед Вуда, что говорит о значительной легочной гипертензии.
При катетеризации сердца легочное сосудистое сопротивление
тоже оказалось высоким, оно составило 6 ед Вуда.

Рисунок 7.14. Эхинококкоз правого желудочка. Субкосталь�
ная четырехкамерная позиция. В приносящем тракте правого
желудочка — круглое обызвествленное образование диаметром
6 см, прикрепленное к межжелудочковой перегородке. Cyst —
киста, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.
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сердца несмотря на то, что в других органах кист не обнару�
жено, а титр антител к эхинококковым антигенам был в пре�
делах нормы.

При КТ (рис. 7.15) и МРТ тоже удалось рассмотреть кис�
ту (хотя структура ее была видна хуже, чем при ЭхоКГ), а
главное — исключить поражение других органов. Из�за
риска перфорации кисты катетеризацию сердца не прово�
дили. Больной был немедленно прооперирован, исследо�
вание удаленной кисты подтвердило диагноз. Из�за пол�
ной атриовентрикулярной блокады, возникшей вследст�
вие извлечения кисты из межжелудочковой перегородки,
пришлось установить электрокардиостимулятор. На про�
тяжении двух лет, прошедших после операции, больной
чувствует себя хорошо.

Этот случай интересно сравнить с представленным в гл. 6
описанием эхинококкоза левого желудочка. Уникальность
данного случая в том, что эхинококковая киста найдена
только в сердце.

Материал предоставили д�ра Zvi Vered, Eli Peleg, Simcha
Rosenblatt, Yedael Hal Zahav, Тель�Авив, Израиль

Мужчина 62 лет перенес трансплантацию сердца, после чего
ему несколько раз производили биопсию миокарда. На
ЭхоКГ направлен с диагнозом умеренно выраженного от�
торжения трансплантата. При ЭхоКГ обнаружена псевдо�
аневризма в апикальной части правого желудочка (рис. 7.16).
Это чрезвычайно редкое, но очень опасное осложнение
биопсии миокарда стало следствием перфорации правого
желудочка во время одной из биопсий.
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Рисунок 7.15. Эхинококкоз правого желудочка, компьютер�
ная томограмма без контрастирования. Обызвествленная эхи�
нококковая киста в правом желудочке.

Рисунок 7.16. (В цвете — см. c. 315.) Псевдоаневризма правого
желудочка после биопсии миокарда, апикальная четырехка�
мерная позиция. А. Стрелкой указано место разрыва миокарда.
Б. Цветное допплеровское исследование: в систолу видны два
высокоскоростных потока — из правого желудочка в полость
псевдоаневризмы (одна стрелка) и трикуспидальная регургита�
ция (две стрелки). LA — левое предсердие, LV — левый желудо�
чек, pAn — псевдоаневризма, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.
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8 Предсердия и вены

Левое предсердие

Левое предсердие может быть исследовано из многих пози�
ций. Оно выполняет функцию резервуара, трубопровода и
вспомогательного насоса и при многих заболеваниях рас�
ширено. Левое предсердие может быть местом роста опухо�
лей (большей частью доброкачественных) и образования
тромбов. В связи с расширением (у пожилых людей и при
множестве заболеваний) левое предсердие нередко стано�
вится источником мерцательной аритмии.

M�модальное исследование левого предсердия из парастер�
нального доступа позволяет измерить его переднезадний раз�
мер (рис. 2.5). В связи с особенностями формы левого пред�
сердия — это наименьший его размер. Увеличение передне�
заднего размера — малочувствительный, но специфичный
признак расширения левого предсердия. Из�за того что левое
предсердие имеет неправильную форму, определение его
объема, основанное на M�модальных измерениях, весьма не�
точно. Предпочтительный способ определения объема лево�
го предсердия — двумерное исследование во взаимно пер�
пендикулярных проекциях. Используются те же алгоритмы,
что и для левого желудочка (рис. 6.3). Пример измерения объ�
ема левого предсердия приведен на рис. 5.33.

В нашей лаборатории сопоставлены результаты измере�
ний объемов левого предсердия у здоровых людей по трем ал�
горитмам. Результаты измерений представлены в табл. 8.1.

Нужно сказать, что измерения объемов левого предсер�
дия могут давать заниженные значения. Поэтому определе�
ние нормы и сопоставление с ней своих результатов очень
важно в деятельности каждой лаборатории.

Хотя изменение объема левого предсердия в динамике
сердечного цикла исследовать несложно, но сократимость

левого предсердия и ее клиническое значение мало изучен�
ны. Сокращение верхней стенки левого предсердия можно
записать при M�модальном исследовании из супрастерналь�
ного доступа и использовать эту информацию для расчета
времени внутрипредсердного проведения и диагностики ат�
риовентрикулярной диссоциации — это единственное ме�
сто, где регистрируются сокращения самого левого предсер�
дия. Предпринимались попытки использовать M�модальные
измерения левого предсердия для предсказания исхода кар�
диоверсии при мерцательной аритмии. Мы, однако, не счи�
таем, что одномерные измерения достаточны для суждения
об объеме левого предсердия, и потому их не применяем.
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Таблица 8.1. Максимальный (конечно�систолический)
объем левого предсердия в норме

Объем, мл
Индекс объема,

мл/м2

Мужчины Женщины

среднее
верхняя
границаа среднее

верхняя
границаа среднее

верхняя
границаа

Алгоритм площадь—длина в апикальной двухкамерной
позиции

50 82 36 57 24 41

Алгоритм площадь—длина в апикальной четырехкамерной
позиции

41 64 34 60 21 36

Метод дисков во взаимно перпендикулярных проекциях

41 65 32 52 21 32
а Вычислено как 90% от суммы среднего значения и стандартного от�

клонения.
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При трансторакальной ЭхоКГ нечасто удается диагности�
ровать тромбоз левого предсердия с полной уверенностью
(рис. 8.1), еще реже приходится видеть спонтанное контра�
стирование левого предсердия (рис. 8.2). При чреспищевод�
ной ЭхоКГ это частые находки, особенно у больных с мерца�
тельной аритмией и митральным стенозом (гл. 17).

Опухоли левого предсердия чаще всего оказываются мик�
сомами. Типичное место их прикрепления — межпредсерд�
ная перегородка. Миксомы, как правило, содержат много
кальция, поэтому имеют яркую структуру (рис. 8.3, 17.17).

Ушко левого предсердия можно увидеть по парастернальной
короткой оси аортального клапана и из апикальной двухка�
мерной позиции. Его узкая, резко заостренная форма слу�
жит ориентиром для распознавания левого предсердия при
комбинированных пороках сердца и декстрокардии. Однако
трансторакальное исследование крайне редко позволяет об�
наружить тромбоз ушка левого предсердия.

Лучший метод для изучения ушка левого предсердия —
чреспищеводная ЭхоКГ (рис. 17.13, 17.26). Как оказалось,
скорость кровотока в ушке левого предсердия (рис. 8.4) —
существенно более надежный параметр для предсказания
долгосрочного успеха кардиоверсии при мерцательной арит�
мии (в отсутствие ревматического митрального порока серд�
ца), чем размеры левого предсердия. Если максимальная
скорость кровотока в ушке левого предсердия превышает
при мерцательной аритмии 40 см/с, то с большой уверенно�
стью можно предсказать, что у больного в течение года по�
сле кардиоверсии сохранится синусовый ритм.
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Рисунок 8.1. Пристеночный тромб (стрелка) в левом предсер�
дии у больного с митральным стенозом и мерцательной арит�
мией, парастернальная короткая ось аортального клапана. Ao —
аортальный клапан, LA — левое предсердие, PA — легочный
ствол, RA — правое предсердие, RVOT — выносящий тракт
правого желудочка.

Рисунок 8.2. Спонтанное контрастирование левого пред�
сердия у больной с критическим митральным стенозом (пло�
щадь отверстия митрального клапана — 0,7 см2) и мерца�
тельной аритмией, апикальная четырехкамерная позиция.
Те, у кого обнаруживается спонтанное контрастирование,
имеют высокий риск тромбоэмболий. LA — левое предсер�
дие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.

Рисунок 8.3. Миксома левого предсердия, парастернальная
длинная ось левого желудочка. Миксома занимает бо�льшую
часть предсердия и создает препятствие для кровотока. Ao —
проксимальная часть восходящей аорты, LV — левый желудо�
чек, M — миксома, RV — правый желудочек.
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Межпредсердная перегородка

Вопросы диагностики дефектов межпредсердной перегород�
ки изложены в гл. 15. Форма и движение межпредсердной
перегородки позволяют судить о соотношении давлений в
предсердиях (гл. 5). В норме межпредсердная перегородка в
апикальной четырехкамерной позиции либо расположена
вертикально, либо обращена выпуклостью в сторону право�
го предсердия. Если межпредсердная перегородка обращена
выпуклостью в сторону левого предсердия — это признак
того, что давление в правом предсердии выше, чем в левом
(рис. 7.3, 7.5). При выравнивании давлений в предсердиях
(например, при констриктивном перикардите) наблюдается
волнообразное движение межпредсердной перегородки.

Правое предсердие

У здоровых людей правое и левое предсердия одинакового
размера. Правое предсердие можно рассмотреть по пара�
стернальной короткой оси аортального клапана и по длин�
ной оси приносящего тракта правого желудочка, из апи�
кальной четырехкамерной позиции и из субкостального дос�
тупа. Изменения правого предсердия обсуждаются в этой
книге в разделах, посвященных правому желудочку, нижней

полой вене, трехстворчатому клапану. Ушко правого пред�
сердия может быть изучено только с помощью чреспище�
водной ЭхоКГ.

Тромбы правого предсердия могут образовываться как in
situ, так и на поверхности катетеров (рис. 8.5, 8.6). Опухоли
правого предсердия (рис. 8.7—8.9, 8.18) имеют в основном
метастатическое происхождение.

Для миксом правого предсердия, как и левого, характер�
но прикрепление к межпредсердной перегородке, но это не
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Рисунок 8.4. Чреспищеводное импульсное допплеровское ис�
следование кровотока в ушке левого предсердия при мерца�
тельной аритмии. Максимальная скорость кровотока в среднем
составила 52 см/с (рассчитывают средние значения по пяти
сердечным циклам подряд); у этого больного сохранялся сину�
совый ритм по крайней мере в течение года после кардиовер�
сии. Antonielli E, et al. Clinical Value of Left Atrial Appendage Flow
for Prediction of Long�Term Sinus Rhythm Maintenance in Patients
With Nonvalvular Atrial Fibrillation. J Am Coll Cardiol 39:1443, 2002.

Рисунок 8.5. Тромб в правом предсердии (стрелка), апикаль�
ная четырехкамерная позиция. Нежная структура тромба ука�
зывает на то, что он образовался недавно. У этого больного
тромб возник, по�видимому, на поверхности катетера. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 8.6. Тромб (большая стрелка) на поверхности под�
ключичного катетера (маленькие стрелки) в верхней полой ве�
не и правом предсердии, чреспищеводное исследование, дат�
чик установлен высоко в пищеводе. LA — левое предсердие,
RA — правое предсердие, RPA — правая легочная артерия,
SVC — верхняя полая вена. Материал предоставили д�ра Darryl
D. Esakof и Михаил Майский, Бостон, США.
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обязательный их признак. На рис. 8.8 приведен пример мик�
сомы (подтвержденной гистологически), прикрепляющей�
ся к боковой стенке правого предсердия. Рис. 8.9 иллюстри�
рует обратное: опухоль прикреплена к межпредсердной пе�

регородке, но это не миксома, а метастатический рак подже�
лудочной железы. Помочь в диагностике может введение
эхоконтрастного вещества: миксомы часто богато васкуля�
ризованы, а потому накапливают эхоконтрастные вещества.
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Рисунок 8.7. Метастатическая опухоль правого предсердия,
апикальная четырехкамерная позиция. Первичная опухоль —
рак правой почки, опухоль прорастает в правое предсердие из
нижней полой вены. LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, M — опухоль, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.

Рисунок 8.8. Миксома правого предсердия размером 34×39 мм,
апикальная четырехкамерная позиция. Обычно миксомы при�
крепляются к межпредсердной перегородке, но это не обяза�
тельный признак: здесь миксома прикрепляется к боковой стен�
ке предсердия. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
M — миксома, RA — правое предсердие, RV — правый желудо�
чек. Материал предоставил д�р Paul Varghese, Эль�Пасо, США.

Рисунок 8.9. Метастатический рак поджелудочной железы,
апикальная четырехкамерная позиция (А), с увеличением (Б) и
после введения эхоконтрастного средства Оптисон (В). Не�
смотря на то что опухоль прикрепляется к межпредсердной пе�
регородке, это не миксома. Миксомы, как правило, накаплива�

ют эхоконтрастные средства, здесь этого не происходит. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек, T — опухоль. Материал пре�
доставил д�р Paul Varghese, Эль�Пасо, США.
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Случаи из практики

Мужчина 29 лет госпитализирован с ишемическим инсуль�
том, проявившимся правосторонним гемипарезом без поте�
ри сознания. Мышечная сила в правой половине тела быст�
ро восстановилась. При трансторакальной ЭхоКГ в левом
предсердии обнаружена длинная подвижная тень, заподоз�
рен врожденный порок — трехпредсердное сердце. При чрес�
пищеводном исследовании (рис. 8.10) обнаружена мембра�
на, разделяющая левое предсердие на две камеры — прокси�
мальную (в которую впадают легочные вены) и дистальную.
Мембрана имела множество отверстий (фенестраций). В
ушке левого предсердия найден тромб. Назначили гепарин
внутривенно, через 7 дней после этого произвели операцию
и иссекли мембрану. При интраоперационном чреспище�
водном исследовании тромбоз ушка левого предсердия не
обнаружен, что свидетельствовало об эффективности анти�
коагулянтной терапии, поскольку повторных тромбоэмбо�
лий не произошло.

Материал предоставили д�ра Shan S. Chang, Wei Guo, Bin
Chen, Фучжоу, Китай

Мужчина 50 лет обратился к врачу по поводу приступов
сердцебиения, которыми страдал в течение 10 лет и которые
устранялись хинидином. При рентгенографии грудной клет�
ки (рис. 8.11) выявлено значительное расширение тени серд�
ца в основном за счет округлого образования по левому
краю. При ЭхоКГ (рис. 8.12) обнаружено огромное эхо�не�
гативное образование вдоль боковых стенок левого пред�
сердия и левого желудочка, сообщающееся с левым пред�
сердием через узкий перешеек. При МРТ оказалось, что об�
разование находится внутри полости перикарда (рис. 8.13).
Больной направлен на операцию.

Операция проведена путем срединной стернотомии. Па�
тологии перикарда выявлено не было. Найдена аневризма
ушка левого предсердия с тонкими стенками размерами
10×10×6 см (рис. 8.14), сдавливающая левый желудочек и
отодвигающая его назад и вправо, тромбов внутри аневриз�
мы не было. Операция прошла без осложнений. Гистологи�
ческое исследование иссеченной аневризмы показало, что
участки нормальной ткани предсердия чередуются в ней с
фиброзной тканью, в которой кардиомиоциты полностью
отсутствуют (рис. 8.15).

Врожденная аневризма ушка левого предсердия — очень
редкая находка. Аневризмы часто остаются бессимптомны�
ми, проявляются в основном предсердными аритмиями и
тромбоэмболиями. В большинстве описанных случаев воз�

раст больных составлял 30—40 лет. Дифференцировать анев�
ризмы ушка левого предсердия приходится главным обра�
зом с кистами перикарда. Лечение хирургическое.
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Рисунок 8.10. Трехпредсердное сердце, чреспищеводное ис�
следование, длинная ось выносящего тракта левого желудочка.
В левом предсердии видна фенестрированная мембрана, разде�
ляющая его на две камеры — проксимальную и дистальную.
Ao — корень аорты, dLA — дистальная (выносящая) камера ле�
вого предсердия, LV — левый желудочек, pLA — проксималь�
ная (приносящая) камера левого предсердия.

Рисунок 8.11. Гигантская аневризма ушка левого предсердия,
рентгенограмма грудной клетки, прямая проекция. Тень серд�
ца существенно расширена, в основном влево.
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Материал предоставили д�ра Richard H. Sohn и Nelson
B. Schiller, описание случая опубликовано в журнале
Circulation, 101:E154, 2000

Мужчина 37 лет был обследован по поводу пароксизмаль�
ной мерцательной аритмии. При трансторакальной и чрес�
пищеводной ЭхоКГ патологии не выявлено. После электро�
физиологического исследования, обнаружившего очаг мер�
цательной аритмии в устье левой верхней легочной вены,
произведена радиочастотная катетерная деструкция этой об�
ласти. Спустя несколько недель, несмотря на сохраняю�
щийся синусовый ритм, появились одышка и кашель во
время бега трусцой.

При повторной чреспищеводной ЭхоКГ обнаружен высо�
коскоростной кровоток из левой верхней легочной вены в ле�
вое предсердие (рис. 8.16) с максимальной скоростью 2 м/с в
покое, что соответствует максимальному градиенту давления
между легочной веной и левым предсердием 16 мм рт. ст.
Максимальная скорость кровотока в правой верхней легоч�
ной вене была нормальной (0,8 м/с). При физической нагруз�
ке (ручной жим в течение 3 минут) максимальная скорость в
левой легочной вене увеличилась до 2,4 м/с, в правой — лишь
до 1,2 м/с. Такая локальная посткапиллярная легочная ги�
пертензия вполне достаточна, чтобы вызвать одышку при
физической нагрузке.
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Рисунок 8.12. Гигантская аневризма ушка левого предсердия,
апикальная четырехкамерная позиция. Слева от боковых сте�
нок левого предсердия и левого желудочка — аневризма. An —
аневризма, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 8.13. Гигантская аневризма ушка левого предсердия,
магнитно�резонансная томограмма в поперечной плоскости.
An — аневризма, Ao — аорта, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 8.14. (В цвете — см. c. 315.) Фотография перед опера�
цией иссечения аневризмы ушка левого предсердия (An), сдви�
гающей сердце вправо и назад.

Рисунок 8.15. (В цвете — см. c. 315.) Аневризма ушка левого
предсердия, микропрепарат, окраска гематоксилином и эози�
ном. Участки нормальной ткани предсердия чередуются с фиб�
розной тканью, в которой кардиомиоциты полностью отсутст�
вуют.
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Материал предоставил д�р Timothy P. Obarski, Колумбус, США

Ранее не предъявлявшая жалоб 35�летняя женщина госпи�
тализирована после обморока, происшедшего во время
управления автомобилем. Для выяснения причин обморо�
ка наряду с другими исследованиями назначена ЭхоКГ.
Найдено большое объемное образование в правом пред�

сердии, пролабирующее в диастолу в правый желудочек
(рис. 8.17, А). Первоначально была заподозрена миксома,
однако места прикрепления ее к межжелудочковой перего�
родке обнаружить не удалось. Внимательно рассмотреть
образование удалось при чреспищеводной ЭхоКГ: оно ока�
залось и в значительно расширенной нижней полой вене
(рис. 8.17, Б, В), и в легочном стволе. Манипулируя датчи�
ком, удалось показать цельный характер образования, рас�
тущего из нижней полой вены вплоть до легочного ствола.
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Рисунок 8.16. (В цвете — см. c. 316.) Стеноз левой верхней ле�
гочной вены после радиочастотной катетерной деструкции оча�
га мерцательной аритмии, чреспищеводное цветное и постоян�
но�волновое допплеровское исследование. Верхний ряд — кро�
воток в правой верхней легочной вене (RUPV), нижний ряд —
кровоток в левой верхней легочной вене (LUPV). А. Цветное
допплеровское исследование. Б. Постоянно�волновое иссле�
дование в покое. В. Постоянно�волновое исследование при
физической нагрузке (ручной жим в течение 3 минут), масштаб

допплеровского спектра при нагрузке меньший, чем в покое.
Кровоток в правой верхней легочной вене нормальный, лами�
нарный, в левой — турбулентный, выглядит пестрым при цвет�
ном допплеровском исследовании. Максимальные скорости
кровотока в правой верхней легочной вене нормальные, в ле�
вой — высокие: 2,0 м/с в покое и 2,4 м/с при нагрузке, что соот�
ветствует максимальным градиентам давления 16 и 23 мм рт. ст.
LA — левое предсердие, Vmax — максимальная скорость.
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Образование имело негомогенный характер, что позволяло
предположить в нем участки некроза, разрастания сосудов
и кровоизлияний.

При КТ обнаружена опухоль, растущая из малого таза,
через яичниковые вены достигающая нижней полой вены и
затем — сердца. При пункционной биопсии получены вере�
тенообразные клетки с низким числом митозов, поставлен
диагноз лейомиосаркомы матки. Опухоль удалена одновре�
менно через несколько операционных доступов, от матки до
сердца, в том числе через правое предсердие.

Материал предоставил д�р Steven B. Gollub, Канзас�Сити,
США

Женщина 48 лет обследована по поводу недавно появив�
шихся одышки при физической нагрузки и приступов серд�
цебиения. При физикальном исследовании обращало на се�
бя внимание увеличение шейных лимфоузлов, тахикардия

(120 мин–1), отеки голеней. При рентгенографии грудной
клетки были видны увеличенные лимфоузлы средостения.
При трансторакальной ЭхоКГ обнаружено образование в
правом предсердии. Еще яснее удалось рассмотреть его при
чреспищеводной ЭхоКГ (рис. 8.18): образование имело ок�
руглую форму, диаметр около 5 см, прорастало в верхнюю
полую вену, создавало препятствие для кровотока через трех�
створчатый клапан. Кроме того, отмечался небольшой пе�
рикардиальный выпот и открытое овальное окно. Биопсия
шейного лимфоузла показала, что у больной — B�крупно�
клеточная лимфома. Диагноз подтвердился после удаления
опухоли правого предсердия.

Лимфомы составляют 2% опухолей сердца. Чаще всего
они растут из средостения и сдавливают правые отделы серд�
ца извне. В данном случае лимфома создавала препятствие
наполнению и опорожнению правого предсердия изнутри.
Интересно также то, что диагноз лимфомы был установлен
лишь после того, как она была заподозрена при ЭхоКГ.
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Рисунок 8.17. А. Опухоль в правом предсердии, пролабирую�
щая в диастолу в правый желудочек, апикальная четырехкамер�
ная позиция. Б. Опухоль в правом желудочке, чреспищеводное
исследование, четырехкамерная позиция. Здесь опухоль видна
значительно лучше, чем при трансторакальной ЭхоКГ. В. Опу�
холь в нижней полой вене, чреспищеводное исследование. Не�
гомогенный характер образования позволяет предположить в
нем участки некроза, разрастания сосудов и кровоизлияний.
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек, T — опухоль.
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Рисунок 8.18. Лимфома правого предсердия диаметром около
5 см, прорастающая в верхнюю полую вену и препятствующая
наполнению и опорожнению предсердия, чреспищеводное ис�

следование, короткая ось основания сердца (A) и позиция по�
лых вен (Б). Ao — аорта, LA — левое предсердие, SVC — верхняя
полая вена, T — опухоль.
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9 Митральный клапан

С широким распространением ЭхоКГ все большему числу
больных проводится хирургическая коррекция клапанных
пороков сердца без предварительной катетеризации серд�
ца. Можно уверенно положиться на результаты эхокардио�
графической оценки выраженности порока, приведшего к
тяжелым нарушениям гемодинамики. Только в двух случаях
ЭхоКГ недостаточно: 1) если возникает противоречие меж�
ду данными клиники и результатами ЭхоКГ, 2) если при не�
сомненной необходимости хирургической коррекции по�
рока требуется выяснить другие вопросы, чаще всего — на�
личие или отсутствие патологии коронарных артерий.

Нормальный митральный клапан

Митральный клапан был первой структурой, распознан�
ной при ультразвуковом исследовании сердца. Ориента�
ция широкой поверхности передней створки митрального
клапана по отношению к передней грудной стенке делает
ее идеальным объектом для отражения ультразвукового сиг�
нала. Передняя створка митрального клапана весьма под�
вижна, отношение длины ее края к основанию велико: это
позволяет хорошо рассмотреть структуру створки и ее дви�
жение как при M�модальном, так и при двумерном иссле�
довании.

ЭхоКГ позволяет диагностировать почти любую патоло�
гию митрального клапана. Так, наши знания о широкой
распространенности пролапса митрального клапана среди
населения в целом — следствие широкого внедрения ЭхоКГ
в клиническую практику на протяжении последних десяти�
летий.

Полноценное исследование должно включать M�модаль�
ное, двумерное и допплеровское (импульсное, постоян�
но�волновое и цветное) исследования митрального клапа�
на. Допплеровские методы весьма информативны для диаг�
ностики патологии митрального клапана и для количест�
венной оценки трансмитрального кровотока. Митральный
клапан исследуют из нескольких доступов: парастернально�
го, апикального, в меньшей степени — из субкостального.

При M�модальном исследовании видно, что движение
нормального митрального клапана отражает все фазы диа�
столического наполнения левого желудочка (рис. 2.6). Ран�
нее раскрытие митрального клапана (движение передней
створки в сторону межжелудочковой перегородки) соответ�
ствует раннему диастолическому наполнению левого желу�
дочка, а второй, меньший, пик — систоле предсердий. Меж�
ду этими пиками митральный клапан почти закрывается
(фаза диастазиса) из�за выравнивания давлений в желудоч�
ке и предсердии. Во время систолы предсердий клапан от�
крывается вновь, так что форма движения передней створки
клапана напоминает букву M, а движение задней створки
зеркально отображает движение передней, уступая ему по
амплитуде. Закрытие митрального клапана в конце диасто�
лы происходит в результате замедления притока крови из
предсердия и начала изометрического сокращения левого
желудочка.

Двумерные изображения митрального клапана зависят от
позиции, из которой производится исследование. Так, при
парастернальном исследовании по короткой оси митраль�
ный клапан имеет овальную форму, а при исследовании по
длинной оси напоминает открывающиеся и захлопываю�
щиеся дверцы, передняя из которых больше задней. На
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рис. 2.2 приведено изображение митрального клапана по па�
растернальной длинной оси левого желудочка, на рис. 2.14 —
из апикальной четырехкамерной позиции. В целом, нор�
мальный митральный клапан должен выглядеть как под�
вижная двустворчатая структура, которая открывается на�
столько, чтобы не препятствовать наполнению желудочка, и
надежно смыкается, не проваливаясь при этом в левое пред�
сердие. Нормально закрывающийся митральный клапан
движется в систолу вместе с основанием сердца и участвует в
накачивании крови в левое предсердие. Другие анатомиче�
ские структуры, относящиеся к митральному клапану, —
хорды, сосочковые мышцы и митральное кольцо (рис. 2.4).

При допплеровском исследовании нормального митраль�
ного клапана обнаруживается, что скорость кровотока через
него тоже можно изобразить буквой M: кровоток имеет мак�
симальную скорость в раннюю диастолу, затем почти пре�
кращается и вновь появляется в систолу предсердий. На�
править ультразвуковой луч параллельно кровотоку через
митральный клапан легче всего из апикального доступа,
который и используют для допплеровского исследования
трансмитрального кровотока (гл. 6). В норме максимальная
скорость трансмитрального кровотока чуть меньше 1 м/с
(рис. 3.4, В). Площадь отверстия митрального клапана со�
ставляет в норме 4—6 см2, при уменьшении ее до 2 см2 воз�
никает градиент давления между левым предсердием и же�
лудочком.

Митральный стеноз

Митральный стеноз был первым заболеванием, распознан�
ным при помощи ЭхоКГ. В большинстве случаев причина
митрального стеноза — ревматизм. Анатомические проявле�
ния митрального стеноза заключаются в частичном сраще�
нии комиссур и изменениях подклапанного аппарата — утол�
щении, укорочении и слиянии хорд. В результате уменьшает�
ся площадь отверстия митрального клапана, что приводит к
обструкции диастолического кровотока из левого предсер�
дия в желудочек. Из�за неполного раскрытия клапана меня�
ется траектория его движения. ЭхоКГ позволяет не только
поставить диагноз митрального стеноза, но и рассчитать пло�
щадь отверстия митрального клапана, так что больной может
быть направлен на операцию или баллонную вальвулопла�
стику без предварительной катетеризации сердца.

Митральный стеноз считают легким при площади отвер�
стия митрального клапана 1,6—2,0 см2, умеренным — при
1,1—1,5 см2, тяжелым — при 0,8—1,0 см2. Если площадь от�
верстия митрального клапана менее 0,8 см2, митральный
стеноз называют критическим. Количественную оценку тя�
жести митрального стеноза можно произвести несколькими
методами.

M�модальное исследование. При нем видны изменения
формы движения митрального клапана, выражающиеся в
удлинении времени его раннего прикрытия (рис. 9.1). Мож�
но видеть однонаправленное диастолическое движение кон�
чиков створок митрального клапана. Наклон раннего диа�
столического прикрытия передней створки митрального
клапана менее чем на 10 мм/с (в норме более 60 мм/с) свиде�
тельствует о тяжелом митральном стенозе. В настоящее вре�
мя этот признак почти не используется, так как это наиме�
нее надежный из способов определения тяжести митраль�
ного стеноза.

Двумерное исследование. В норме при исследовании по
парастернальной длинной оси левого желудочка передняя
створка митрального клапана во время максимального рас�
крытия выглядит продолжением задней стенки аорты, а при
митральном стенозе она приобретает куполообразное за�
кругление. Кратчайшим расстоянием между створками ста�
новится расстояние между их кончиками (рис. 9.2). Куполо�
образное закругление створки возникает из�за увеличения
давления на незафиксированную ее часть, аналогией может
служить надувание паруса. Площадь отверстия митрального
клапана измеряют по парастернальной короткой оси левого
желудочка на уровне кончиков створок (рис. 9.3).
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Рисунок 9.1. Тяжелый митральный стеноз, M�модальное ис�
следование, скорость развертки 50 мм/с: однонаправленное
диастолическое движение кончиков створок митрального кла�
пана, наклон диастолического прикрытия передней створки
митрального клапана почти отсутствует. aML — передняя створ�
ка митрального клапана, LV — левый желудочек, PE — неболь�
шой перикардиальный выпот, pML — задняя створка митраль�
ного клапана, RV — правый желудочек.
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Двумерное исследование позволяет напрямую измерять
площадь отверстия митрального клапана — без сложных
формул и допущений. Надо лишь правильно выбрать усиле�
ние сигнала (чтобы не преувеличить площадь обызвеств�
ленных участков) и добиться того, чтобы плоскость скани�
рования проходила через самое узкое место (то есть через
кончики створок) — даже небольшое ее смещение ведет к
сильно завышенному результату. Измерения проводят в на�
чале диастолы, когда створки раскрыты максимально широ�
ко. При соблюдении этих условий планиметрическое изме�
рение площади отверстия митрального клапана — самый
точный способ определить тяжесть митрального стеноза.

Допплеровские измерения. При митральном стенозе мак�
симальная скорость раннего трансмитрального кровотока
увеличена (норма — до 1 м/с). Если она выше 1,9 м/с, то
митральный стеноз почти всегда умеренный или тяжелый, а
если ниже 1,5 м/с, то легкий. По максимальной скорости
раннего диастолического наполнения левого желудочка
можно рассчитать максимальный диастолический градиент
давления между предсердием и желудочком. Кроме того, по
интегралу линейной скорости трансмитрального кровотока
можно рассчитать средний диастолический градиент давле�
ния между левым предсердием и желудочком: при среднем
градиенте 15—25 мм рт. ст. стеноз умеренный или тяжелый,
при среднем градиенте 5—9 мм рт. ст. — легкий или умерен�
ный. Градиенты давления, однако, сильно зависят от тяже�
сти митральной недостаточности, а главное — от ЧСС и
преднагрузки, и потому их роль не стоит переоценивать.

Основной способ расчета площади отверстия митрально�
го клапана основан на измерении времени полуспада гради�
ента давления (T1/2) между левым предсердием и желудоч�
ком, то есть времени, за которое максимальный градиент
снижается вдвое (рис. 9.4). Поскольку градиент давления
пропорционален квадрату скорости кровотока (ΔP = 4V2),
время его полуспада равно времени, за которое максималь�
ная скорость снижается в 2 (около 1,4) раз. Работами Хатле
с соавт. (Br Heart J 40:131, 1978) установлено, что T1/2, равное
220 мс, соответствует площади отверстия митрального кла�
пана 1 см2 и что существует линейная зависимость между
T1/2 и площадью отверстия митрального клапана. Стеноти�
ческую струю записывают в постоянно�волновом режиме из
апикального доступа, а затем рассчитывают площадь отвер�
стия митрального клапана по формуле:

Площадь отверстия митрального клапана (см2) =
220

Т 1 2

.

Нужно помнить, что время полуспада градиента давления
зависит не только от площади отверстия митрального клапа�
на, но и от сердечного выброса, давления в левом предсер�
дии, податливости левого желудочка. Использование данно�
го метода может привести к недооценке тяжести митрального
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Рисунок 9.2. Митральный стеноз, парастернальная длинная
ось левого желудочка, диастола. Куполообразное закругление
передней створки митрального клапана (стрелка). Ao — восхо�
дящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RV — правый желудочек.

Рисунок 9.3. Митральный стеноз, парастернальная короткая
ось левого желудочка на уровне митрального клапана, диасто�
ла. Планиметрическое измерение площади отверстия митраль�
ного клапана. MVA — площадь отверстия митрального клапа�
на, PE — небольшой перикардиальный выпот, RV — правый
желудочек (расширенный).
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стеноза при выраженной аортальной недостаточности, так
как она сопровождается быстрым увеличением диастоличе�
ского давления в левом желудочке и, следовательно, быст�
рым замедлением трансмитрального кровотока. Кроме того,
после баллонной вальвулопластики или митральной комис�
суротомии метод тоже часто дает неверный результат.

Исказить измерения могут также атриовентрикулярная
блокада 1�й степени, мерцательная аритмия с высокой час�
тотой сокращений желудочков или выраженным ее непо�
стоянством. При мерцательной аритмии иногда трудно ре�
шить, какой сердечный цикл выбрать для вычислений. Мы
рекомендуем использовать комплексы, которым предшест�
вует самый большой интервал RR на мониторном отведе�
нии ЭКГ.

Еще один источник ошибок при определении времени
полуспада градиента давления — нелинейность снижения
скорости трансмитрального кровотока (рис. 9.5). В этом слу�
чае трудно решить, какую часть спектра взять для измере�
ний. Хатле (Cardiol Clin 8:233, 1990) рекомендует измерять ту
часть спектра, которая соответствует большему времени по�
луспада градиента давления (а значит, меньшей площади
отверстия митрального клапана).

Существуют и другие допплеровские способы измерения
площади отверстия митрального клапана: вычисление ее из
уравнения непрерывности потока и измерение радиуса про�
ксимальной зоны стенотической струи.

Проксимальной зоной стенотической струи называют часть
цветного спектра на предсердной стороне митрального кла�
пана (рис. 9.6). Формирование струи (ускорение кровотока,
направленного в левый желудочек) происходит еще до входа
в желудочек, при этом чем тяжелее митральный стеноз, тем
большую площадь занимает струя в левом предсердии. Что�
бы точно измерить радиус проксимальной зоны стенотиче�
ской струи, надо, чтобы кровоток в ней приобрел пеструю
окраску, то есть чтобы скорость его превышала предел Найк�
виста. Поэтому увеличивают масштаб изображения и сни�
жают предел Найквиста.

Проксимальная зона состоит из нескольких дуг, каждая
из которых соответствует той или иной скорости кровото�
ка — все большей по мере приближения к клапанному от�
верстию. Исходя из предположения, что весь объем стено�
тической струи окажется на другой стороне клапана, можно
вычислить ее объемную скорость (Q):

Q = 2πr2VA,

где r — радиус проксимальной зоны стенотической струи,
VA — минимальная скорость, где происходит искажение доп�
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Рисунок 9.4. Два случая митрального стеноза: тяжелый (А) и
умеренный (Б). Постоянно�волновое исследование из апи�
кального доступа. Измерение площади отверстия митрального
клапана (MVA) основано на вычислении времени полуспада
трансмитрального градиента давления (T1/2). Чем быстрее па�
дает скорость диастолического трансмитрального кровотока,
тем больше площадь отверстия митрального клапана.

Рисунок 9.5. Митральный стеноз, постоянно�волновое иссле�
дование из апикального доступа. Нелинейность нисходящей
части допплеровского спектра стенотической струи — источ�
ник ошибок при определении площади отверстия митрального
клапана. Приведены возможные варианты расчета; по данным
катетеризации сердца площадь отверстия митрального клапана
оказалась равной 0,7 см2.
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плеровского спектра (ее считают равной установленному
пределу Найквиста).

Площадь отверстия митрального клапана (MVA) вычис�
ляют так:

MVA =
Q

V

r V

Vmax

A=
2 2π

max

,

где Vmax — максимальная скорость стенотической струи.
При митральном стенозе створки смыкаются под углом,

так что сектор проксимальной зоны стенотической струи
составляет не 180° — он меньше, поэтому ряд авторов счита�
ют необходимым вводить поправку в приведенную форму�
лу. Величина этой поправки равна отношению между углом,
под которым смыкаются створки (α), и 180°. Корригирован�
ная площадь отверстия митрального клапана (MVAcorr), та�
ким образом, равна:

MVA =
2 r V

Vcorr

2
Aπ α

max

⋅
180

.

Применение данного метода иллюстрируется на рис. 9.6.
На практике, однако, к измерению проксимальной зоны
стенотической струи прибегают редко, так как это довольно
трудоемкий метод.

Уравнение непрерывности потока (рис. 9.7) применитель�
но к митральному стенозу выглядит так:

MVA·VTIMV = CSALVOT·VTILVOT,

где MVA — площадь отверстия митрального клапана, VTIMV —
интеграл линейной скорости диастолического трансмитраль�
ного кровотока, CSALVOT — площадь поперечного сечения
выносящего тракта левого желудочка, VTILVOT — интеграл
линейной скорости систолического кровотока в выносящем
тракте левого желудочка.

CSA =
D

4LVOT
LVOT
2π

,

где DLVOT — диаметр выносящего тракта левого желудочка.
Таким образом,

MVA =
D

4

VTI

VTI
LVOT
2

LVOT

MV

π
⋅ .

Наиболее заметную ошибку (возводимую к тому же в
квадрат) вносит измерение диаметра выносящего тракта ле�
вого желудочка. Кроме того, данный метод нельзя приме�
нять при митральной или аортальной недостаточности, так
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Рисунок 9.6. (В цвете — см. c. 317.) Митральный стеноз, цвет�
ное допплеровское и постоянно�волновое исследование из апи�
кальной четырехкамерной позиции, вычисление площади от�
верстия митрального клапана по проксимальной зоне стеноти�
ческой струи. Радиус проксимальной зоны стенотической струи
(r) равен 0,93 см, предел Найквиста (VA) — 42 см/с (слева), мак�

симальная скорость стенотической струи (Vmax) — 195 см/с
(справа), угол между створками митрального клапана (α) —
126°. Площадь отверстия митрального клапана, таким образом,
равна 2πr2VA/Vmax, или примерно 1,2 см2, а при введении по�
правки на угол между створками (см. текст) — 0,8 см2. PISA —
проксимальная зона стенотической струи.
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как при них объемы кровотока через митральный клапан и в
выносящем тракте левого желудочка различаются.

В табл. 9.1 приведен перечень измерений, которые необ�
ходимо произвести при допплеровском исследовании боль�
ного с митральным стенозом.

Косвенные методы оценки тяжести митрального стеноза
включают определение степени укорочения хорд, выражен�
ности обызвествления створок митрального клапана, объе�
ма левого предсердия и исследование правых отделов серд�
ца. Изучая размеры правых отделов сердца и давление в ле�
гочной артерии (по трикуспидальной регургитации), можно
судить о прогнозе и о целесообразности операции.

Митральный стеноз — одно из показаний к стресс�ЭхоКГ
(гл. 16): при ней определяют реакцию систолического дав�
ления в легочной артерии на физическую нагрузку. Этот ме�
тод показан в том случае, когда данные ЭхоКГ сильно расхо�
дятся с клиникой или когда ЭхоКГ в покое не может отве�
тить на вопрос о целесообразности хирургического лечения
(см. ниже). Кроме того, разные способы вычисления пло�
щади отверстия митрального клапана иногда дают очень
разные результаты, и только стресс�ЭхоКГ помогает отве�

тить на вопрос о гемодинамической значимости митрально�
го стеноза. Пример такого случая приведен на рис. 9.8.

Обызвествление митрального кольца — частая эхокардиогра�
фическая находка, особенно в старческом возрасте. Кроме
того, обызвествление митрального кольца часто обнаружи�
вают при гипертрофической кардиомиопатии, болезнях по�
чек. Обычно обызвествление не сопровождается гемодина�
мически значимой митральной недостаточностью или сте�
нозом (рис. 9.9), но иногда оно выражено настолько, что
приводит к выраженной обструкции отверстия митрального
клапана (рис. 9.10).

Врожденные пороки, сопровождающиеся обструкцией
приносящего тракта левого желудочка, редко встречаются у
взрослых. К этим порокам относятся: парашютный митраль�
ный клапан (единственная сосочковая мышца), надклапан�
ное митральное кольцо, трехпредсердное сердце (рис. 9.11),
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Таблица 9.1. Допплеровское исследование при митраль�
ном стенозеа

Позиции и измерения
1. Максимальная скорость и наилучшего качества спектр
диастолического кровотока через митральный клапан из
апикального доступа в постоянно�волновом режиме, изме�
рение времени полуспада градиента давления (T1/2, мс) и
диастолического интеграла линейной скорости трансмит�
рального кровотока (VTIMV, см).
2. Максимальная скорость и наилучшего качества спектр
кровотока в выносящем тракте левого желудочка из апи�
кального доступа в импульсном режиме, измерение инте�
грала линейной скорости кровотока в выносящем тракте
левого желудочка (VTILVOT, см).
3. Измерение диаметра поперечного сечения выносящего
тракта левого желудочка (DLVOT, см) по парастернальной
длинной оси левого желудочка в двумерном режиме.

Расчетные параметры
1. Максимальный диастолический градиент давления меж�
ду левым предсердием и желудочком.
2. Средний диастолический градиент давления между ле�
вым предсердием и желудочком.
3. Площадь отверстия митрального клапана (MVA) по вре�
мени полуспада градиента давления (T1/2, мс):

MVA, см =
220

T
2

1 2

.

4. MVA по уравнению непрерывности потока:

MVA, см =
D VTI

VTI
2 LVOT

2
LVOT

MV

π
4

⋅ .

а Измерения и расчеты, необходимые для вычисления MVA по радиу�
су проксимальной зоны стенотической струи, приведены в тексте.

Рисунок 9.7. Митральный стеноз, постоянно�волновое иссле�
дование из апикальной четырехкамерной позиции, вычисле�
ние площади отверстия митрального клапана из уравнения не�
прерывности потока. Площадь отверстия митрального клапана
равна произведению площади поперечного сечения вынося�
щего тракта левого желудочка и систолического интеграла ли�
нейной скорости в нем, поделенному на диастолический инте�
грал линейной скорости через митральный клапан (см. текст).
В данном случае площадь отверстия митрального клапана ока�
залась равной (π1,62/4)·(25/69) ≈ 0,7 см2. Это говорит о критиче�
ском митральном стенозе. Заметим при этом, что средний диа�
столический градиент давления между левым предсердием и
желудочком не был высоким (всего 7 мм рт. ст.).
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митральный клапан с двойным отверстием (рис. 9.12). Нор�
мальному наполнению левого желудочка может препятст�
вовать миксома левого предсердия. Карциноидный синдром раз�
вивается у больных с метаболически активными серото�
нин�продуцирующими опухолями. Это редкий синдром, и
при нем чаще всего обнаруживается изолированное пора�
жение правых отделов сердца (рис. 11.7, 11.10). Из 18 случа�
ев этого заболевания, наблюдавшихся в нашей лаборато�
рии, только в двух отмечалась патология левых отделов
сердца, — в обоих случаях она была вызвана карциноидом
бронха. В последние годы из�за широкого распространения
реконструктивных операций на митральном клапане вы�
росло число случаев ятрогенного митрального стеноза.

Митральный стеноз может протекать бессимптомно в тече�
ние многих лет. Однако после появления жалоб сердечная
недостаточность, как правило, быстро прогрессирует. Ре�
шение вопроса об операции в большой степени зависит от
рода деятельности больного, от того, какую повседневную
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Рисунок 9.8. Стресс�ЭхоКГ при митральном стенозе. Эта 44�ле�
тняя женщина страдает митральным стенозом в течение многих
лет. Известно, что за 10 и 12 лет до обследования она благопо�
лучно родила двоих детей, в последние годы жалуется на усиле�
ние одышки при физической нагрузке. Измерения площади
митрального клапана в покое дали противоречивые результаты.
При планиметрическом измерении она оказалась равной 1,5 см2,
по времени полуспада градиента давления — 1,4 см2, по уравне�
нию непрерывности потока — 0,7 см2, по площади проксималь�
ной зоны стенотической струи — 1,2 см2, с поправкой на угол
между створками — 0,8 см2 (изображения, приведенные на
рис. 9.6 и 9.7, получены у этой же больной). В покое максималь�
ный диастолический градиент давления между левым предсер�
дием и желудочком составил 15 мм рт. ст. (слева вверху), что
обычно говорит об умеренном митральном стенозе, а давление
в легочной артерии было нормальным, максимальный гради�
ент давления между правым желудочком и предсердием соста�
вил 23 мм рт. ст. (слева внизу). На максимуме нагрузке (ЧСС —
160 мин–1) диастолический градиент давления между левым
предсердием и желудочком резко увеличился — до 53 мм рт. ст.
(справа вверху), максимальный градиент давления между пра�
вым желудочком и предсердием составил 70 мм рт. ст. (справа
внизу) — появилась выраженная легочная гипертензия. На ос�
новании этих данных можно утверждать, что митральный сте�
ноз у данной больной тяжелый и она нуждается в хирургиче�
ском лечении.

Рисунок 9.9. Обызвествление митрального кольца без мит�
рального стеноза, апикальная четырехкамерная позиция. LV —
левый желудочек, MAC — обызвествление митрального коль�
ца, RV — правый желудочек.
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физическую нагрузку ему приходится выполнять. В целом,
показанием для той или иной операции (баллонная вальву�
лопластика, открытая или закрытая митральная комиссуро�
томия, протезирование митрального клапана) служит пло�
щадь отверстия митрального клапана менее 1,0 см2/м2 по�
верхности тела (при среднем росте и весе — 1,5—1,7 см2).

Хирургическое лечение также показано при менее тяжелом
стенозе, если есть жалобы и систолическое давление в ле�
гочной артерии при нагрузке превышает 60 мм рт. ст. Вы�
званная митральным стенозом высокая легочная гипертен�
зия в покое (систолическое давление в легочной артерии
выше 55 мм рт. ст.) — показание к хирургическому лечению
даже в отсутствие жалоб.

ЭхоКГ играет главную роль в отборе больных для баллон�
ной вальвулопластики. Идеально подходят для нее те, у кого
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Рисунок 9.10. (В цвете — см. c. 317.) Обызвествление митраль�
ного кольца (стрелки), вызвавшее легкий митральный стеноз
(площадь отверстия митрального клапана — 1,7 см2), двумер�
ное исследование по парастернальной длинной оси левого же�
лудочка (А) и из апикальной четырехкамерной позиции (Б),

цветное допплеровское исследование (В). При цветном доп�
плеровском исследовании виден высокоскоростной трансмит�
ральный кровоток. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.

Рисунок 9.11. Трехпредсердное сердце: мембрана, разделяю�
щая левое предсердие на проксимальную и дистальную каме�
ры, чреспищеводное исследование, короткая ось основания
сердца. Ao — восходящая аорта, dLA — дистальная камера ле�
вого предсердия, LAA — ушко левого предсердия, pLA — про�
ксимальная камера левого предсердия.

Рисунок 9.12. Митральный клапан с двойным отверстием без
гемодинамически значимого стеноза и недостаточности, пара�
стернальная короткая ось левого желудочка на уровне митраль�
ного клапана. Отверстия митрального клапана отмечены звез�
дочками. LV — левый желудочек, RV — правый желудочек. Ма�
териал предоставил д�р Mohamed A. Seleim, Дахран, Саудов�
ская Аравия.
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створки митрального клапана гибкие, нет выраженного
обызвествления. Шкала эхокардиографической оценки по�
казаний к баллонной вальвулопластике при митральном
стенозе приведена в табл. 9.2. Если сумма баллов по этой
шкале превышает 11, то отдаленные результаты баллонной
вальвулопластики неудовлетворительны и потому она не
показана; сумма, равная 9 или 10, оставляет неопределен�
ность в отношении исхода вмешательства; при сумме 8 и ме�
нее можно ожидать хороших отдаленных результатов —
больной подходит для вальвулопластики.

Баллонная вальвулопластика увеличивает отверстие мит�
рального клапана в среднем на 1 см2. Результаты несколько
хуже при длительном заболевании (переднезадний размер
левого предсердия более 6 см). Противопоказания к мит�
ральной баллонной вальвулопластике — умеренная или тя�

желая митральная недостаточность, тромбоз левого предсер�
дия или его ушка. Кроме того, при наличии сопутствующих
пороков сердца (например, аортального стеноза и недоста�
точности) или тяжелой ИБС тоже обычно выполняют проте�
зирование митрального клапана, а не вальвулопластику.

Митральная недостаточность

Митральный стеноз изменяет диастолическое движение кла�
пана, и его легко можно распознать с помощью M�модаль�
ной и двумерной ЭхоКГ. Патология митрального клапана,
сопровождающаяся митральной недостаточностью, часто
малозаметна, и выявить ее сложнее. Это происходит пото�
му, что движения митрального клапана в систолу мини�
мальны, но если даже малая часть клапана функционирует
неправильно, то возникает выраженная митральная недос�
таточность. Тем не менее в большом количестве случаев с
помощью ЭхоКГ все�таки можно выявить причины мит�
ральной недостаточности. Основные из них — пролапс мит�
рального клапана, расширение и гипертрофия левого желу�
дочка, ИБС, ревматизм, инфекционный эндокардит, врож�
денные пороки сердца.

Лучший метод диагностики митральной недостаточно�
сти — цветное допплеровское исследование, так как оно об�
ладает высокой чувствительностью и не требует много вре�
мени. Хотя представление о направлении и глубине про�
никновения регургитирующей струи может быть получено и
в импульсном режиме, цветное допплеровское исследова�
ние надежнее и технически проще, особенно при эксцен�
трически направленной струе. Из апикального доступа мит�
ральная регургитация выглядит как появляющееся в систо�
лу пламя, направленное в левое предсердие (рис. 9.13).

Около 40—60% здоровых людей имеют митральную ре�
гургитацию, причина которой — недостаточность нижнеме�
диальной комиссуры митрального клапана, но эта регурги�
тация выражена незначительно. Регургитирующая струя при
этом проникает в левое предсердие менее чем на 2 см. Если
же струя достигает верхней стенки предсердия, заходит в его
ушко или в легочные вены, то это указывает на тяжелую
митральную недостаточность. На рис. 9.13—9.15 представ�
лена легкая, умеренная и тяжелая митральная регургитация.

Надо иметь в виду, что при исследовании расширенного
левого предсердия происходит потеря чувствительности
цветного допплеровского исследования на большой глубине
и можно недооценить тяжесть митральной недостаточности.

Радиус проксимальной зоны регургитации — еще один па�
раметр, характеризующий ее выраженность. Проксималь�
ной зоной регургитации называют часть цветного спектра
на желудочковой стороне митрального клапана (рис. 9.16,
9.17). Формирование струи (ускорение кровотока, направ�
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Таблица 9.2. Шкала эхокардиографической оценки пока�
заний к баллонной вальвулопластике при митральном сте�
нозе

Признак Балл

Подвижность створок

Створки подвижные, срастаются только кончиками 1

Ограничение подвижности не распространяется на
основания створок

2

Створки смещаются в диастолу, в основном за счет
оснований

3

Створки почти неподвижны в диастолу 4

Состояние клапанного аппарата (норма — 0)

Минимальное утолщение хорд 1

Утолщение хорд, распространяющееся менее чем на
треть их длины

2

Утолщение хорд, распространяющееся более чем на
треть их длины

3

Выраженное утолщение сосочковых мышц 4

Толщина створок (норма — 0)

Почти нормальная (4—5 мм) 1

Умеренно утолщены (5—8 мм), средние части имеют
нормальную толщину

2

Умеренно утолщены (5—8 мм) целиком 3

Выраженное утолщение створок (> 8 мм) 4

Обызвествление клапана (норма — 0)

Не более одного участка обызвествления 1

Несколько участков обызвествления вдоль краев
створок

2

Обызвествление распространяется на средние части
створок

3

Выраженное обызвествление створок 4
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ленного в левое предсердие) происходит еще до входа в
предсердие, и чем тяжелее митральная недостаточность, тем
большую площадь занимает струя в левом желудочке. Чтобы
точно измерить радиус проксимальной зоны регургитации,
надо, чтобы кровоток в ней приобрел пеструю окраску, то
есть чтобы скорость его превышала предел Найквиста. По�
этому увеличивают масштаб изображения и снижают пре�
дел Найквиста примерно вдвое.

Проксимальная зона регургитации состоит из несколь�
ких дуг, каждая из которых соответствует той или иной ско�
рости кровотока — все большей по мере приближения к кла�
панному отверстию. Исходя из предположения, что весь
объем проксимальной зоны регургитации окажется на дру�
гой стороне клапана, можно вычислить объемную скорость
регургитирующей струи (Q):

Q = 2πr2VA,

где r — радиус проксимальной зоны регургитации, VA — ми�
нимальная скорость, где происходит искажение допплеров�
ского спектра (ее считают равной пределу Найквиста).

Площадь просвета регургитации вычисляют так:

Площадь просвета регургитации =
Q

V

r V

Vmax

A

max

=
2 2π

,

где Vmax — максимальная скорость регургитирующей струи.
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Рисунок 9.13. (В цвете — см. c. 318.) Легкая митральная (MR) и
трикуспидальная (TR) недостаточность, апикальная четырех�
камерная позиция, цветное допплеровское исследование, сис�
тола. Спектр регургитирующих струй имеет пеструю окраску,
так как скорость их превосходит предел Найквиста. Обе регур�
гитирующих струи имеют очень небольшой диаметр на уровне
створок клапанов, не достигают верхних стенок предсердий и
занимают менее 20% площади предсердий.

Рисунок 9.14. (В цвете — см. c. 318.) Умеренная митральная
недостаточность, апикальная четырехкамерная позиция, цвет�
ное допплеровское исследование, систола. По сравнению с пре�
дыдущим примером (рис. 9.13) диаметр струи на уровне ство�
рок больше, она достигает верхней стенки левого предсердия,
занимает большую площадь в предсердии, есть ускоренный кро�
воток (искажение спектра) над створками митрального клапана.

Рисунок 9.15. (В цвете — см. c. 318.) Тяжелая митральная не�
достаточность, апикальная четырехкамерная позиция, цветное
допплеровское исследование, систола. Струя имеет большой
диаметр на уровне створок, достигает противоположной стен�
ки левого предсердия, занимает почти все левое предсердие и
заходит в легочные вены.
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Если принять, что эта скорость равна 5 м/с (500 см/с), и ус�
тановить предел Найквиста на 40 см/с, получим следующее:

Площадь просвета регургитации =
2 80

500 2

2 2 2π πr V

V

r rA

max

= ≈ .

Ширина струи в месте ее формирования (рис. 9.18), так
называемый перешеек регургитации (vena contracta), — пара�
метр, который, как и диаметр проксимальной зоны регурги�
тации, в меньшей степени зависит от давлений в желудочке
и предсердиях и от сердечного выброса, чем глубина про�
никновения регургитирующей струи в предсердие. Кроме
того, на перешеек регургитации не влияет эксцентрическое
направление струи. Показано, что при перешейке 5—8 мм и
более митральная недостаточность почти всегда тяжелая, а
при перешейке 3 мм и менее — легкая.

Если с помощью цветного допплеровского исследования
митральная регургитация не обнаружена, то другие методы
для ее поисков уже не применяют. Однако при низком каче�
стве изображений и цветное допплеровское исследование
может оказаться недостаточно чувствительным. В случаях,
когда трансторакальная ЭхоКГ технически затруднена, а
точное знание тяжести митральной недостаточности необ�
ходимо, показана чреспищеводная ЭхоКГ (гл. 17). К обстоя�
тельствам, затрудняющим оценку тяжести митральной не�
достаточности при трансторакальном исследовании, нужно

отнести обызвествление митрального кольца и створок мит�
рального клапана, а также наличие механического протеза в
митральной позиции.

На рис. 17.1 представлено изображение незначительно вы�
раженной митральной регургитации, полученное при чрес�
пищеводном цветном допплеровском исследовании больно�
го с большим левым предсердием: выбор правильного усиле�
ния привел к обнаружению спонтанного контрастирования
левого предсердия, что свидетельствует о технически пра�
вильном проведении исследования. Заметим, что спонтан�
ное контрастирование левого предсердия исключает тяже�
лую митральную недостаточность: высокоскоростная струя
не даст сформироваться конгломератам эритроцитов и тром�
боцитов, вызывающих спонтанное контрастирование. На
рис. 14.7 представлена незначительная митральная регурги�
тация, типичная для нормально функционирующего проте�
зированного митрального клапана. Рис. 14.9 иллюстрирует
тяжелую околоклапанную регургитацию у больного с одно�
дисковым протезом в митральной позиции. На рис. 9.19 вид�
но, как струя митральной регургитации заходит в гигантское
ушко левого предсердия.
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VA

PISA

MR
VA

r

Рисунок 9.16. Проксимальная зона регургитации (PISA) —
часть цветного спектра митральной регургитации на желудоч�
ковой стороне клапана. С ее помощью рассчитывают площадь
просвета регургитации (см. текст). Если радиус проксимальной
зоны регургитации (r) меньше 0,5 см, то митральная регургита�
ция чаще всего легкая, если он составляет 0,5—1 см — умерен�
ная, если больше 1 см — тяжелая (при пределе Найквиста 50—
60 см/с). MR — митральная регургитация, VA — минимальная
скорость, где происходит искажение допплеровского спектра
(ее принимают равной пределу Найквиста).

Рисунок 9.17. (В цвете — см. c. 318.) Проксимальная зона ре�
гургитации (PISA) у больной с крайне тяжелой митральной ре�
гургитацией, цветное допплеровское исследование из апикаль�
ной четырехкамерной позиции. Радиус проксимальной зоны
регургитации (r) равен 1,8 см, минимальная скорость, при ко�
торой происходит искажение допплеровского спектра (VA), —
14 см/с, максимальная скорость митральной регургитации
(Vmax) — 4 м/с. Таким образом, объемная скорость регургити�
рующей струи (Q) равна 2πr2VA, или примерно 285 мл/с, а пло�
щадь просвета регургитации равна Q/Vmax, или примерно 0,7 см2.
Считается, что площадь просвета выше 0,4 см2 соответствует
тяжелой митральной регургитации, 0,2—0,4 см2 — умеренной,
ниже 0,2 см2 — легкой.
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Чем сильнее выражена митральная недостаточность, тем
выше плотность ее спектра в постоянно�волновом режиме.
Плотность спектра митральной регургитации сравнивают с
таковой для диастолического трансмитрального кровотока:
если это соотношение составляет 20—50%, то митральная
недостаточность, скорее всего, легкая или умеренная, если
больше 50% — умеренная или тяжелая.

С помощью постоянно�волнового исследования можно
точно измерить максимальную скорость митральной регур�
гитации. Однако этот параметр мало существен для оценки
тяжести митральной недостаточности, поскольку макси�
мальная скорость отражает большой систолический гради�
ент давления между левым желудочком и предсердием, а он
велик и в норме, и при патологии. Только при очень тяже�
лой митральной недостаточности давление в левом предсер�
дии в систолу достигает такой величины, что максимальная
скорость регургитации уменьшается (рис. 9.47).

Еще один признак, позволяющий исключить тяжелую
митральную недостаточность, — скорость раннего диасто�
лического трансмитрального кровотока ниже 1 м/с. Преоб�
ладание кровотока в систолу предсердий над ранним диа�
столическим кровотоком тоже исключает тяжелую митраль�
ную недостаточность.

Для оценки тяжести митральной недостаточности можно
применять двумерные и допплеровские методы вычисления
объема регургитирующей крови. При митральной недоста�
точности объем крови, который левый желудочек выбрасы�
вает в аорту, меньше того, что поступает в него в диастолу.
Разность между значениями ударного объема, вычисленны�
ми планиметрически (конечно�диастолический минус ко�
нечно�систолический объем) и допплеровским методом
(произведение интеграла линейной скорости кровотока в вы�
носящем тракте левого желудочка и площади выносящего
тракта), равна объему регургитирующей крови за сердечный
цикл. Однако эти вычисления дают большую ошибку, по�
скольку планиметрические измерения, скорее, занижают, а
допплеровские — завышают значения ударного объема.

Расчет фракции регургитирующего объема обычно не
проводят в связи с высокой вероятностью ошибок. Мы
все�таки считаем нужным привести его (табл. 9.3). Заметим,
что условие применимости данной формулы — отсутствие
аортального порока сердца.

Митральная недостаточность приводит к изменениям
кровотока в легочных венах (рис. 9.20). Этот кровоток ис�
следуют в импульсном допплеровском режиме при трансто�
ракальной или чреспищеводной ЭхоКГ. В норме систоли�
ческий кровоток по объему превосходит диастолический
(гл. 6). По мере прогрессирования митральной недостаточ�
ности снижается доля систолического кровотока, а при тя�
желой митральной недостаточности появляется ретроград�
ный систолический кровоток в легочных венах.
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Рисунок 9.18. (В цвете — см. c. 319.) Перешеек митральной ре�
гургитации (стрелка), чреспищеводное цветное допплеровское
исследование. При перешейке 6—8 мм и более митральная не�
достаточность почти всегда тяжелая, а при перешейке 3 мм и
менее — легкая. LA — левое предсердие.

Рисунок 9.19. (В цвете — см. c. 319.) Тяжелая митральная не�
достаточность, чреспищеводное исследование, короткая ось ос�
нования сердца. А. Двумерное исследование. Видно гигантское
ушко левого предсердия. Б. Цветное допплеровское исследова�
ние. Струя митральной регургитации проникает в ушко левого
предсердия, это признак тяжелой митральной недостаточно�
сти. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LAA — ушко
левого предсердия, RVOT — выносящий тракт правого желу�
дочка.
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Косвенными показателями тяжести митральной недос�
таточности могут служить размеры левого предсердия и ле�
вого желудочка. Тяжелая митральная недостаточность ведет
к расширению левого желудочка из�за объемной перегруз�
ки. Кроме того, повышается давление в легочной артерии,

которое можно измерить по скорости струи трикуспидаль�
ной регургитации.

Основные способы оценки тяжести митральной недоста�
точности, применяемые в настоящее время, перечислены в
табл. 9.4, в ней же указан разработанный в нашей лаборато�
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Таблица 9.4. Расчет индекса митральной недостаточности

Параметр Балл Характеристика

Глубина проникно�
вения струи в пред�
сердие

1 Центральная струя, не достигаю�
щая верхней стенки предсердия

2 Эксцентрическая струя, не дости�
гающая легочных вен

3 Эксцентрическая струя, распро�
страняющаяся вдоль всей стенки
предсердия и достигающая легоч�
ных вен

Проксимальная
зона регургитации

0 Не обнаружена
1 Радиус < 0,5 см
2 Радиус 0,5—1,0 см
3 Радиус > 1,0 см

Плотность спектра
струи в постоянно�
волновом режиме

1 Невозможность получить четко
очерченный спектр

2 Четко очерченный спектр плотно�
стью 20—50% спектра диастоличе�
ского трансмитрального кровотока

3 Четко очерченный спектр плотно�
стью 50—70% спектра диастоличе�
ского трансмитрального кровотока

Систолическое дав�
ление в легочной
артерии

0 < 25 мм рт. ст.
1 25—30 мм рт. ст.
2 31—45 мм рт. ст.
3 > 45 мм рт. ст.

Кровоток в легоч�
ных венах

0 Систолический кровоток преобла�
дает над диастолическим на 50% и
более

1 Систолический кровоток преобла�
дает над диастолическим менее
чем на 50%

2 Диастолический кровоток преоб�
ладает над систолическим

3 Ретроградный систолический кро�
воток

Увеличение левого
предсердия

0 Нет
1 Незначительное
2 Умеренно выраженное
3 Значительное

Индекс митральной недостаточности равен сумме баллов, де�
ленной на число исследованных параметров.

Thomas L, Foster E, Hoffman J, Schiller NB. The Mitral Regurgitation
Index: An Echocardiographic Guide to Severity. J Am Coll Cardiol 33:
2017, 1999.

Таблица 9.3. Расчет фракции регургитирующего объема
(RF) при митральной недостаточности

Позиции и измерения
1. Апикальная двухкамерная позиция.
2. Апикальная четырехкамерная позиция.
3. Диаметр выносящего тракта левого желудочка при дву�
мерном исследовании по парастернальной длинной оси ле�
вого желудочка (DLVOT).
4. Интеграл линейной скорости в выносящем тракте левого
желудочка из апикального доступа в импульсном режиме
(VTILVOT).

Расчетные параметры
1. Площадь поперечного сечения выносящего тракта левого
желудочка (CSALVOT):

CSA =
D

4LVOT
LVOT
2π

.

2. Ударный объем планиметрическим методом (SVp): раз�
ность между конечно�диастолическим и конечно�систоли�
ческим объемом левого желудочка (гл. 6).
3. Ударный объем допплеровским методом (SVd):

SV = CSA VTId LVOT LVOT⋅ .

4. RF =
SV SV

SV
p d

p

−
.

S
D

AR AR
RSF

AR

S

S

D
D

1+ 2+ 3+

Рисунок 9.20. Схема кровотока в легочных венах при митраль�
ной недостаточности. При легкой митральной недостаточности
(1+) систолический кровоток (S) превосходит по объему диасто�
лический (D), при умеренной (2+) наблюдается обратное соот�
ношение, а при тяжелой (3+) систолический кровоток становит�
ся ретроградным (RSF), все наполнение левого предсердия про�
исходит в диастолу. AR — ретроградный кровоток в легочных ве�
нах в систолу предсердий (он обнаруживается и в норме).
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рии способ расчета индекса изолированной митральной не�
достаточности, характеризующего ее тяжесть. При индексе
0—1 митральная недостаточность легкая, 1—2 — умеренная,
2—3 — тяжелая.

Следует подчеркнуть, что завышение тяжести митраль�
ной недостаточности — одна из самых частых ошибок в
ЭхоКГ. Если регургитирующая струя при цветном доппле�
ровском исследовании занимает в левом предсердии боль�
шую площадь, это не означает автоматически, что митраль�
ная недостаточность тяжелая. Надо пользоваться всеми пе�
речисленными выше методами (обращая особое внимание
на кровоток в легочных венах, который в наименьшей мере
зависит от настроек эхокардиографа) — только тогда удаст�
ся избежать ошибок.

Кроме того, с помощью двумерной ЭхоКГ обычно не�
сложно определить причину тяжелой митральной недоста�
точности; если это не получается, то надо усомниться в том,
что она тяжелая. Когда тяжесть митральной недостаточно�
сти все�таки остается неясной, мы проводим чреспищевод�
ную ЭхоКГ или стресс�ЭхоКГ (см. ниже) с измерением дав�
ления в легочной артерии и объемов левого желудочка при
нагрузке.

Пролапс митрального клапана был впервые описан как син�
дром, включающий клинические, аускультативные и элек�
трокардиографические изменения, в середине 1960�х годов.
Тогда было показано, что мезосистолический щелчок и шум
сочетаются с выявляющимся при ангиографии выпячива�
нием створок митрального клапана в левое предсердие.
Осознание важности этого синдрома произошло в начале
1970�х годов, когда оказалось, что пролапс митрального
клапана имеет яркие эхокардиографические проявления.
Именно благодаря ЭхоКГ стало ясно, насколько распростра�
нен пролапс митрального клапана. Наибольшее значение в
его диагностике имеет двумерная ЭхоКГ, допплеровские ис�
следования дополняют ее, позволяя обнаружить позднюю
систолическую митральную регургитацию и определить ее
тяжесть. Классификация пролапса митрального клапана
приведена в табл. 9.5.

В диагностике пролапса митрального клапана основная
роль принадлежит двумерной ЭхоКГ, M�модальное иссле�
дование играет вспомогательную роль (рис. 9.21, 9.22). Дву�
мерное исследование позволяет рассмотреть створки мит�
рального клапана целиком и найти место их смыкания. При
очевидном выпячивании клапанов в левое предсердие диаг�
ноз ясен; если же створки (или одна створка) доходят только
до атриовентрикулярного бугорка, это может вызвать диаг�
ностические трудности.

Поскольку митральное кольцо имеет седловидную форму
и верхние точки его расположены спереди и сзади, то гово�
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Таблица 9.5. Классификация пролапса митрального
клапана

Первичный пролапс митрального клапана
Семейный
Спорадический
Синдром Марфана и другие наследственные заболевания
соединительной ткани

Вторичный пролапс митрального клапана
ИБС
Ревматические пороки сердца
Уменьшение объема левого желудочка

Гипертрофическая кардиомиопатия
Перегрузка правого желудочка объемом (например, при
дефектах межпредсердной перегородки) или давлением
(легочная гипертензия)
Нервная анорексия
Гиповолемия
Воронкообразная грудная клетка и иные виды ее дефор�
мации

Молотящая створка митрального клапана

Рисунок 9.21. Пролапс митрального клапана, парастерналь�
ная длинная ось левого желудочка, систола. Пролабируют обе
створки митрального клапана (стрелки). Хорошо видно, что
передняя створка имеет избыточную, не соответствующую раз�
мерам желудочка, длину. Ao — восходящая аорта, LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек.
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рить о смещении створки выше уровня митрального кольца
можно только при исследовании из тех позиций, которые
пересекают клапан в переднезаднем направлении. Такие по�
зиции — парастернальная и апикальная длинная ось левого
желудочка и апикальная двухкамерная позиция (рис. 9.23).
Обнаружено, что добавление допплеровского исследования
к M�модальному и двумерному дает специфичность диагно�
стики пролапса митрального клапана, равную 93%. Пред�
ставляется, однако, что диагностику пролапса митрального
клапана нельзя основывать на допплеровском исследова�
нии: учитывая распространенность незначительной мит�
ральной регургитации, это может привести к гипердиагно�
стике. По нашему мнению, диагностически важным резуль�
татом допплеровского исследования при пролапсе митраль�
ного клапана могут считаться только или эксцентрическая
митральная регургитация, направленная в противополож�
ную от пролабирующей створки сторону, или поздняя сис�
толическая митральная регургитация — ее можно обнару�
жить при постоянно�волновом (рис. 9.24) и при цветном
M�модальном допплеровском исследовании.

Надо сказать, что согласия между исследователями в во�
просе о том, что считать пролапсом митрального клапана,
пока не достигнуто. Ясно лишь следующее: 1) нельзя судить
о наличии пролапса митрального клапана по одной эхокар�
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Рисунок 9.23. Митральное кольцо имеет седловидную форму,
верхние точки его расположены спереди и сзади, так что гово�
рить о смещении створки выше уровня митрального кольца
можно только при исследовании из тех позиций, которые пере�
секают клапан в переднезаднем направлении. Такие позиции —
парастернальная длинная ось левого желудочка и апикальная
двухкамерная позиция (А). В четырехкамерной позиции (Б)
создается ложное впечатление о пролапсе митрального клапа�
на. aML — передняя створка митрального клапана, Ao — аорта,
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, pML — задняя
створка митрального клапана, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.

Рисунок 9.22. Поздний систолический пролапс передней
створки митрального клапана, M�модальное исследование, ско�
рость развертки 50 мм/с. Пролабирование передней створки
митрального клапана происходит в конце систолы (стрелки).

Рисунок 9.24. Поздняя систолическая митральная регургита�
ция при пролапсе митрального клапана, постоянно�волновое
исследование из апикального доступа.
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диографической позиции — надо рассмотреть клапан из
всевозможных позиций, 2) выпячивание передней створки
митрального клапана — еще не пролапс, 3) лишь смещение
створки (створок) в левое предсердие более чем на 2 мм дает
основания заподозрить пролапс митрального клапана, 4) для
«классического» пролапса митрального клапана надо, что�
бы максимальная толщина хотя бы одной из створок дости�
гала 5 мм. Дополнительными свидетельствами в пользу про�
лапса митрального клапана служат избыточная длина пе�
редней створки, изогнутость задней, продолжающееся сис�
толическое движение передней створки в сторону левого
предсердия в систолу, поздняя систолическая или эксцен�
трическая митральная регургитация, пролапс трехстворча�
того клапана, расширение синусов Вальсальвы и пролапс
аортального клапана. Если следовать строгим критериям
диагностики пролапса, то, вероятно, окажется, что истин�
ная его распространенность среди населения в целом со�
ставляет 2—3%.

В связи с большой распространенностью пролапса мит�
рального клапана считаем нужным привести общие реко�
мендации по лечению этого заболевания, в частности по
профилактике инфекционного эндокардита (табл. 9.6). На�
до также отметить, что из�за большой доступности ЭхоКГ и
«моды» на диагноз пролапса митрального клапана появи�
лось очень много людей, которым поставили этот диагноз
необоснованно. Завышение тяжести митральной недоста�
точности и гипердиагностика пролапса митрального клапа�
на — это, вероятно, самые значимые отрицательные послед�
ствия широкого применения ЭхоКГ.

Кроме изменений траектории движения створок пролапс
митрального клапана сопровождается также их утолщением
и деформацией. Обычно в наибольшей степени поражены
кончики створок, они похожи на булавочные головки. Утол�
щение створок иногда распространяется и на хорды. Такие
изменения называют миксоматозной дегенерацией митраль!
ного клапана. Чем сильнее деформирован клапан, тем выше

шансы обнаружить утолщение эндокарда межжелудочко�
вой перегородки в месте, где он соприкасается с чрезмерно
подвижной передней створкой (аналогичное локальное
утолщение эндокарда межжелудочковой перегородки часто
обнаруживают при гипертрофической кардиомиопатии).
Чем сильнее деформированы створки, тем выше вероятность
жалоб и осложнений пролапса митрального клапана: боли в
груди, нарушений ритма сердца, инфекционного эндокар�
дита, эмболий, разрыва хорд. В предельных случаях очень
трудно различить миксоматозную дегенерацию и массив�
ные вегетации на митральном клапане (рис. 9.25).

Инфекционный эндокардит стали существенно лучше ди�
агностировать с появлением ЭхоКГ. Прямым и главным
признаком его при поражении любого клапана служит об�
наружение вегетаций. Нарушая целостность створок и хорд,
вегетации препятствуют полному закрытию клапана и при�
водят к митральной недостаточности. Вегетации выглядят
как образования на клапанах, обычно весьма подвижные.
Обнаружение образований на клапанах при наличии кли�
нических подозрений на инфекционный эндокардит почти
всегда позволяет верно поставить диагноз. За свежие вегета�
ции можно, однако, принять и миксоматозную дегенера�
цию митрального клапана, и старые, зажившие, вегетации,
и разорванную створку или хорду. С другой стороны, если
ЭхоКГ проводят вскоре после появления первых симптомов
инфекционного эндокардита, вегетации можно и не обна�
ружить.

Вегетации небольших размеров могут остаться нераспо�
знанными из�за низкой разрешающей способности метода
либо невнимания исследователя. Найти вегетации диамет�
ром менее 3—5 мм при трансторакальном исследовании
почти никогда не удается. Двумерное исследование в таких
случаях обычно выявляет некоторые изменения створок, но
не вегетации. Дело еще и в том, что инфекционный эндо�
кардит чаще поражает исходно измененные клапаны, по�
этому распознать вегетации малых размеров на фоне суще�
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Таблица 9.6. Ведение больных с пролапсом митрального клапана

Группы риска Характеристика Тактика ведения

Низкий риск Нет систолического шума и митральной ре�
гургитации; значительная часть больных —
женщины младше 45 лет

Успокоить больного, профилактика инфекционного эндокар�
дита не показана, повторять ЭхоКГ каждые 5 лет

Средний риск Есть систолический шум (иногда — прехо�
дящий), легкая митральная недостаточ�
ность, иногда утолщение створок митрально�
го клапана

Профилактика инфекционного эндокардита (табл. 17.5, 17.6),
лечить даже легкую артериальную гипертонию, повторять
ЭхоКГ каждые 2—3 года

Высокий риск Умеренная или тяжелая митральная недос�
таточность

Профилактика инфекционного эндокардита (табл. 17.5, 17.6),
гипотензивная терапия максимальными переносимыми дозами
препаратов, повторять ЭхоКГ каждый год, при наличии жалоб
или снижении сократимости левого желудочка — реконструк�
тивная операция на митральном клапане или его протезирование
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ствующих изменений почти невозможно. Хорошим приме�
ром возможных диагностических трудностей может служить
миксоматозная дегенерация митрального клапана с разры�
вом хорд (рис. 9.25). Дифференциальная диагностика в та�
ких случаях основывается на клинической картине и бакте�
риологических исследованиях крови.

Самый надежный метод выявления вегетаций — чреспи�
щеводная ЭхоКГ, подробно о диагностике инфекционного
эндокардита с ее помощью рассказано в гл. 17. Чувствитель�
ность чреспищеводной ЭхоКГ при клинически подтвер�
жденном инфекционном эндокардите превышает 90%, и мы
рекомендуем ее во всех случаях, когда вегетации не выявле�

ны при трансторакальном исследовании, но имеются вес�
кие подозрения на инфекционный эндокардит.

Надо также отличать вегетации при инфекционном эндо�
кардите от поражения митрального клапана при системной
красной волчанке — эндокардита Либмана—Сакса. Помимо
клиники тут помогает то, что вегетации при инфекционном
эндокардите всегда прикрепляются к предсердной стороне
створок, а при эндокардите Либмана—Сакса выглядят как
булавовидные утолщения створок — вегетации как бы на�
мотаны на створки (рис. 9.26).

Ревматическое поражение митрального клапана обычно
выражается в сочетанном пороке — стенозе с недостаточно�
стью. Несмотря на наличие анатомических признаков мит�
рального стеноза гемодинамически значимой обструкции
при этом часто не обнаруживается. При M�модальном и
двумерном исследованиях даже в отсутствие изменений ге�
модинамики выявляются признаки ревматического пора�
жения в виде утолщения и склерозирования створок, диа�
столического куполообразного закругления передней створ�
ки митрального клапана. В дифференциальной диагностике
сочетанного поражения митрального клапана и изолиро�
ванной митральной недостаточности главную роль играет
допплеровское исследование.

Большинство больных с острой тяжелой митральной недос�
таточностью нуждаются в незамедлительном хирургическом
лечении. Сложнее решить вопрос о необходимости опера�
ции по поводу хронической митральной недостаточности.
Надо иметь в виду следующее.

1. Тяжелая митральная недостаточность ведет к посте�
пенному снижению сократимости левого желудочка.

2. Если фракция выброса левого желудочка нормальная,
то, несмотря на тяжелую митральную недостаточность, боль�
ной может чувствовать себя хорошо в течение длительного
времени.
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Рисунок 9.25. Миксоматозная дегенерация митрального кла�
пана, осложнившаяся разрывом хорд и молотящей задней
створкой митрального клапана (стрелка), парастернальная длин�
ная ось левого желудочка, диастола (А) и систола (Б). LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.

Рисунок 9.26. Эндокардит Либмана—Сакса, чреспищеводное
исследование из четырехкамерной позиции в диастолу (слева и
в центре) и в систолу (справа). Вегетации при эндокардите Либ�
мана—Сакса как бы намотаны на кончики створок и выглядят
как булавовидные их утолщения. При инфекционном эндокар�
дите вегетации обнаруживаются на предсердной стороне ство�
рок и выглядят иначе. LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек.
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3. Появлению жалоб нередко предшествует период бес�
симптомной систолической дисфункции левого желудочка,
с помощью безотлагательной операции ее часто удается уст�
ранить. Прогноз после операции у таких больных благопри�
ятный.

4. Продолжительное (более 6 месяцев перед операцией)
снижение фракции выброса левого желудочка сопряжено с
существенно большим риском послеоперационной сердеч�
ной недостаточности и смерти. Несмотря на это, операция
повышает выживаемость и таких больных.

5. Реконструктивные операции на митральном клапане
во всех отношениях предпочтительнее протезирования, при
сниженной фракции выброса левого желудочка реконст�
руктивные операции вообще надо рассматривать как сред�
ство выбора.

6. Послеоперационная систолическая дисфункция лево�
го желудочка у детей и молодых людей наблюдается редко,
но все�таки она возможна. Чем меньше она длится, тем луч�
ше прогноз.

Больных, чьи жалобы вызваны тяжелой митральной не�
достаточностью, немедленно направляют на операцию. В ос�
тальных случаях приходится сопоставлять риск прогрессиро�
вания дисфункции левого желудочка с риском самой опера�
ции. Решение об операции зависит в основном от клиники,
гемодинамики и от возможности реконструктивной опера�
ции на клапане. В ожидании операции (а также в случаях,
когда она еще не показана) больные должны получать боль�
шие дозы антагонистов ангиотензин�превращающего фер�
мента с целью снижения посленагрузки левого желудочка.

Показано, что если митральная недостаточность вызвана
ишемией миокарда, то увеличение индекса конечно�систо�
лического объема более 45 мл/м2 сопровождается повыше�
нием больничной летальности. В любом случае нельзя дово�
дить индекс конечно�систолического объема до 60 мл/м2 и
конечно�систолический размер до 40—45 мм — прогноз по�
сле этого резко ухудшается. В сомнительных случаях мы на�
значаем стресс�ЭхоКГ с велоэргометрией в положении лежа
каждый год, и если систолическое давление в легочной арте�
рии при нагрузке поднимается выше 64 мм рт. ст., направля�
ем больного на операцию. Кроме давления в легочной арте�
рии, оценивают сократимость левого желудочка при нагруз�
ке и его объемы: если фракция выброса при нагрузке не рас�
тет, а конечно�систолический объем не уменьшается, это
говорит о начинающейся дисфункции левого желудочка и
необходимости операции.

Надо сказать, что успехи реконструктивной хирургии на
митральном клапане в последние годы столь велики, что
многие теперь рекомендуют направлять больных на опера�
цию, как только у них выявлена тяжелая митральная недос�
таточность, независимо от наличия жалоб, от сократимости
и объемов левого желудочка.

Случаи из практики

Материал предоставили д�ра Darryl D. Esakof и Михаил
Майский, Бостон, США

Мужчине 70 лет был установлен постоянный двухкамерный
электрокардиостимулятор. Желудочковый электрод случай�
но провели через открытое овальное окно и вместо правого
желудочка установили в левый. Спустя несколько месяцев
после этого при ЭхоКГ обнаружилось, что конец желудоч�
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Рисунок 9.27. (В цвете — см. c. 319.) Электрод для постоянной
электрокардиостимуляции в левом желудочке, интраопераци�
онное чреспищеводное двумерное и цветное допплеровское ис�
следование по длинной оси выносящего тракта левого желу�
дочка. А. Хорошо видно, что электрод проведен через открытое
овальное окно, конец его находится в толще нижнемедиальной
сосочковой мышцы (нижняя стрелка). Б. Легкая митральная
недостаточность, струя регургитации направлена эксцентриче�
ски — в сторону межпредсердной перегородки. e — электрод,
FO — овальное окно, LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, MR — митральная регургитация.
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кового электрода находится в толще нижнемедиальной со�
сочковой мышцы. Выявлена также небольшая митральная
недостаточность (рис. 9.27). Учитывая то, что данное со�
стояние чревато образованием тромбов на поверхности элек�
трода и тромбоэмболиями в артерии большого круга крово�
обращения, было решено извлечь электрод. Вмешательство
осложнилось отрывом сосочковой мышцы, что привело к
появлению молотящей задней створки митрального клапа�
на и тяжелой митральной недостаточности (рис. 9.28). Вы�
полнено экстренное протезирование митрального клапана.

Материал предоставил д�р Christoph Rieckmann,
Людвигсбург, Германия

Мужчина 53 лет госпитализирован с ишемическим инсуль�
том, проявившимся правосторонним гемипарезом. При
физикальном исследовании обнаружен негромкий мезо�
систолический шум на верхушке сердца. ЭКГ, рентгено�
графия грудной клетки, дуплексное исследование сонных
артерий, лабораторные исследования патологии не выяви�

ли. При КТ головы найден очаг острого ишемического по�
вреждения головного мозга, опухолей и кровоизлияний не
было. Неврологические изменения прошли бесследно че�
рез два дня. Проведена ЭхоКГ, включая чреспищеводное
исследование, чтобы исключить кардиогенный источник
эмболии. Найдена аневризма передней створки митраль�
ного клапана (рис. 9.29). Во время реконструктивной опе�
рации на митральном клапане обнаружен тромбоз анев�
ризмы, перфораций створки не выявлено (рис. 9.30). По�
сле операции больной получал варфарин в течение года,
затем только аспирин. В течение трех лет после операции
нарушения мозгового кровообращения не повторялись.

Аневризмы митрального клапана чаще всего возникают
при инфекционном эндокардите с поражением аортального
клапана, при миксоматозной дегенерации митрального кла�
пана и при открытом атриовентрикулярном канале с расщеп�
ленным митральным клапаном. В большинстве описаний со�
общается о тяжелой митральной недостаточности из�за пер�
форации створок. Аневризма митрального клапана без выра�
женной митральной недостаточности встречается редко.
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Рисунок 9.28. (В цвете — см. c. 320.) Отрыв сосочковой мыш�
цы, молотящая задняя створка митрального клапана и тяжелая
митральная недостаточность после извлечения желудочкового
электрода, чреспищеводное двумерное и цветное допплеров�
ское исследование. А. Диастола. Оторвавшаяся нижнемедиаль�
ная сосочковая мышца находится в левом желудочке. Б. Систо�
ла. Сосочковая мышца — в левом предсердии. В. Тяжелая мит�
ральная недостаточность, струя регургитации направлена экс�
центрически и имеет большую проксимальную зону и широкий
перешеек. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
MR — митральная регургитация, PM — сосочковая мышца,
pML — задняя створка митрального клапана.
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Лаборатория эхокардиографии Калифорнийского
университета в Сан�Франциско

Женщине 29 лет поставили диагноз пролапса митрального
клапана на основании обнаружения у нее мезосистоличе�
ского щелчка (без шума) и характерного выпячивания пе�
редней створки митрального клапана на ЭхоКГ. С 1981 по
1998 год ей проводили профилактику инфекционного эндо�
кардита по поводу любого вмешательства, сопряженного с
бактериемией. В 1998 году повторно назначили ЭхоКГ, из�

менений по сравнению с предыдущими исследованиями не
обнаружили (рис. 9.31).

Руководствуясь последними официальными рекоменда�
циями (табл. 17.4), кардиолог отменил профилактику ин�
фекционного эндокардита у этой больной. В марте 2003 года

144 ГЛАВА 9

Рисунок 9.29. Аневризма передней
створки митрального клапана (стрел�
ки). Камеры сердца имеют нормальные
размеры, легкая митральная недоста�
точность. Слева: апикальная позиция
длинной оси левого желудочка. Справа:
апикальная четырехкамерная позиция.
Ao — аорта, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 9.30. (В цвете — см. c. 320.) Фотография во время опе�
рации. Аневризма передней створки митрального клапана от�
мечена стрелкой.

Рисунок 9.31. Пролапс митрального клапана (стрелка) без
систолического шума и митральной недостаточности, апикаль�
ная четырехкамерная позиция. Впоследствии у этой больной
развился инфекционный эндокардит. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.
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ей проводили экстракцию зуба с лечением абсцесса. По на�
стоянию зубного врача больная все�таки приняла антибио�
тики с целью профилактики инфекционного эндокардита.
Тем не менее шесть месяцев спустя у нее начался инфекци�
онный эндокардит, причем никаких вмешательств после
экстракции зуба уже не было. В посевах крови обнаружены
зеленящие стрептококки (точнее — Streptococcus sanguis),
что подтверждает связь между экстракцией зуба и инфекци�
онным эндокардитом. На митральном клапане обнаружены
вегетации, течение заболевания осложнилось септической
аневризмой одной из церебральных артерий и левосторон�
ним гемипарезом, с января 2003 года больная передвигается
на кресле�каталке. Она подала судебный иск против кар�
диолога, не сумевшего предотвратить инфекционный эндо�
кардит, и врача общей практики, не справившегося с его ле�
чением. Исход этого судебного дела не ясен.

Вывод, который можно сделать из данного случая, таков:
наших знаний о диагностике пролапса митрального клапана
и о необходимости и методах профилактики инфекционного
эндокардита при этом заболевании пока явно недостаточно.

Материал предоставила д�р Sylvan Lee Weinberg, Дейтон, США

Больной 31 года госпитализирован с инсультом, проявив�
шимся левосторонним гемипарезом, потерей сознания. При
КТ головы — ишемический очаг в задней теменной доле го�
ловного мозга. При трансторакальной ЭхоКГ выявлено ло�
кальное утолщение на передней створке митрального кла�
пана (рис. 9.32), назначена чреспищеводная ЭхоКГ. При
чреспищеводной ЭхоКГ на предсердной стороне передней
створки митрального клапана обнаружено подвижное ок�
руглое образование диаметром 8 мм. С диагнозом миксомы
митрального клапана больной направлен на протезирова�
ние митрального клапана (рис. 9.33). При гистологическом
исследовании диагноз подтвердился.

Материал предоставили д�ра John D. Humphreys, Daniel
G. Da �volos и Osvaldo D. Manuale, Буэнос�Айрес, Аргентина

Мужчина 81 года госпитализирован с инфарктом миокарда,
осложнившимся острой митральной недостаточностью. При
трансторакальной ЭхоКГ обнаружена акинезия нижней
стенки левого желудочка, тяжелая митральная недостаточ�
ность, а в левом предсердии — образование, прикрепленное
к межпредсердной перегородке (рис. 9.34). Все это подтвер�
дилось при чреспищеводном исследовании, при котором
особенно ясно удалось рассмотреть молотящую заднюю
створку митрального клапана (рис. 9.35, 9.36). Образование
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Рисунок 9.32. Миксома передней створ�
ки митрального клапана (стрелки).
А. Апикальная четырехкамерная пози�
ция: опухоль проявляется только ло�
кальным утолщением передней створки
митрального клапана. Б. При чреспище�
водном исследовании, особенно в этой
нестандартной позиции, опухоль уда�
лось рассмотреть гораздо лучше, чем
при трансторакальной ЭхоКГ. Ao — ко�
рень аорты, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RV — правый
желудочек.

Рисунок 9.33. (В цвете — см. c. 320.) Миксома на предсердной
стороне передней створки митрального клапана (обведена
кружком), фотография во время операции.
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в левом предсердии располагалось вдали от аппарата мит�
рального клапана, так что причиной молотящей створки
стала дисфункция сосочковых мышц. Больной успешно
оперирован: было выполнено коронарное шунтирование,
протезирование митрального клапана и удаление опухоли,
оказавшейся миксомой. Никакого отношения к митраль�
ной недостаточности миксома не имела и была лишь слу�
чайной находкой.

Лаборатория эхокардиографии Калифорнийского
университета в Сан�Франциско

Данный случай иллюстрирует быстрое прогрессирование
вторичной митральной недостаточности у больной 33 лет,
страдавшей идиопатической дилатационной кардиомиопа�
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Рисунок 9.34. Миксома левого предсердия диаметром 4 см с
участками обызвествления, прикрепленная к межпредсердной
перегородке, апикальная четырехкамерная позиция. LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек, M — миксома, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 9.35. Молотящая задняя створка митрального клапа�
на (стрелка), фрагмент изображения, полученного при чреспи�
щеводном исследовании. LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек.

Рисунок 9.36. (В цвете — см. c. 321.) Тяжелая митральная не�
достаточность. Струя направлена эксцентрически — в сторону
межпредсердной перегородки, что характерно для молотящей
задней створки митрального клапана. А. Субкостальная четы�
рехкамерная позиция. Б. Чреспищеводное исследование, четы�
рехкамерная позиция. LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, M — миксома, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.
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тией и неплохо себя чувствовавшей на протяжении несколь�
ких лет на фоне медикаментозного лечения. В течение трех с
половиной месяцев ей трижды проводили ЭхоКГ в нашей
лаборатории: в марте, мае и июне 2001 года (еще несколько
исследований проводилось в операционной и в реанимаци�
онном отделении). Состояние больной резко ухудшилось в
перерыве между первыми двумя исследованиями, и 3 июня
ей выполнили трансплантацию сердца. Операция прошла
успешно, наблюдалась лишь незначительно выраженная ре�
акция отторжения трансплантата.

На рис. 9.37—9.47 мы приводим изображения нескольких
эхокардиографических позиций для всех трех исследова�
ний. Хотелось бы подчеркнуть преимущества цифровой ар�
хивации изображений: она делает сравнение исследований,
проведенных в разное время, легким и удобным. В архиве
лаборатории хранится по 65—80 фильмов и неподвижных
изображений для каждого исследования, мы приводим лишь
наиболее показательные из них.
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7 марта 2001 года,
состояние стабильное

31 мая 2001 года,
декомпенсация

25 июня 2001 года,
после трансплантации сердца

Рисунок 9.37. Парастернальная длинная ось левого желудоч�
ка, диастола. По сравнению с мартовским исследованием к
маю левый желудочек приобрел еще более округлую форму, что
свидетельствует о дальнейшем прогрессировании дилатацион�
ной кардиомиопатии. Переднезадний размер левого желудочка
приближается к продольному. Несколько увеличился правый
желудочек. Обращает на себя внимание прогрессирующее сни�
жение АД от марта к маю — с 95/56 до 82/52 мм рт. ст. Значения
АД желательно иметь на любом изображении сердца: это по�
зволяет лучше ориентироваться в состоянии гемодинамики и

необходимо для расчетов (см. ниже). Конечно�диастолический
размер левого желудочка в марте составлял 85 мм, конечно�сис�
толический — 73 мм. К маю эти значения еще более увеличи�
лись. Мы, однако, не рекомендуем судить о размерах камер
сердца по линейным размерам: объемные показатели значи�
тельно точнее отражают тяжесть патологического процесса. К
июню состояние сердца резко улучшилось — но это уже другое,
пересаженное, сердце. Стрелкой отмечено место сшивания
предсердий донора и реципиента.

Рисунок 9.38. Парастернальная длинная ось левого желудоч�
ка, систола. Фракция выброса левого желудочка в марте состав�
ляла 28%, в мае она оказалась несколько выше (34%). В июне
фракция выброса выросла до 75%. В майском исследовании об�

ращает на себя внимание видимое на глаз неполное закрытие
митрального клапана (стрелка): такое возможно только при
очень тяжелой, терминальной, митральной недостаточности.
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Рисунок 9.39. (В цвете — см. c. 321.) Парастернальная длинная
ось левого желудочка, цветное допплеровское исследование. В
марте считалось, что митральная недостаточность — от умерен�
ной до тяжелой (уже тогда больная была поставлена в очередь
на трансплантацию сердца), к маю она еще более усилилась.
Струя митральной регургитации занимает все левое предсер�

дие — это при том, что АД в мае ниже, чем в марте (напомним,
что цветное допплеровское исследование показывает скорость
струи, а не объем регургитирующей крови). После трансплан�
тации сердца обнаруживается лишь незначительная митраль�
ная регургитация — такая, какая нередко бывает у здоровых
людей.

Рисунок 9.40. Импульсное допплеровское исследование кро�
вотока в легочном стволе по короткой оси аортального клапа�
на, приведен расчет интеграла линейной скорости. Этот пара�
метр точнее, чем минутный объем кровотока, свидетельствует
о насосной функции сердца, поскольку диаметр легочного
ствола прямо пропорционален размерам тела. Тем самым, ин�
теграл линейной скорости кровотока в легочном стволе — это

ударный объем, нормализованный по размерам тела. В отсутст�
вие тахикардии значение его должно быть не ниже 15 см. Как
видно из рисунка, в марте интеграл линейной скорости крово�
тока в легочном стволе составлял 18 см (сердечный выброс еще
поддерживался на нормальном уровне), в мае он упал до 8 см
(при том что ЧСС снизилась с 77 до 71 мин–1), а после транс�
плантации сердца вернулся к норме и составил 16 см.

Рисунок 9.41. Апикальная четырехкамерная позиция, диасто�
ла. В мае появилось спонтанное контрастирование левого же�
лудочка — признак резкого снижения сократимости. В июне
соотношение между желудочками изменилось: в этой позиции
правый желудочек делит верхушку сердца с левым, что говорит

о расширении правого желудочка. Такое нередко наблюдается
после трансплантации сердца, когда неизмененному правому
желудочку приходится работать в условиях повышенного легоч�
ного сосудистого сопротивления. Со временем эти изменения
нивелируются (если нет необратимой легочной гипертензии).
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Рисунок 9.44. (В цвете — см. c. 321.) Апикальная четырехка�
мерная позиция, цветное допплеровское исследование. В мае
митральная недостаточность стала крайне тяжелой по всем кри�
териям: струя занимает все левое предсердие и заходит в легоч�
ные вены, имеет широкий перешеек и большой диаметр про�
ксимальной зоны (данный пример использован для показа ме�
тодики расчета радиуса проксимальной зоны регургитации,

рис. 9.17). В пересаженном сердце митральная недостаточность
незначительная, выраженность трикуспидальной недостаточ�
ности несколько больше — от легкой до умеренной. Кроме ле�
гочной гипертензии трикуспидальную недостаточность в пере�
саженном сердце вызывают многократные биопсии миокарда
правого желудочка.

Рисунок 9.43. Расчет объема левого предсердия по методу дис�
ков из апикальной двухкамерной позиции. Измерение объемов
в двух взаимно перпендикулярных плоскостях дает более точ�
ные значения. В данном случае объем левого предсердия ме�
нялся так: март — 90 мл, май — 145 мл, июнь — 48 мл (норма для

женщин составляет 34 мл, верхняя граница нормы — 60 мл).
Эхо�негативное пространство, появившееся возле правого
предсердия после трансплантации сердца, — гематома (H) в
полости перикарда в стадии разрешения.

Рисунок 9.42. Апикальная четырехкамерная позиция, систо�
ла. Вновь видно (как и из парастернальной позиции), что в мае
митральный клапан перестал закрываться полностью (стрел�

ка). Такое бывает только при очень тяжелой митральной недо�
статочности.

146
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:12:26

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



150 ГЛАВА 9

Рисунок 9.45. Исследование трикуспидальной регургитации в
постоянно�волновом режиме. В марте максимальный транс�
трикуспидальный градиент давления был относительно неболь�
шим — 26 мм рт. ст., нижняя полая вена имела нормальные раз�
меры и спадалась на вдохе, так что систолическое давление в
легочной артерии лишь слегка превышало норму или находи�
лось на верхней ее границе. К маю развилась уже выраженная
легочная гипертензия: транстрикуспидальный градиент давле�
ния достигал 48 мм рт. ст., а после контрастирования правых

отделов сердца (рис. 11.5) оказалось, что он еще выше —
68 мм рт. ст. Учитывая то, что нижняя полая вена расширилась
до 22 мм и перестала спадаться на вдохе, давление в правом
предсердии можно принять равным 10—15 мм рт. ст. Таким об�
разом, систолическое давление в легочной артерии достигало в
мае примерно 80 мм рт. ст. После трансплантации сердца транс�
трикуспидальный градиент давления стал ниже — 30 мм рт. ст.,
давление в легочной артерии почти вернулось к норме.

Рисунок 9.46. Импульсное допплеровское исследование транс�
митрального кровотока из апикальной четырехкамерной пози�
ции. Скорость раннего диастолического наполнения левого

желудочка увеличивается по мере усугубления митральной не�
достаточности. В марте максимальная скорость была 1,1 м/с, в
мае она выросла до 1,5 м/с, в июне вернулась к норме — 0,9 м/с.
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Рисунок 9.47. Постоянно�волновое исследование митральной
регургитации из апикальной четырехкамерной позиции. Плот�
ность спектра струи в постоянно�волновом режиме — еще один
показатель тяжести митральной недостаточности. Четко очер�
ченный спектр плотностью 50—70% спектра диастолического
трансмитрального кровотока — признак тяжелой митральной
недостаточности, он присутствует и в мартовском исследова�
нии, и в майском. В июне спектр митральной регургитации в
постоянно�волновом режиме получить не удалось — лишнее
доказательство отсутствия значимой митральной недостаточ�
ности. Максимальный градиент давления между левым желу�
дочком и левым предсердием позволяет вычислить давление в
левом предсердии: для этого надо из систолического АД вы�
честь максимальный систолический градиент давления между
левым желудочком и предсердием. В мартовском исследовании

разность получается отрицательной; такое возможно только
при аортальном стенозе и при иных видах обструкции кровото�
ка в аорте, а еще чаще (как здесь) — при неправильном измере�
нии систолического АД. Очевидно, АД во время исследования
у этой больной поднялось. Очень существенно измерять АД од�
новременно с исследованием кровотока; возможно, скоро поя�
вятся эхокардиографы со встроенными автоматическими то�
нометрами. Струя митральной регургитации в майском иссле�
довании похожа на букву V и напоминает нормальный, лами�
нарный, кровоток. Это редкая находка и свидетельство крайне
тяжелой митральной недостаточности. Поскольку она носит
вторичный характер и обусловлена дилатационной кардио�
миопатией, единственное средство лечения в данном случае —
трансплантация сердца. К счастью для больной, ей не при�
шлось долго ждать донорского сердца.
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10 Аортальный клапан и аорта

Исследование аортального клапана стало сильной стороной
ЭхоКГ со времени ее внедрения в клиническую практику в
начале 1970�х годов. С появлением двумерного, а затем и
допплеровских исследований оказалось, что при аорталь�
ных пороках ЭхоКГ превосходит по своей диагностической
ценности катетеризацию сердца и ангиографию.

Нормальный аортальный клапан и
корень аорты

Исследование аортального клапана начинается с парастер�
нальной длинной оси левого желудочка. Затем под контро�
лем двумерного изображения луч направляют на створки
аортального клапана и корень аорты для M�модального ис�
следования. На рис. 2.9 представлен аортальный клапан по
парастернальной короткой оси, на рис. 2.5 — M�модальное
его изображение. В срез M�модального изображения попа�
дают правая коронарная и некоронарная створки аорталь�
ного клапана. Линия их смыкания в диастолу в норме нахо�
дится посередине между передней и задней стенками аорты.
В систолу створки открываются и, расходясь вперед и назад,
образуют коробочку. В таком положении створки остаются
до конца систолы, в норме может обнаруживаться их легкое
систолическое дрожание.

Если неизмененные тонкие створки аортального клапана
открываются не полностью, это обычно означает резкое
снижение ударного объема. При нормальном ударном объе�
ме и расширении корня аорты створки клапана, раскрыва�
ясь, могут несколько отстоять от стенок аорты. При низком
ударном объеме M�модальное движение створок аортально�

го клапана иногда имеет форму треугольника: сразу после
полного раскрытия створки начинают закрываться. Если
створки резко захлопываются после максимального их рас�
крытия, следует заподозрить врожденный субаортальный
(фиксированный) стеноз. Срединно�систолическое при�
крытие створок аортального клапана (частичное закрытие
их в середине систолы, затем — вновь максимальное рас�
крытие) — косвенный признак динамического субаорталь�
ного стеноза, то есть гипертрофической кардиомиопатии с
обструкцией выносящего тракта левого желудочка. В диа�
столу закрытые створки параллельны стенкам аорты. Диа�
столическое дрожание створок аортального клапана свиде�
тельствует о серьезной патологии и наблюдается при разры�
ве или отрыве створок. Эксцентрическое расположение ли�
нии смыкания створок аортального клапана позволяет за�
подозрить врожденный порок — двустворчатый аортальный
клапан.

Движение корня аорты может дать ценную информацию
о систолической и диастолической функции левого желу�
дочка. В норме корень аорты смещается вперед более чем на
7 мм в систолу и почти немедленно возвращается на место
по ее окончании. Движения корня аорты отражают процес�
сы наполнения и опорожнения левого предсердия, во время
систолы предсердий в норме они минимальны. При умень�
шении амплитуды движения корня аорты следует думать о
низком ударном объеме. Заметим, что амплитуда движения
корня аорты не имеет прямой зависимости от фракции вы�
броса: при гиповолемии амплитуда движения корня аорты
уменьшается, даже когда сократимость левого желудочка в
норме. Нормальная или даже чрезмерная подвижность кор�
ня аорты при уменьшенном раскрытии створок аортального
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клапана свидетельствует о диспропорции между кровото�
ком в левом предсердии и в аорте и наблюдается при тяже�
лой митральной недостаточности.

При двумерном исследовании по парастернальной ко�
роткой оси видно, что аортальный клапан состоит из трех
симметрично расположенных тонких створок, в систолу они
полностью открываются, а в диастолу закрываются и обра�
зуют фигуру, похожую на перевернутую эмблему автомоби�
ля «Мерседес». Место смыкания всех трех створок может
выглядеть чуть утолщенным. Корень аорты имеет диаметр
больший, чем остальная часть восходящей аорты, и форми�
руется из трех синусов Вальсальвы, которые называются
аналогично створкам клапана: левый, правый, некоронар�
ный. В норме диаметр корня аорты не превышает 3,5 см.
Допплеровское исследование кровотока через аортальный
клапан дает спектр треугольной формы, максимальная ско�
рость аортального кровотока — от 1,0 до 1,5 м/с.

Аортальный стеноз

ЭхоКГ — очень надежный метод диагностики аортального
стеноза. ЭхоКГ позволяет измерить максимальный и сред�
ний систолический градиенты давления между левым желу�
дочком и аортой и вычислить площадь отверстия аорталь�
ного клапана.

M�модальное исследование при аортальном стенозе вы�
являет изменения структуры и движения створок: записы�
ваются плотные, неоднородные сигналы, уменьшено систо�
лическое раскрытие створок. Однако уплотнение и утолще�
ние створок аортального клапана может дать сходную кар�
тину и в отсутствие гемодинамически значимого стеноза.
Поэтому нельзя ориентироваться только на M�модальные
измерения. Тем не менее иногда высказывают суждение о
тяжести стеноза по раскрытию створок аортального клапа�
на: раскрытие створок, превышающее 12 мм, почти всегда
свидетельствует об отсутствии значимого стеноза, раскры�
тие менее 8 мм, наоборот, чаще всего свидетельствует о тя�
желом аортальном стенозе, а промежуточные значения (8—
12 мм) могут соответствовать стенозу любой тяжести.

Двумерное исследование больного с предполагаемым аор�
тальным стенозом имеет целью определить степень обызве�
ствления корня аорты и, что еще важнее, форму и движение
створок аортального клапана. Если видна четкая граница
между створками и каждая из них движется в своем направ�
лении, то тяжелый аортальный стеноз исключен. Если же,
напротив, наблюдается куполообразное закругление ство�
рок и они движутся в одном направлении, то вероятность
тяжелого аортального стеноза существенно возрастает.

О гемодинамической значимости аортального стеноза
можно судить по таким косвенным признакам, как наличие

или отсутствие постстенотического расширения аорты, по
толщине стенок и массе миокарда левого желудочка, разме�
ру левого предсердия. Постстенотическое расширение аор�
ты почти всегда присутствует при тяжелом аортальном сте�
нозе. В отсутствие декомпенсации обычно выявляется ги�
пертрофия левого желудочка с повышением его общей со�
кратимости. Повышенная сократимость кажется парадок�
сальным явлением в условиях хронического повышения по�
сленагрузки. Возможное объяснение этому состоит в том,
что напряжение в стенке левого желудочка при аортальном
стенозе в покое низкое, а повышенную сократимость можно
рассматривать как компенсаторный механизм, обеспечи�
вающий достаточно высокий сердечный выброс при физи�
ческой нагрузке. Если при тяжелом аортальном стенозе ги�
пертрофия левого желудочка незначительная или отсутст�
вует, то можно ожидать тяжелых клинических проявлений
порока.

Количественная оценка тяжести аортального стеноза —
одно из главных достижений ЭхоКГ. При постоянно�вол�
новом исследовании для измерения градиентов давления
между левым желудочком и аортой и расчета площади от�
верстия аортального клапана необходимо направить ультра�
звуковой луч параллельно стенотической струе. Поэтому у
каждого больного следует искать стенотическую струю из
нескольких доступов: апикального, супрастернального и
правого парастернального (рис. 10.1). Наибольшую ско�
рость кровотока через стенозированный аортальный клапан
обычно удается получить при исследовании из апикального
доступа. Мы рекомендуем у всех больных использовать дат�
чик, предназначенный исключительно для постоянно�вол�
нового исследования: благодаря небольшой поверхности
датчика его луч легко направить параллельно стенотической
струе, особенно из супрастернального доступа. Неточная
ориентация ультразвукового луча (под углом к стенотиче�
ской струе) приводит к недооценке тяжести аортального
стеноза.

На рис. 10.2 представлены кривые давления в левом же�
лудочке и аорте при аортальном стенозе и расчет макси�
мального градиента давления между левым желудочком и
аортой. Заметим, что градиент давления, который опреде�
ляют при катетеризации сердца, не соответствует таковому
при допплеровском исследовании: кривые давления в желу�
дочке и аорте достигают пика не одновременно. При катете�
ризации вычисляют разность между максимумами давления
в левом желудочке и в аорте. Допплеровские же вычисления
основаны на определении максимальной скорости кровото�
ка через аортальный клапан, а следовательно, — максималь�
ной одновременной разности давлений между левым желу�
дочком и аортой.

Скорость кровотока через аортальный клапан выше 4 м/с
указывает на тяжелый аортальный стеноз, требующий (при
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наличии жалоб) протезирования клапана, ниже 3 м/с (при
нормальной сократимости левого желудочка) — на нетяже�
лый стеноз. Для суждения о тяжести порока при промежу�
точных значениях (от 3 до 4 м/с) требуются дополнительные
данные: площадь отверстия аортального клапана, парамет�
ры общей сократимости левого желудочка. Кроме макси�
мального градиента давления между левым желудочком и
аортой у всех больных рассчитывают средний систоличе�
ский градиент давления, который вычисляется из интеграла
линейной скорости стенотической струи, записанной в по�
стоянно�волновом режиме. Значения среднего систоличе�
ского градиента точнее соответствуют данным катетериза�
ции сердца, чем значения максимального градиента. Также
обращают внимание на форму допплеровского спектра сте�

155АОРТАЛЬНЫЙ КЛАПАН И АОРТА

Рисунок 10.1. Аортальный стеноз. А. Постоянно�волновое ис�
следование из апикального доступа. Максимальная скорость
аортального кровотока — 4,7 м/с (максимальный градиент дав�
ления между левым желудочком и аортой, ΔP — 88 мм рт. ст.).
Б. Постоянно�волновое исследование у того же больного из
правого парастернального доступа. Максимальная скорость
аортального кровотока — 5,4 м/с (максимальный градиент дав�
ления — 117 мм рт. ст.). Как правило, самые высокие (близкие
к истинным) скорости аортального кровотока дает исследова�
ние из апикального доступа; данный пример, однако, свиде�
тельствует о том, что это не всегда верно. Поэтому у таких
больных надо исследовать аортальный кровоток из всех воз�
можных позиций — апикальной, правой парастернальной, суп�
растернальной.

200

100

Ао

LV

ΔPmax
ΔPpeak�to�peak

t (c)

P (мм рт. ст.)

Рисунок 10.2. Кривые давления в левом желудочке и аорте при
аортальном стенозе. Кривые давления достигают максимума не
одновременно: в аорте позже, чем в левом желудочке. При ка�
тетеризации сердца измеряют максимальное давление в аорте,
затем в левом желудочке и вычисляют их разность (ΔPpeak�to�peak).
При допплеровском исследовании измеряют максимальную
скорость в аорте, которая соответствует максимальному гради�
енту давления между левым желудочком и аортой (ΔPmax). По�
этому при аортальном стенозе допплеровское исследование
должно давать более высокие значения максимального гради�
ента, чем катетеризация сердца. Ao — кривая давления в аорте,
LV — кривая давления в левом желудочке, P — давление, t —
время. Judge KW, Otto CM. Doppler echocardiographic evaluation
of aortic stenosis, in: Schiller NB, ed. Doppler Echocardiography.
Cardiology Clinics, 8(2), 1990.
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нотической струи. Быстрое достижение пика указывает на
стеноз скорее умеренный, чем тяжелый. Та же максималь�
ная скорость при медленном ее нарастании может означать
тяжелый аортальный стеноз.

Лучший показатель тяжести аортального стеноза — пло�
щадь отверстия аортального клапана. Наиболее распростра�
ненный способ ее вычисления — из уравнения непрерывно�
сти кровотока (рис. 10.3). В табл. 10.1 приведен перечень из�
мерений, которые необходимо произвести при допплеров�
ском исследовании больного с аортальным стенозом. В на�
шей лаборатории аортальный стеноз считают критическим,
если площадь отверстия аортального клапана ниже 0,75 см2

(индекс площади ниже 0,35 см2/м2), тяжелым — если она
ниже 1,0 см2, умеренным — если она составляет 1,1—1,4 см2,

легким — если она больше 1,4 см2. Ряд авторов приводят
другие критерии тяжести аортального стеноза: площадь от�
верстия аортального клапана менее 0,8 см2 — тяжелый сте�
ноз, 0,8—1,0 см2 — умеренный, более 1,0 см2 — легкий. Важ�
но отметить, что все это касается эхокардиографических из�
мерений; катетеризация сердца дает иные значения площа�
ди аортального отверстия.

На точность допплеровского вычисления площади от�
верстия аортального клапана не влияет наличие или отсут�
ствие аортальной недостаточности. Неопределенность в рас�
четы вносит мерцательная аритмия. Следует помнить о воз�
можном сочетании врожденного субаортального стеноза с
клапанным пороком: максимальный градиент давления ме�
жду аортой и левым желудочком в этом случае вычисляют не
по упрощенному, а по полному варианту уравнения Бернул�
ли (гл. 3).

Итак, для определения тяжести аортального стеноза рас�
считывают максимальный и средний систолический гради�
енты давления между левым желудочком и аортой. При нор�
мальной сократимости левого желудочка эти градиенты по�
зволяют вполне достоверно определить тяжесть аортально�
го стеноза, но мы, однако, рекомендуем всегда рассчиты�
вать и площадь отверстия аортального клапана — это позво�
ляет лучше следить за развитием болезни в преддверии по�
следующего снижения сократимости левого желудочка.

156 ГЛАВА 10

Таблица 10.1. Допплеровское исследование при аорталь�
ном стенозе

Позиции и измерения
1. Максимальная скорость и наилучшего качества спектр
кровотока через аортальный клапан в постоянно�волновом
режиме в любой из позиций: апикальной, правой парастер�
нальной, супрастернальной.
2. Максимальная скорость и наилучшего качества спектр
кровотока в выносящем тракте левого желудочка из апи�
кального доступа в импульсном режиме.
3. Диаметр поперечного сечения выносящего тракта левого
желудочка по парастернальной длинной оси левого желу�
дочка в двумерном режиме.

Расчетные параметры
1. Максимальный и средний градиенты давления между ле�
вым желудочком и аортой.
2. Площадь отверстия аортального клапана с помощью
уравнения непрерывности потока:

AVA =
CSA VTI

VTI
LVOT LVOT

Ao

⋅

AVA — площадь отверстия аортального клапана, CSALVOT — площадь
поперечного сечения выносящего тракта левого желудочка, VTIAo —
интеграл линейной скорости аортального кровотока, VTILVOT — ин�
теграл линейной скорости кровотока в выносящем тракте левого же�
лудочка.

1 м/с VTILVOT

VTIAo

4 м/с

CSALVOT

SV = SVLVOT Ao

CSA . VTI = AVA . VTILVOT LVOT Ao

AVA =
CSA . VTILVOT LVOT

VTIAo

AVA

Рисунок 10.3. Расчет площади отверстия аортального клапана
по уравнению непрерывности потока. Измерения основаны на
том, что объем кровотока (ударный объем) в аорте равен тако�
вому в выносящем тракте левого желудочка. AVA — площадь
отверстия аортального клапана, CSALVOT — площадь попереч�
ного сечения выносящего тракта левого желудочка, SVAo —
ударный объем кровотока в аорте, SVLVOT — ударный объем
кровотока в выносящем тракте левого желудочка, VTIAo — ин�
теграл линейной скорости аортального кровотока, VTILVOT —
интеграл линейной скорости кровотока в выносящем тракте
левого желудочка. Judge KW, Otto CM. Doppler echocardiogra�
phic evaluation of aortic stenosis, in: Schiller NB, ed. Doppler Echo�
cardiography. Cardiology Clinics 8(2), 1990.
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Гораздо труднее определить тяжесть аортального стеноза
при сниженной общей сократимости левого желудочка: же�
лудочек уже не в состоянии создавать высокий градиент
давления, и тот перестает отражать тяжесть стеноза. В этом
случае тяжесть аортального стеноза оценивают уже только
по площади отверстия аортального клапана из уравнения
непрерывности потока. Теоретически, результат вычисле�
ний не должен зависеть от сердечного выброса, но практика
показывает, что это не всегда так. В случае если при двумер�
ном исследовании аортальный стеноз кажется тяжелым, со�
кратимость левого желудочка сильно снижена, а допплеров�
ские измерения указывают на нетяжелый аортальный стеноз,
приходится прибегать к дополнительным исследованиям. В
этих случаях мы проводим добутаминовую стресс�ЭхоКГ
(гл. 16): при тяжелом аортальном стенозе резко возрастают
градиенты давления между левым желудочком и аортой, а
расчетная площадь отверстия аортального клапана умень�
шается или не меняется.

Иногда прибегают и к планиметрическому измерению
отверстия аортального клапана при чреспищеводной ЭхоКГ
(рис. 10.4); при трансторакальном исследовании из�за выра�
женного обызвествления клапана это сделать очень трудно.
Совсем редко, когда остаются сомнения в тяжести аорталь�
ного стеноза, проводят баллонную вальвулопластику; если
после нее сократимость левого желудочка улучшается, то
считают, что ее снижение вызвано аортальным стенозом, и
направляют больного на протезирование аортального кла�
пана.

У большей части больных пожилого возраста с аортальным
стенозом при ЭхоКГ обнаруживается выраженное обызве�
ствление корня аорты и створок аортального клапана. Эти

дегенеративные процессы неспецифичны и потому не могут
служить признаком, позволяющим установить причину по�
ражения аортального клапана.

Двустворчатый аортальный клапан — самый распростра�
ненный из врожденных пороков сердца (его имеют около
2% людей). К 60 годам более половины двустворчатых кла�
панов дают аортальный стеноз той или иной степени тяже�
сти, а к 70 годам — три четверти. У трети больных младше
40 лет, которым требуется протезирование аортального кла�
пана, в основе стеноза лежит двустворчатый аортальный
клапан. Стеноз развивается из�за изнашивания клапана,
которое приводит к фиброзу и обызвествлению. Двуствор�
чатый аортальный клапан часто сочетается с другими пора�
жениями аорты — коарктацией аорты, расслаивающей анев�
ризмой (у 5—9% больных с расслаивающей аневризмой аор�
тальный клапан двустворчатый) — и является составной ча�
стью синдрома Шона (надклапанное митральное кольцо,
врожденный митральный стеноз, врожденный субаорталь�
ный стеноз, коарктация аорты). При двустворчатом аор�
тальном клапане требуется профилактика инфекционного
эндокардита: риск его в 35 раз выше, чем среди населения в
целом.

При M�модальном исследовании порок можно заподоз�
рить по эксцентрическому расположению линии смыкания
створок аортального клапана. С еще большей уверенностью
его можно диагностировать при двумерном исследовании —
по невозможности увидеть более двух створок и одной ко�
миссуры (рис. 10.5). Если единственная комиссура дву�
створчатого аортального клапана расположена вертикаль�
но, то вероятность ошибочного диагноза меньше, чем при ее
горизонтальном расположении. Обнаружение трех комис�
сур еще не гарантия того, что аортальный клапан трехствор�
чатый: одна из комиссур может быть заросшей, и клапан, на
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Рисунок 10.4. Планиметрическое измерение площади отвер�
стия аортального клапана, чреспищеводное исследование по
короткой оси основания сердца у трех больных — с тяжелым (А
и Б) и легким (В) аортальным стенозом. Обводить контуры
створок надо с большой осторожностью: из�за их выраженного

обызвествления возможны серьезные ошибки. Площадь отвер�
стия аортального клапана (AVA) у первого больного составила
0,75 см2, у второго — 0,67 см2, у третьего — 1,61 см2. Материал
предоставили д�ра Darryl D. Esakof и Михаил Майский, Бос�
тон, США.
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самом деле двустворчатый, будет в закрытом положении ка�
заться нормальным. Нераскрытие одной из комиссур до са�
мой стенки аорты позволяет поставить диагноз двустворча�
того аортального клапана. Помогают также очевидная раз�
ница в размерах створок и эксцентрическое их раскрытие. В
анамнезе у больных с аортальным стенозом двустворчатого
клапана часто имеются указания на выслушивавшийся в те�
чение многих лет шум в сердце. Трудно сказать, насколько
часто аортальный стеноз имеет такую этиологию: если шум
появился поздно и больной страдал артериальной гиперто�
нией, то в основе аортального стеноза могут лежать первич�
ные дегенеративные изменения нормального ранее клапана.

Очень редкий врожденный порок сердца — одностворча�
тый аортальный клапан, особенно у взрослых. По данным
одного из исследований, обобщившего 12�летний опыт ра�
боты эхокардиографической лаборатории (J Heart Valve Dis
12:674, 2003), этот порок встречается у 0,02% взрослых, на�
правленных на ЭхоКГ. Пример одностворчатого аортально�
го клапана приведен на рис. 10.6.

Ревматизм редко приводит к тяжелому аортальному сте�
нозу, а кроме того, обычно сопровождается митральным по�
роком сердца. При ревматическом аортальном стенозе боль�
ше выражена тенденция к поражению створок, чем аорталь�
ного кольца, тогда как для дегенеративных процессов харак�
терно преимущественное поражение аортального кольца с

последующим распространением процесса на створки — от
периферии к центру.

Врожденный (фиксированный) субаортальный стеноз —
сравнительно редкий врожденный порок, имеющий две
анатомические разновидности. Самый частый вариант —
подклапанная мембрана, при двумерном исследовании она
видна сразу под аортальным клапаном (рис. 10.7, 10.8). Дру�
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Рисунок 10.5. Необызвествленный двустворчатый аорталь�
ный клапан, парастернальная короткая ось аортального клапа�
на. Видны только две створки клапана: передняя и задняя. ant —
передняя створка, post — задняя створка.

Рисунок 10.6. (В цвете — см. c. 322.) Одностворчатый аорталь�
ный клапан, интраоперационное чреспищеводное исследова�
ние по короткой оси основания сердца, двумерное (А) и цвет�
ное допплеровское (Б) исследование. Видна единственная
обызвествленная створка аортального клапана. Это состояние
сопровождалось аортальным стенозом с максимальным гради�
ентом давления 35 мм рт. ст. и тяжелой аортальной недостаточ�
ностью. Больному выполнено протезирование аортального кла�
пана гомопротезом. AV — аортальный клапан, LA — левое
предсердие, LCA — ствол левой коронарной артерии, RCA —
правая коронарная артерия, RVOT — выносящий тракт право�
го желудочка.

155
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:12:27

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



гой вариант — длинный узкий фибромышечный канал, диа�
метр которого остается неизменным во время всего сердеч�
ного цикла. Субаортальный стеноз может сочетаться с дру�
гими врожденными нарушениями — надклапанным мит�
ральным кольцом, двустворчатым аортальным клапаном,
коарктацией аорты, может осложняться инфекционным эн�
докардитом с поражением аортального клапана, аортальной
недостаточностью (из�за повреждающего действия на створ�
ки высокоскоростной струи). Степень сужения выносящего
тракта левого желудочка трудно определить при двумерном
исследовании. Допплеровское исследование проводят по
той же методике, что и при клапанном стенозе. Иногда мем�
брана настолько тонка, что ее не замечают при двумерном
исследовании, на мысль о субаортальном стенозе должен
навести высокоскоростной кровоток через аортальный кла�
пан при нормальном раскрытии его створок. Лечение хи�
рургическое — иссекают субаортальную мембрану. Не ясно,
показана ли операция при небольшом градиенте давления
по разные стороны обструкции: одни считают, что операция
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Рисунок 10.7. Врожденный субаортальный стеноз — подкла�
панная мембрана (стрелки). Фрагмент изображения, получен�
ного при двумерном исследовании ребенка по парастернальной
длинной оси левого желудочка. LA — левое предсердие, R —
правая коронарная створка аортального клапана. Материал пре�
доставил д�р Norman H. Silverman, Сан�Франциско, США.

Рисунок 10.8. (В цвете — см. c. 322.) Врожденный субаорталь�
ный стеноз у взрослого. А. Двумерное исследование по апикаль�
ной длинной оси левого желудочка. Подклапанная мембрана от�
мечена стрелкой. Б и Цветное допплеровское исследование по
парастернальной длинной оси левого желудочка. В систолу (Б)
обнаруживается один высокоскоростной поток, в диастолу
(В) — другой. Первый вызван субаортальным стенозом (макси�
мальный градиент давления между левым желудочком и аортой
равен 55 мм рт. ст.), второй — аортальной недостаточностью.
Последняя возникает из�за постоянного повреждающего дейст�
вия стенотической струи на створки аортального клапана. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек.
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показана, поскольку предохраняет аортальный клапан и пре�
дупреждает аортальную недостаточность, другие — что не
показана, поскольку субаортальный стеноз в течение долго�
го времени остается бессимптомным. В любом случае требу�
ются наблюдение и профилактика инфекционного эндо�
кардита.

Диагностика динамического субаортального стеноза (об�
структивной гипертрофической кардиомиопатии) обсужда�
ется в гл. 6.

Надклапанный аортальный стеноз — редкий врожденный
порок, бывает изолированным или служит составной ча�
стью поражения сердца при некоторых наследственных син�
дромах, например синдроме Вильямса. Анатомические ва�
рианты надклапанного аортального стеноза представлены
на рис. 10.9.

Операция выбора при аортальном стенозе — протезирова�
ние аортального клапана. Протезирование показано при тя�
желом аортальном стенозе, сопровождающемся жалобами —
обмороками, одышкой, стенокардией, головокружением
(в среднем жалобы появляются при площади отверстия аор�
тального клапана 0,6 см2). Аортальный стеноз очень долгое
время может оставаться бессимптомным, но после появле�
ния жалоб продолжительность жизни без протезирования
очень невелика. Поэтому в ряде случаев операция показана
и при тяжелом аортальном стенозе, который кажется бес�
симптомным: поскольку жалобы появляются при физиче�
ской нагрузке, некоторые больные с тяжелым аортальным
стенозом избегают любых нагрузок. В этих случаях осто�

рожное проведение нагрузочных проб (с частым измерени�
ем АД и прекращением нагрузки при его снижении) позво�
ляет своевременно направить больного на протезирование
аортального клапана. Операция также показана при бес�
симптомном тяжелом аортальном стенозе с прогрессирую�
щей систолической дисфункцией левого желудочка.

Кроме того, протезирование аортального клапана часто
выполняют одновременно с другими кардиохирургически�
ми вмешательствами, в частности с коронарным шунтиро�
ванием.

В ряде случаев при аортальном стенозе выполняют бал�
лонную вальвулопластику: как этап перед протезированием
аортального клапана (в частности, при тяжелой сердечной
недостаточности или перед срочной внесердечной операци�
ей), при тяжелых неизлечимых сопутствующих заболевани�
ях, при очень высоком риске протезирования аортального
клапана и у больных, отказывающихся от протезирования.
При выраженном обызвествлении аортального клапана (ко�
торое при аортальном стенозе бывает почти всегда) баллон�
ная вальвулопластика увеличивает площадь отверстия аор�
тального клапана в среднем на 0,3 см2, так что очень часто
аортальный стеноз после нее остается по�прежнему тяже�
лым. Баллонная вальвулопластика не дает продолжительного
эффекта и в целом не увеличивает продолжительность жизни.

Аортальная недостаточность

Аортальная регургитация — частая эхокардиографическая
находка, в отличие от регургитации через все остальные кла�
паны почти всегда указывающая на патологию. В большин�
стве случаев ЭхоКГ позволяет выявить изменения аорталь�
ного клапана или восходящей аорты, ставшие причиной
аортальной недостаточности, и установить ее тяжесть.

При M�модальном исследовании главным признаком
аортальной недостаточности служит диастолическое дро�
жание передней створки митрального клапана. Наличие
или отсутствие этого признака зависит от того, какая створ�
ка поражена — это и определяет направление регургити�
рующей струи. С появлением цветного допплеровского ис�
следования стало ясно, что регургитирующая струя может
быть направлена у разных больных совершенно по�разному
(рис. 10.10, 10.13, 10.14); когда она направлена в сторону пе�
редней створки митрального клапана, то наблюдается ее
дрожание (рис. 10.11). При тяжелой аортальной недостаточ�
ности обнаруживается также раннее закрытие митрального
клапана: эта находка свидетельствует о тяжелых нарушени�
ях гемодинамики.

Появление ЭхоКГ побудило следить за размерами левого
желудочка у больных с аортальной недостаточностью, что�
бы определить наилучший момент для протезирования кла�
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Рисунок 10.9. Анатомические варианты надклапанного аор�
тального стеноза. Слева — самый частый: аорта в виде песоч�
ных часов (почти 70% случаев), в центре — надклапанная мем�
брана (10%), справа — диффузная гипоплазия восходящей аор�
ты (20%). King ME. Echocardiographic Evaluation of the Adult with
Unoperated Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The Practice of
Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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пана. Долгое время считалось, что конечно�систолический
размер левого желудочка, равный 55 мм, указывает на необ�
ходимость операции, так как за этим пределом прогноз как
естественного течения заболевания, так и результатов опе�
рации резко ухудшается. В настоящее время эта граница
отодвинулась: с разработкой новых методов интраопераци�
онной защиты миокарда конечно�систолический размер ле�
вого желудочка, равный 55 мм, уже не представляется кри�
тическим. С другой стороны, большинству больных с тяже�
лой аортальной недостаточностью протезируют аортальный
клапан, не дожидаясь столь выраженного расширения лево�
го желудочка. О показаниях к операции при аортальной не�
достаточности речь пойдет ниже.

Естественно предположить, что изучение сократимости
левого желудочка, его объема, формы и массы может дать
ценную информацию для определения тяжести аортальной
недостаточности, однако с появлением допплеровских ме�
тодов двумерная ЭхоКГ при аортальной недостаточности
применяется в основном для выяснения ее причины. Глав�
ная роль в диагностике аортальной недостаточности и опре�
делении ее тяжести принадлежит допплеровскому исследо�
ванию. Импульсное и особенно цветное допплеровское ис�
следования оказались чувствительнее всех существующих
методов диагностики аортальной недостаточности, вклю�
чая инвазивные.

При импульсном допплеровском исследовании контроль�
ный объем помещают в выносящий тракт левого желудочка
под местом смыкания створок аортального клапана
(рис. 10.12). Этот прием повторяют из нескольких позиций,
чтобы учесть все возможные направления регургитирующей
струи. Чаще всего лучшей оказывается апикальная пятика�
мерная позиция. При обнаружении регургитации, занимаю�
щей всю диастолу на допплеровском спектре, контрольный
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Рисунок 10.10. Эксцентрически направленная струя аорталь�
ной регургитации (AR), постоянно�волновое исследование из
парастернального доступа. Иногда (например, при пролаби�
ровании одной из створок аортального клапана) струя аор�
тальной регургитации направлена эксцентрически. В таких слу�
чаях цветное допплеровское исследование позволяет напра�
вить ультразвуковой луч при постоянно�волновом исследова�
нии параллельно потоку. Здесь струя аортальной регургитации
направлена в сторону передней створки митрального клапана.

Рисунок 10.11. (В цвете — см. c. 323.) Умеренная аортальная
регургитация, диастолическое дрожание (стрелки) передней
створки митрального клапана, цветное допплеровское (А) и
M�модальное (Б) исследование из парастернального доступа.
Дрожание передней створки митрального клапана свидетель�
ствует только о том, что в ее сторону направлена регургитирую�
щая струя, и ничего не говорит о тяжести аортальной недоста�
точности. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие.
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объем перемещают по желудочку, чтобы установить глубину
проникновения в него регургитирующей струи. Если струя
заходит более чем на одну треть глубины желудочка, то аор�
тальная недостаточность редко оказывается легкой.

Цветное допплеровское исследование, впрочем, полно�
стью заменяет исследование регургитирующей струи в им�
пульсном режиме. Цветное допплеровское исследование бы�
стро и надежно выявляет любую регургитацию и, кроме то�
го, позволяет точно направить ультразвуковой луч для по�
стоянно�волнового исследования (рис. 10.13, 10.14).

Аортальная регургитация при цветном допплеровском ис�
следовании выглядит как пестрый диастолический поток,
исходящий из аортального клапана и проникающий в левый
желудочек. Этот поток отличается от того, что обнаружива�
ется при митральном стенозе: он исходит от аортального
клапана и появляется в самом начале диастолы, в фазу изо�
волюмического расслабления, когда митральный клапан еще
закрыт. В отличие от митральной регургитации максималь�
ная глубина проникновения струи в левый желудочек и пло�
щадь, которую струя занимает, не слишком много говорят о
тяжести аортальной недостаточности.

Существует несколько сходных по своей надежности спо�
собов оценить тяжесть аортальной недостаточности. Самые
распространенные из них такие: 1) измерение времени по�
луспада диастолического градиента давления между аортой
и левым желудочком (T1/2) по исследованию спектра аор�
тальной регургитации в постоянно�волновом режиме, 2) из�
мерение отношения ширины регургитирующей струи к диа�
метру выносящего тракта левого желудочка, 3) измерение
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Рисунок 10.12. Аортальная недостаточность, импульсное доп�
плеровское исследование. Контрольный объем помещен в вы�
носящий тракт левого желудочка у места смыкания створок
аортального клапана. Струя аортальной регургитации (AR) по�
является сразу после закрытия аортального клапана и в им�
пульсном режиме дает искажение допплеровского спектра.

Рисунок 10.13. (В цвете — см. c. 323.) Умеренная аортальная
недостаточность, цветное допплеровское исследование по па�
растернальной длинной оси левого желудочка. Пестрая струя
начинается выше смыкания створок аортального клапана, в
проксимальной зоне регургитации. Ao — восходящая аорта,
AR — аортальная регургитация, LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек.

Рисунок 10.14. (В цвете — см. c. 323.) Легкая аортальная не�
достаточность. Цветное допплеровское исследование из апи�
кальной пятикамерной позиции. Регургитирующая струя име�
ет пеструю окраску и смешивается с диастолическим трансмит�
ральным кровотоком, окрашенным в красный цвет. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек.
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перешейка аортальной регургитации, 4) поиск ретроградно�
го кровотока в нисходящей аорте из супрастернального дос�
тупа и в брюшной аорте из субкостального.

В табл. 10.2 приведен перечень измерений, которые необ�
ходимо произвести при допплеровском исследовании боль�
ного с аортальной недостаточностью.

Скорость регургитирующей струи определяется разно�
стью давлений между аортой и левым желудочком в каждый
момент. Чем быстрее уменьшается скорость регургитирую�
щей струи, тем быстрее выравнивается давление между аор�
той и левым желудочком, и следовательно, тем тяжелее аор�
тальная недостаточность (рис. 10.15). В предельно выражен�
ных случаях скорость регургитирующей струи падает до нуля.

Время полуспада диастолического градиента давления (кото�
рое технически измеряется так же, как при митральном сте�
нозе) тем ниже, чем тяжелее аортальная недостаточность, то
есть чем больше объем регургитирующей крови (рис. 10.16).
Если T1/2 аортальной регургитации выше 500 мс, то она поч�
ти наверняка легкая, а если ниже 200 мс, то тяжелая. Заме�
тим, что T1/2 зависит от податливости аорты и левого желу�
дочка, так что иногда использование этого параметра дает
ошибку, например при тяжелом поражении миокарда.
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Таблица 10.2. Допплеровское исследование при аорталь�
ной недостаточности

Позиции и измерения
1. Наилучшего качества спектр струи аортальной регургита�
ции из апикальной пятикамерной позиции в постоянно�
волновом режиме.
2. Наилучшего качества спектр струи аортальной регургита�
ции по парастернальной длинной оси левого желудочка в
цветном допплеровском режиме (с увеличением изображе�
ния).
3. Кровоток в нисходящей аорте из супрастернального дос�
тупа в импульсном режиме.
4. Кровоток в брюшной аорте из субкостального доступа в
импульсном режиме.

Расчетные параметры
1. Время полуспада диастолического градиента давления
между аортой и левым желудочком.
2. Перешеек аортальной регургитации.
3. Отношение ширины струи к диаметру выносящего тракта
левого желудочка.
4. Отношение интегралов линейной скорости ретроградно�
го и антероградного кровотока в нисходящей аорте.

Рисунок 10.15. Аортальная недостаточность, постоянно�вол�
новое исследование у двух больных. А. Время полуспада гради�
ента давления (T1/2) — 544 мс, что указывает на легкую аорталь�
ную недостаточность. Б. T1/2 — 99 мс, что указывает на тяжелую
аортальную недостаточность.
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Рисунок 10.16. Кривые давления в аорте (Ao) и в левом желу�
дочке (LV) при тяжелой (А) и легкой (Б) аортальной недоста�
точности. Заштрихованная область соответствует времени по�
луспада градиента давления между левым желудочком и аортой
(T1/2). При тяжелой аортальной недостаточности давление в
аорте в диастолу падает очень быстро, в левом желудочке так же
быстро возрастает, поэтому происходит стремительное сниже�
ние градиента давления между желудочком и аортой. T1/2 в при�
мере А — 120 мс. При легкой аортальной недостаточности T1/2
существенно больше: в примере Б оно составляет 700 мс. Tea�
gue SM. Doppler echocardiographic evaluation of aortic regurgita�
tion, in: Schiller NB, ed. Doppler Echocardiography. Cardiology
Clinics 8(2), 1990.
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Иногда при сочетании аортальной недостаточности и
митрального стеноза могут возникнуть трудности в различе�
нии их спектров. Струя аортальной регургитации отличает�
ся тем, что появляется в самом начале диастолы (когда мит�
ральный клапан еще закрыт), начальная скорость ее — око�
ло 4 м/с. Появлению стенотической струи при митральном
стенозе предшествует период изоволюмического расслабле�
ния левого желудочка, а начальная скорость ее — около
2 м/с (рис. 10.17). На правильность оценки тяжести аорталь�
ной недостаточности по времени полуспада градиента дав�
ления между левым желудочком и аортой наличие митраль�
ного стеноза не влияет.

Как уже было сказано, при цветном допплеровском ис�
следовании надо ориентироваться не на глубину проникно�
вения струи в левый желудочек, а на ширину струи в выно�
сящем тракте левого желудочка и на перешеек регургита�
ции. Измерение ширины струи в выносящем тракте левого
желудочка приведено на рис. 10.18, перешейка регургита�
ции — на рис. 10.19. Ширину струи измеряют в выносящем
тракте левого желудочка в пределах 1 см от аортального кла�
пана по парастернальной длинной оси левого желудочка.
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Рисунок 10.17. Одновременная запись спектров аортальной
недостаточности, аортального стеноза и митрального стеноза в
постоянно�волновом режиме из апикального доступа. Аор�
тальная регургитация имеет бо�льшую скорость и начинается
раньше — сразу после закрытия аортального клапана, тогда как
трансмитральному кровотоку предшествует период изоволюми�
ческого расслабления левого желудочка. AR — аортальная ре�
гургитация, AS — аортальный стеноз, MS — митральный стеноз.

LV
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T
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А Б В

Рисунок 10.18. Измерение ширины струи аортальной регур�
гитации (d) и ее отношения к диаметру выносящего тракта ле�
вого желудочка (LVOT). Измерения проводят по парастерналь�
ной длинной оси левого желудочка в пределах 1 см от клапана.
Если ширина струи составляет 65% и более от диаметра выно�

сящего тракта левого желудочка, то это признак тяжелой аор�
тальной недостаточности (В), а если 25% и менее, то легкой (А);
промежуточные значения соответствуют умеренной аорталь�
ной недостаточности (Б).

Рисунок 10.19. (В цвете — см. c. 324.) Измерение перешейка
аортальной регургитации (стрелки), цветное M�модальное ис�
следование, луч проходит через створки аортального клапана.
Перешеек измеряют там, где струя самая узкая. Показано, что
при перешейке 6 мм и более аортальная недостаточность почти
всегда тяжелая, а при перешейке 4 мм и менее — легкая. Здесь
он равен 9 мм.
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Если ширина струи составляет 65% и более от диаметра вы�
носящего тракта левого желудочка, то это признак тяжелой
аортальной недостаточности, а если 25% и менее, то легкой;
промежуточные значения соответствуют умеренной аорталь�
ной недостаточности. При эксцентрическом направлении
струи, а также когда струй несколько, могут возникнуть труд�
ности в измерениях. Вообще, как и в случае митральной не�
достаточности, имеется тенденция недооценивать аорталь�
ную недостаточность при эксцентрическом направлении
струи.

Перешеек аортальной регургитации измеряют там, где
струя самая узкая (на уровне створок), — не в проксималь�
ной зоне (над клапаном) и не в выносящем тракте левого
желудочка (струя в нем сразу расходится в стороны). Пока�
зано, что при перешейке 6 мм и более аортальная недоста�
точность почти всегда тяжелая, а при перешейке 4 мм и ме�
нее — легкая.

Если ретроградный (направленный к датчику, установ�
ленному в яремной ямке) диастолический кровоток в нис�
ходящей аорте не выявляется, то можно утверждать, что ге�
модинамически значимой аортальной недостаточности нет.
Если же ретроградный кровоток обнаружен (рис. 10.20, A),
то можно сопоставить его объем с объемом антероградного

кровотока — их отношение соответствует фракции регурги�
тирующего объема, рассчитываемой с помощью чреспище�
водной ЭхоКГ. Так, если интегралы линейной скорости ан�
тероградного и ретроградного кровотока в нисходящей аор�
те близки по значению, то почти наверняка аортальная не�
достаточность тяжелая. Кроме того, объем регургитации
можно измерить по разности систолического кровотока в
выносящем тракте левого желудочка (повышенного) и в ле�
гочной артерии (нормального). Ретроградный кровоток в
брюшной аорте почти всегда указывает на тяжелую аорталь�
ную недостаточность (рис. 10.20, Б).

При чреспищеводной ЭхоКГ можно с большой точно�
стью рассчитать фракцию регургитирующего объема при
аортальной недостаточности — для этого нужно измерить
интегралы линейной скорости в нисходящей аорте в им�
пульсном допплеровском режиме и там же — диаметр аорты
в систолу и в диастолу (рис. 10.21).

Любой патологический процесс, затрагивающий аорталь�
ный клапан, может вызвать аортальную недостаточность.
Самая частая ее причина — дегенерация створок аортального
клапана при артериальной гипертонии и в пожилом возрас�
те. Обызвествление и утолщение створок в наибольшей сте�
пени выражены на границе комиссур с аортальным коль�
цом. Часто у таких больных имеется и обызвествление мит�
рального кольца. Иногда одна створка аортального клапана
теряет свою подвижность, что хорошо заметно на фоне дви�
жения остальных, в таких случаях гемодинамически значи�
мого стеноза обычно не возникает, и аортальная недоста�
точность при этом тоже невелика.

Аортальная недостаточность может быть вызвана ревма�
тизмом. Края створок утолщаются по всей длине, аорталь�
ное кольцо не вовлекается в патологический процесс, его
размеры остаются нормальными. Как правило, при ревма�
тизме обнаруживается легкая аортальная недостаточность,
но она может быть и умеренной, и даже тяжелой.

Двустворчатый нестенозированный аортальный клапан —
еще одна нередкая причина аортальной недостаточности.
Вопрос об эхокардиографическом распознавании двуствор�
чатого аортального клапана рассмотрен выше (см. раздел
«Определение этиологии аортального стеноза»). Аорталь�
ная недостаточность при двустворчатом аортальном клапа�
не, не пораженном инфекционным эндокардитом, обычно
легкая.

Инфекционный эндокардит — ведущая причина тяжелой
аортальной недостаточности. При классическом варианте
инфекционного эндокардита обнаруживаются вегетации —
плотные, пролабирующие в левый желудочек (рис. 10.29,
17.18). Однако в 25% случаев клинически подтвержденного
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Рисунок 10.20. Ретроградный диастолический кровоток (от�
мечен стрелками) в нисходящей (А) и брюшной аорте (Б). При
исследовании нисходящей аорты антероградный кровоток на�
правлен от датчика (под изолинией), ретроградный — к датчи�
ку (над изолинией), при исследовании брюшной аорты — на�
оборот. Ретроградный кровоток в брюшной аорте указывает на
тяжелую аортальную недостаточность.
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инфекционного эндокардита вегетаций при ЭхоКГ увидеть
не удается. Мешают диагностике предшествующие инфек�
ционному эндокардиту структурные изменения клапана, ко�
торые делают его мишенью для инфекции. Абсцесс корня
аорты — серьезное осложнение инфекционного эндокар�
дита. При абсцессе корня аорты в области синусов Валь�
сальвы появляется эхо�негативное пространство, это по�
лость абсцесса (рис. 10.22, 17.25).

Аневризмы синусов Вальсальвы (гл. 15) могут быть врож�
денными или приобретенными (после инфекционного эн�
докардита), при ЭхоКГ они проявляются несимметричным
расширением корня аорты, систолическим выпячиванием
расширенного синуса. При разорвавшейся аневризме сину�
са Вальсальвы допплеровское исследование может выявить
и аортальную недостаточность, и внутрисердечный сброс
крови.

Аортальная недостаточность часто присоединяется к вро�
жденному субаортальному стенозу, она возникает из�за дли�
тельного воздействия на аортальный клапан стенотической
струи (рис. 10.8).

Аортальная недостаточность может появиться в результа�
те пролапса аортального клапана (рис. 10.23). Пролапс аор�
тального клапана бывает изолированным (в том числе с мик�
соматозной дегенерацией створок), может сочетаться с рас�
ширением корня аорты, а может быть результатом хирурги�
ческих вмешательств на аортальном клапане.

Аортальная недостаточность, в том числе тяжелая, может
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Рисунок 10.21. Расчет фракции регургити�
рующего объема при аортальной недостаточ�
ности, чреспищеводное импульсное доппле�
ровское и двумерное исследование. Вверху —
продольное сечение нисходящей аорты, вни�
зу — поперечное (на том уровне, где стоит
контрольный объем). Слева вверху — расчет
интеграла линейной скорости систолическо�
го кровотока (от датчика, VTIs), справа ввер�
ху — диастолического (к датчику, VTId). Диа�
метр аорты в систолу (Ds) равен 2,6 см, в диа�
столу (Dd) — 2,2 см. Заметим, что VTId даже
превышает VTIs, что было бы невозможно, ес�
ли бы Ds не был больше Dd. Объем систоличе�
ского кровотока равен VTIs·πDs

2/4 ≈ 130 мл,
диастолического — VTId·πDd

2 /4 ≈ 98 мл. Та�
ким образом, фракция регургитирующего
объема (отношение объема диастолическо�
го кровотока к систолическому) составляет
98/130 ≈ 0,75, или 75%, — это очень тяжелая
аортальная недостаточность: три четверти
ударного объема возвращается в диастолу в
левый желудочек.

Рисунок 10.22. Абсцесс корня аорты, парастернальная длин�
ная ось левого желудочка. Стрелкой отмечена полость абсцес�
са. Абсцесс корня аорты — осложнение инфекционного эндо�
кардита и самая частая причина аневризм синусов Вальсальвы.
Ao — восходящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RV — правый желудочек.

163
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:14:14

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



быть вызвана не только поражением створок, но и расшире�
нием корня аорты, ведущим к нарушению их смыкания. При�
чины — медионекроз аорты, идиопатическое расширение
аорты, тяжелая артериальная гипертония, проксимальное
расслаивание аорты. Медионекроз восходящей аорты приво�
дит к так называемой аортоаннулярной эктазии (рис. 10.24) —
она может быть единственным проявлением синдрома Мар�
фана. При сифилисе и анкилозирующем спондилите из�за
инфильтрации и рубцевания медии возможны аневризма
восходящей аорты и тяжелая аортальная недостаточность.
Поражение интимы при сифилитическом аортите ведет к
стенозу устьев коронарных артерий и ишемии миокарда.
Редкая причина аортальной недостаточности — ревматоид�
ные узелки на створках при ревматоидном артрите.

При расслаивающей аневризме аорты трансторакальная
ЭхоКГ иногда выявляет отслойку интимы (рис. 10.25, 10.26),
но для диагностики этой патологии существенно большую
ценность имеет чреспищеводное исследование (гл. 17). Пато�
логия брюшной аорты хорошо диагностируется при абдоми�
нальном ультразвуковом исследовании (рис. 2.23, 10.27).

Вопрос о необходимости операции при аортальной недос�
таточности решить столь же непросто, что и при митраль�
ной. Надо иметь в виду следующее.

1. Хроническая тяжелая аортальная недостаточность ве�
дет к постепенному снижению сократимости левого желу�
дочка из�за его объемной перегрузки.

2. После устранения аортальной недостаточности (в от�
личие от митральной) обычно происходит заметное повы�
шение сократимости левого желудочка.
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Рисунок 10.23. Пролапс аортального клапана, парастерналь�
ная длинная ось левого желудочка, диастола. Правая коронар�
ная створка аортального клапана (стрелка) пролабирует в ле�
вый желудочек. LA — левое предсердие, LV — левый желудо�
чек, RV — правый желудочек.

Рисунок 10.24. Аортоаннулярная эктазия. При трансторакаль�
ном исследовании (А) видно выраженное расширение корня
аорты и восходящей аорты. Диаметр аорты достигает 6 см, она
сдавливает правую легочную артерию. При чреспищеводной
ЭхоКГ (Б) обнаруживаются неизмененный аортальный кла�
пан, нормальные размеры дуги и нисходящей аорты. Несмыка�
ние створок аортального клапана привело у этого больного к
тяжелой аортальной недостаточности. Ao — восходящая аорта,
L — левая коронарная створка аортального клапана, LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек, N — некоронарная
створка аортального клапана, R — правая коронарная створка
аортального клапана, RPA — правая легочная артерия, RV —
правый желудочек.
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3. В отсутствие жалоб при нормальной фракции выброса
левого желудочка можно ограничиться медикаментозной те�
рапией и наблюдением, прогноз у таких больных благопри�

ятный. Основное средство лечения таких больных — дигид�
ропиридиновые антагонисты кальция (например, нифеди�
пин). Цель терапии — снизить посленагрузку левого желу�
дочка, чтобы замедлить его расширение и отсрочить необ�
ходимость протезирования клапана.

4. При небольшом и умеренном снижении сократимости
левого желудочка (независимо от жалоб) протезирование
аортального клапана повышает выживаемость больных с тя�
желой аортальной недостаточностью.
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Рисунок 10.25. Расслаивающая аневризма аорты, супрастер�
нальная длинная ось дуги аорты. Расслаивание произошло дис�
тальнее левой подключичной артерии. Основной метод для ди�
агностики расслаивающей аневризмы аорты (особенно нисхо�
дящей аорты) — чреспищеводная ЭхоКГ, но иногда диагноз
можно поставить и при трансторакальном исследовании — с
повышением разрешающей способности современных эхокар�
диографов такое стало случаться все чаще. F — ложный канал,
LSA — левая подключичная артерия, T — истинный канал, дву�
мя стрелками указана отслоившаяся интима.

Рисунок 10.26. (В цвете — см. c. 324.) Расслаивающая аневриз�
ма аорты, трансторакальное исследование по короткой оси ле�
вого желудочка на уровне митрального клапана. А. В нисходя�
щей аорте видна отслоившаяся интима (стрелка), разделяющая

просвет аорты на истинный (T) и ложный (F) каналы. Б. Опре�
делить, где какой канал, можно с помощью цветного доппле�
ровского исследования. LV — левый желудочек, RV — правый
желудочек.

Рисунок 10.27. Аневризма брюшной аорты (диаметр 6,7 см),
исследование из субкостального доступа. В аневризме — при�
стеночный тромб (T).
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5. Резкое снижение сократимости левого желудочка и сер�
дечная недостаточность III и IV функционального класса
существенно повышают риск послеоперационной сердеч�
ной недостаточности и смерти.

В целом, протезирование аортального клапана показано
всем больным с тяжелой аортальной недостаточностью, у
которых есть жалобы, независимо от сократимости левого
желудочка. Если жалоб нет, но есть систолическая дисфунк�
ция левого желудочка, то, скорее всего, операция потребу�
ется уже через 6 месяцев. Если же и жалоб нет, и переноси�
мость физической нагрузки нормальная, и сократимость ле�
вого желудочка не нарушена, то достаточно назначить ме�
дикаментозную терапию и периодически повторять ЭхоКГ,
следя за фракцией выброса левого желудочка, его объемами
и размерами. Обычно больные с аортальной недостаточно�
стью хорошо переносят физическую нагрузку, так как при
увеличении ЧСС диастола становится короче и аортальная
регургитация уменьшается. Невозможность достичь потреб�
ления кислорода (при нагрузке на тредмиле), равного 8 ме�
таболическим эквивалентам (около 28 мл/мин/кг), и сни�
жение сократимости левого желудочка свидетельствуют о
начинающейся декомпенсации порока.

Считается также, что протезирование аортального клапа�
на показано при фракции регургитирующего объема
(рис. 10.21) выше 60%. Увеличение индекса конечно�диа�
столического объема левого желудочка более чем до
150 мл/м2 и конечно�систолического более чем до 60 мл/м2

(а конечно�систолического размера до 45 мм) сопровожда�
ется резким увеличением больничной летальности после
протезирования аортального клапана, так что доводить рас�
ширение левого желудочка до этой степени не следует. Еди�
ного мнения по поводу того, когда направлять больных на
протезирование аортального клапана, однако, нет: согласно
недавно опубликованным данным (J Am Coll Cardiol 41:1316,
2003), делать это надо лишь после того, как появятся жалобы.

Случаи из практики

Материал предоставила д�р Darla B. Hess, Колумбия, США

Больная 31 года обратилась к врачу с симптомами инфекции
мочевых путей. Вскоре после начала лечения появились оз�
нобы, интермиттирующая лихорадка, сильная слабость. При
трансторакальной ЭхоКГ (рис. 10.28) обнаружена аорталь�
ная недостаточность, заподозрены врожденные изменения
аортального клапана, вегетации на створках. При чреспи�
щеводной ЭхоКГ выявлены тяжелая аортальная недоста�
точность, четырехстворчатый аортальный клапан, вегета�
ции (рис. 10.29). На основании клинической картины, бак�
териемии и данных ЭхоКГ диагностирован инфекционный
эндокардит.
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Рисунок 10.28. Четырехстворчатый аортальный клапан, по�
дозрение на вегетации, парастернальная короткая ось аорталь�
ного клапана. LA — левое предсердие, PA — легочный ствол,
RV — правый желудочек.

Рисунок 10.29. Четырехстворчатый аортальный клапан, чрес�
пищеводное исследование, короткая ось основания сердца.
Стрелками обозначены вегетации. А. Диастола. Б. Начало сис�

толы. В. Середина систолы. LA — левое предсердие, RA — пра�
вое предсердие, RVOT — выносящий тракт правого желудочка.
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Материал предоставил д�р Christoph Rieckmann,
Людвигсбург, Германия

Папиллярная фиброэластома — доброкачественная опухоль,
на ее долю приходится 7—8% первичных опухолей сердца,
ЭхоКГ — самый надежный способ ее выявления. В данном
случае, как это часто бывает, она обнаружена случайно в ходе
обследования 56�летней женщины, очень внимательной к

своему здоровью. Над правой коронарной створкой найдено
подвижное образование (рис. 10.30). Наличие даже бессим�
птомной фиброэластомы сопряжено с риском эмболии ко�
ронарных, церебральных и периферических артерий, поэто�
му таким больным показано иссечение опухоли, что и было
сделано в данном случае (рис. 10.31). Операция прошла без
осложнений, в течение двух лет после нее рецидива опухоли
не произошло.

Материал предоставили д�ра Leo H. B. Baur и
E. E. van der Wall, Лейден, Нидерланды

Мужчина 65 лет госпитализирован с жалобами на острую
боль в груди, АД при поступлении 125/80 мм рт. ст., выслу�
шивался слабый шум аортальной недостаточности. На ос�
новании жалоб и наличия на ЭКГ депрессии сегмента ST в
правых грудных отведениях был поставлен диагноз инфарк�
та миокарда и проведен тромболизис стрептокиназой. При
коронарной ангиографии найдена лишь неровность конту�
ров правой коронарной артерии, гемодинамически значи�
мых стенозов не выявлено. При трансторакальной ЭхоКГ
обнаружен обширный участок интимы аорты, пролабирую�
щий в диастолу в левый желудочек (рис. 10.32). При чреспи�
щеводной ЭхоКГ эта находка подтвердилась, удалось уви�
деть место начала расслаивания аорты — сразу над клапа�
ном, расслаивание произошло по всей окружности восходя�
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Рисунок 10.30. Папиллярная фиброэластома, парастерналь�
ная длинная ось левого желудочка (А) и апикальная пятикамер�
ная позиция (Б). В просвете аорты — опухоль. Ao — аорта, LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RV — правый желу�
дочек, T — опухоль.

Рисунок 10.31. Папиллярная фиброэластома, микропрепарат,
окраска по ван Гизону. Видны многочисленные сосочковые
выросты, состоящие из коллагена, окруженного эластически�
ми волокнами, и покрытые эндотелием. Стрелками отмечена
ножка опухоли.
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щей аорты (рис. 10.33). Состояние больного быстро ухудша�
лось, и он умер еще до начала операции.

Аортальная недостаточность при расслаивающей анев�
ризме аорты чаще всего вызвана деформацией корня аорты
и расхождением комиссур аортального клапана, пролапс ин�
тимы в левый желудочек встречается существенно реже. В
данном случае расслаивание аорты усугубилось введением
тромболитика по поводу неверно поставленного диагноза
инфаркта миокарда.

Материал предоставил д�р James A. Trippi, Индианаполис, США

Женщина 43 лет обратилась к врачу с жалобами на острую
боль в левой ноге. Ей провели МРТ позвоночника, КТ и
электромиографию, но неврологической патологии не вы�
явили. Боль все усиливалась, и больная была направлена на
ангиографию, при которой нашли окклюзию левой подко�
ленной артерии. Проходимость артерии была восстановле�
на с помощью атерэктомии, в ее ходе обнаружилось, что
окклюзия вызвана тромбом.

Чтобы найти источник тромбоэмболии, проведена чрес�
пищеводная ЭхоКГ, единственной патологической наход�
кой при которой оказалось большое опухолевидное образо�
вание на узкой ножке в восходящей аорте — посередине ме�
жду аортальным клапаном и устьем правой подключичной
артерии. С диагнозом сосудистой опухоли, осложненной
тромбозом, больная направлена на операцию.
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Рисунок 10.32. Расслаивающая аневризма аорты с пролабиро�
ванием отслоившейся интимы (стрелка) в левый желудочек,
парастернальная длинная ось левого желудочка. Ao — корень
аорты, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RV —
правый желудочек.

Рисунок 10.33. Расслаивающая аневризма аорты, чреспище�
водное исследование. А. Длинная ось корня аорты: четко видно
начало расслаивания (стрелка). Б. Поперечное сечение восхо�

дящей аорты: расслаивание аорты произошло по всей ее ок�
ружности. F — ложный канал аорты, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, T — истинный канал аорты.
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Операция проводилась под контролем интраоперацион�
ной ЭхоКГ (рис. 10.34): с ее помощью выбрали место разре�
за аорты (рис. 10.35). Иссекли участок аорты вместе с объем�
ным образованием, которое при гистологическом исследо�
вании оказалось атеросклеротической бляшкой с тромбом
(рис. 10.36). Никаких иных проявлений атеросклероза обна�
ружено не было.
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Рисунок 10.36. (В цвете — см. c. 324.) Атеросклеротическая
бляшка с тромбом, макропрепарат.

Рисунок 10.34. В просвете аорты — негомогенное опухолевид�
ное образование на узкой ножке длиной около 1,5 см, интрао�
перационная ЭхоКГ.

Рисунок 10.35. (В цвете — см. c. 324.) Разрез аорты. В ее про�
свете — образование с тромбом.
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11 Трехстворчатый клапан

Эхокардиографическое изучение трехстворчатого клапана,
технически более трудное, чем митрального, позволяет обна�
ружить как первичные его поражения, так и изменения, вы�
званные другой патологией сердца. Трехстворчатый клапан
находится правее всех остальных клапанов сердца, на уровне
края грудины. Чтобы увидеть его из парастернального досту�
па, необходимо отклонить ультразвуковой луч вправо, не те�
ряя при этом контакта поверхности датчика с передней груд�
ной стенкой. У подавляющего большинства больных клапан
можно хорошо рассмотреть из нескольких позиций.

Нормальный трехстворчатый клапан

Трехстворчатый клапан имеет переднюю, перегородочную и
заднюю створки (рис. 2.8). Размеры и положение передней
створки наиболее постоянны, а перегородочной и задней —
изменчивы. Эхокардиографическое распознавание створок
основано на определении мест их прикрепления. При M�мо�
дальном исследовании обычно удается получить запись дви�
жения только передней створки трехстворчатого клапана. В
настоящее время M�модальное исследование трехстворчато�
го клапана почти не используют, хотя оно может служить для
определения фазовой структуры сердечного цикла и выявле�
ния высокочастотного дрожания передней створки при ин�
фекционном эндокардите. Траектория движения передней
створки трехстворчатого клапана, как и митрального, имеет
два пика: один — во время раннего диастолического напол�
нения, второй (меньший) — во время систолы предсердий.

При двумерном исследовании клапан рассматривают из
нескольких позиций, это парастернальная длинная ось при�
носящего тракта правого желудочка, короткая ось аорталь�

ного клапана, апикальная и субкостальная четырехкамер�
ные позиции. Эти же позиции используют и для допплеров�
ского исследования кровотока через клапан. В норме три�
куспидальное кольцо расположено несколько ближе к вер�
хушке сердца, чем митральное.

Трикуспидальная недостаточность

В 1914 году Маккензи, один из основоположников совре�
менной кардиологии, писал: «Хотя непосредственное пора�
жение трехстворчатого клапана встречается редко, недоста�
точность его настолько распространена, что клапаны, спо�
собные полностью закрываться, заслуживают почтительно�
го к себе отношения». Допплеровские исследования под�
твердили правоту Маккензи: оказалось, что у 80% здоровых
людей имеется небольшая трикуспидальная регургитация.

Трикуспидальная недостаточность может быть любой тя�
жести — вплоть до полного отсутствия трехстворчатого кла�
пана. Известны случаи многолетней выживаемости после хи�
рургического удаления трехстворчатого клапана. Эхокардио�
графически при трикуспидальной недостаточности можно
выявить как патологию самого клапана, так и вторичные из�
менения, к которым относятся: расширение правых отделов
сердца, парадоксальное движение межжелудочковой перего�
родки, систолическая пульсация нижней полой вены (не
обязательно сопровождающаяся ее расширением), уменьше�
ние раскрытия клапана легочной артерии. При контрастиро�
вании правых отделов сердца может обнаруживаться ретро�
градное систолическое наполнение нижней полой и пече�
ночных вен.

Чаще всего выраженная трикуспидальная недостаточ�
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ность обусловлена вторичными изменениями — декомпен�
сацией правого желудочка при легочной гипертензии, вы�
званной поражением левого желудочка. Эхокардиографи�
ческое исследование трехстворчатого клапана не обнаружи�
вает при этом специфических изменений, в предельных слу�
чаях выявляется несмыкание створок клапана в систолу.
Расширение трикуспидального кольца более чем до 3,5 см
почти всегда сопровождается тяжелой трикуспидальной не�
достаточностью.

Трикуспидальная регургитация в норме и при патологии
выглядит при допплеровском исследовании одинаково, раз�
ница лишь в степени ее выраженности. При исследовании в

импульсном режиме можно обнаружить струю трикуспи�
дальной регургитации, поместив контрольный объем в пра�
вое предсердие возле места смыкания створок трехстворча�
того клапана. В зависимости от того, насколько выражена
трикуспидальная регургитация и как направлена струя, ее
можно обнаружить в правом предсердии на разной глубине.
В нижней полой вене и печеночных венах иногда обнаружи�
вается ретроградный кровоток — это признак тяжелой три�
куспидальной недостаточности (рис. 11.1).

Цветное допплеровское исследование полностью заме�
няет поиск регургитирующей струи в импульсном режиме.
Струя трикуспидальной регургитации может быть направ�
лена по�разному, и потому искать ее нужно в разных пози�
циях: апикальной четырехкамерной, по парастернальной
короткой оси аортального клапана и по длинной оси прино�
сящего тракта правого желудочка, а также в субкостальных
позициях. Глубина проникновения струи и площадь, кото�
рую она занимает, служат критериями для определения тя�
жести трикуспидальной недостаточности. Как и в случае
митральной недостаточности, тяжесть трикуспидальной не�
достаточности часто преувеличивают при центральном на�
правлении регургитирующей струи и недооценивают — при
эксцентрическом (рис. 11.2). Площадь центральной регур�
гитирющей струи в правом предсердии менее 5 см2 указыва�
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Рисунок 11.1. (В цвете — см. c. 325.) Ретроградный кровоток в
средней печеночной вене. Это признак тяжелой трикуспидаль�
ной недостаточности. Вверху: цветное M�модальное исследо�
вание. Красный цвет — систолический ретроградный крово�
ток, синий — нормальный диастолический кровоток. Внизу:
импульсное допплеровское исследование кровотока в средней
печеночной вене. Ретроградный кровоток направлен к датчику
(выше изолинии), он сильно зависит от фазы дыхания (увели�
чивается на вдохе, уменьшается на выдохе). Heinle SK. Quanti�
tation of Valvular Regurgitation, in: Otto CM. The Practice of Clini�
cal Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 11.2. (В цвете — см. c. 325.) Тяжелая трикуспидальная
недостаточность у больной с высокой легочной гипертензией,
апикальная четырехкамерная позиция, цветное допплеровское
исследование. Верхушка сердца занята правым желудочком,
правые отделы сердца сильно расширены. Струя регургитации
направлена эксцентрически, в сторону межпредсердной пере�
городки, и идет по всей окружности правого предсердия. LV —
левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый же�
лудочек.
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ет на легкую трикуспидальную недостаточность, 5—10 см2 —
на умеренную, более 10 см2 — на тяжелую.

Получить изображение проксимальной зоны регургита�
ции при трикуспидальной недостаточности сложнее, чем
при митральной, так что на практике этот метод не приме�
няют. Перешеек регургитации, напротив, виден хорошо.
Если он превышает 0,7 см, это признак тяжелой трикуспи�
дальной недостаточности. Как и при митральной недоста�
точности, надо обращать внимание на диастолическое на�
полнение желудочка: скорость раннего диастолического на�
полнения ниже 1 м/с почти исключает тяжелую трикуспи�
дальную недостаточность.

Иногда при тяжелой трикуспидальной недостаточности
и небольшом градиенте давления между правым желудоч�
ком и предсердием допплеровский спектр регургитации (в
постоянно�волновом режиме) принимает форму буквы V и
все более начинает напоминать нормальный ламинарный
кровоток в аорте или легочном стволе (рис. 11.3, 11.4). Тако�
го рода нормализация кровотока вообще типична для тяже�
лой недостаточности любого клапана сердца. Плотность доп�
плеровского спектра становится высокой, а скорость крово�
тока снижается, так как давления в правом предсердии и
правом желудочке выравниваются.

С помощью постоянно�волнового исследования измеря�
ют максимальную скорость трикуспидальной регургитации
(рис. 11.5). Это измерение — один из самых важных этапов
эхокардиографического исследования. По скорости трикус�
пидальной регургитации можно вычислить систолическое

давление в легочной артерии (табл. 11.1). Сумма максималь�
ного транстрикуспидального градиента и давления в правом
предсердии равна систолическому давлению в легочной ар�
терии (в отсутствие стеноза легочной артерии). Давление в
правом предсердии принимают равным 5 мм рт. ст., если
нижняя полая вена имеет диаметр менее 18 мм и спадается
после глубокого вдоха более чем на 50% (рис. 7.10). Если
диаметр нижней полой вены превышает 18 мм, но она спа�
дается после глубокого вдоха более чем на 50%, то давление
в правом предсердии принимают равным 10 мм рт. ст. Если
же диаметр нижней полой вены превышает 18 мм и она не
спадается после глубокого вдоха более чем на 50%, то давле�
ние в правом предсердии принимают равным 15 мм рт. ст. В
нашей лаборатории очень часто проводится контрастирова�
ние правых отделов сердца для усиления допплеровских сиг�
налов (рис. 4.2, 11.5, 16.5), это позволяет измерять давление
в легочной артерии почти у всех обследуемых.
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Рисунок 11.3. Тяжелая трикуспидальная недостаточность, по�
стоянно�волновое исследование из апикального доступа. На
тяжелую трикуспидальную недостаточность указывают плот�
ность спектра и его форма, имеющая вид буквы V. Макси�
мальная скорость трикуспидальной регургитации (TR) неве�
лика (легочной гипертензии нет) — 2 м/с, что соответствует
максимальному транстрикуспидальному градиенту давления
16 мм рт. ст.

Рисунок 11.4. Транстрикуспидальный кровоток (в постоян�
но�волновом режиме) и кривые давления в правом желудочке
(RV) и правом предсердии (RA) при тяжелой трикуспидальной
недостаточности. На кривой давления в правом предсердии за�
метна выраженная волна V (стрелка), систолическое давление в
нем приближается к таковому в правом желудочке. Форма доп�
плеровского спектра трикуспидальной регургитации тоже на�
поминает букву V, плотность спектра та же, что и у диастоличе�
ского транстрикуспидального кровотока, все это указывает на
тяжелую трикуспидальную недостаточность. Материал предос�
тавил д�р Rick Nishimura, Рочестер, США.
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В отсутствие легочной гипертензии трикуспидальная не�
достаточность, даже тяжелая, обычно переносится хорошо.
Больные могут долгое время жить вообще без трехстворча�
того клапана: так, после вальвулоэктомии (при остром ин�
фекционном эндокардите) расширение правого желудочка
появляется лишь спустя месяцы или годы. При инфекцион�

ном эндокардите у инъекционных наркоманов рекоменду�
ют полное иссечение клапана с последующей антибиотико�
терапией и имплантацией биопротеза лишь через 6—9 меся�
цев. Поэтому чаще всего реконструктивные операции на
трехстворчатом клапане и его протезирование проводят не
как самостоятельную операцию, а как этап другого кардио�
хирургического вмешательства. Считается, что при опера�
циях на митральном и аортальном клапанах реконструктив�
ная операция на трехстворчатом клапане показана при тя�
желой, а иногда и умеренной трикуспидальной недостаточ�
ности.

При первичном поражении трехстворчатого клапана с
тяжелой трикуспидальной недостаточностью (например,
при аномалии Эбштейна, карциноидном синдроме) обычно
проводят протезирование клапана. Использование механи�
ческих протезов сопровождается бо�льшим риском тромбо�
за, чем когда они находятся в митральной или аортальной
позициях. Кроме того, биопротезы в трикуспидальной по�
зиции долговечнее, поэтому предпочитают именно их.

С появлением колец Карпентье, к которым подшивают
собственное трикуспидальное кольцо, стали широко при�
менять этот метод при вторичной трикуспидальной недос�
таточности. Все большее распространение получает и анну�
лопластика по Де Вега (без искусственного кольца).
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Рисунок 11.5. (В цвете — см. c. 325.) Измерение транстрикус�
пидального градиента давления до (А) и после (Б) контрастиро�
вания правых отделов сердца. Контрастирование правых отде�
лов сердца взболтанным физиологическим раствором позволя�
ет резко усилить допплеровский сигнал и обнаружить более вы�
сокие (более соответствующие истинным) значения макси�
мального транстрикуспидального градиента давления. У этой
больной с тяжелой митральной недостаточностью была высо�
кая легочная гипертензия (систолическое давление в легочной
артерии составило около 80 мм рт. ст.). ΔP — максимальный
транстрикуспидальный градиент давления.

Таблица 11.1. Измерение систолического давления в ле�
гочной артерии

Позиции и измерения
1. Максимальная скорость и наилучшего качества спектр
струи трикуспидальной регургитации в постоянно�волно�
вом режиме из апикальной четырехкамерной позиции или
по парастернальной длинной оси приносящего тракта пра�
вого желудочка.
2. Нижняя полая вена по субкостальной длинной оси: оце�
нить ее размер и реакцию на глубокий вдох.
3. При недостаточно четкой записи допплеровского спектра
трикуспидальной регургитации усилить его внутривенным
введением взболтанного физиологического раствора.

Расчетные параметры
1. Давление в правом предсердии принять равным
5 мм рт. ст., если нижняя полая вена имеет диаметр менее
18 мм и после глубокого вдоха спадается более чем на 50%,
равным 10 мм рт. ст., если нижняя полая вена имеет диа�
метр более 18 мм и после глубокого вдоха спадается более
чем на 50%, и равным 15 мм рт. ст., если нижняя полая вена
имеет диаметр более 18 мм и после глубокого вдоха спадает�
ся менее чем на 50%.
2. Систолическое давление в легочной артерии = Систоли�
ческое давление в правом желудочкеa = Максимальный
транстрикуспидальный градиент давления + Давление в
правом предсердии.

a В отсутствие стеноза легочной артерии.
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К числу причин первичной трикуспидальной недостаточ�
ности (вызванной патологией самого клапана) относятся:
инфекционный эндокардит, травмы, ревматизм, пролапс
трехстворчатого клапана с миксоматозной дегенерацией,
карциноидный синдром.

Травма и инфекционный эндокардит могут иметь сходные
эхокардиографические проявления. Характерны оторван�
ные, молотящие створки трехстворчатого клапана, в систо�
лу пролабирующие в правое предсердие. В случае инфекци�
онного эндокардита оторванные части створок и вегетации
имеют большие размеры и яркую эхо�структуру. Иногда мас�
сивные вегетации могут приводить к обструкции принося�
щего тракта правого желудочка. Часто при подозрении на
инфекционный эндокардит трехстворчатого клапана, осо�
бенно при внутривенном пути заражения, приходится про�
водить чреспищеводную ЭхоКГ (гл. 17).

Поражение трехстворчатого клапана при ревматизме поч�
ти никогда не бывает изолированным, обычно оно сопрово�
ждается митральным или аортальным пороком сердца. Рев�
матическое поражение трехстворчатого клапана характери�
зуется утолщением створок и появлением сигналов повы�
шенной яркости от частично сросшихся комиссур. Даже
при незначительном ревматическом поражении трехствор�
чатого клапана появляется трикуспидальная недостаточ�
ность, но она редко всерьез влияет на гемодинамику.

Пролапс трехстворчатого клапана (рис. 11.6) тоже редко
бывает изолированным, почти всегда он сопровождается

пролапсом митрального клапана. Пролапс трехстворчатого
клапана редко приводит к серьезным клиническим прояв�
лениям.

Карциноидный синдром вызывают метаболически актив�
ные опухоли, продуцирующие серотонин и другие вазоак�
тивные вещества. Первичная опухоль чаще всего находится
в желудочно�кишечном тракте, но может быть и в бронхах,
желчных путях, поджелудочной железе. Серотонин метабо�
лизируется в печени, поэтому поражение сердца при карци�
ноидном синдроме наблюдается только при метастазах опу�
холи в печень, когда серотонин попадает в кровоток, не под�
вергаясь печеночному метаболизму. Карциноидный син�
дром проявляется приливами, поносом, бронхоспазмом. Эн�
докард правого желудочка чувствителен к длительному воз�
действию высокой концентрации серотонина. Карциноид�
ный синдром ведет к диффузному фиброзу и укорочению
створок трехстворчатого клапана. На далеко зашедших ста�
диях клапан находится в полуоткрытом состоянии во все
фазы сердечного цикла (рис. 11.7). Сочетание тяжелой три�
куспидальной недостаточности с приобретенным стенозом
и недостаточностью клапана легочной артерии патогномо�
нично для карциноидного синдрома. Ведущее проявление
этого заболевания — тяжелая трикуспидальная недостаточ�
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Рисунок 11.6. Пролапс трехстворчатого клапана, апикальная
четырехкамерная позиция, систола. Обе створки, которые здесь
видны (перегородочная и передняя), пролабируют в правое
предсердие (стрелки). LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 11.7. Трехстворчатый клапан при карциноидном син�
дроме, апикальная четырехкамерная позиция, систола. Трех�
створчатый клапан остается открытым на всем протяжении сер�
дечного цикла (стрелка), то есть почти не функционирует. Рас�
ширены правый желудочек, правое предсердие и нижняя полая
вена. IVC — нижняя полая вена, LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый же�
лудочек.
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ность с объемной перегрузкой правого желудочка. Карци�
ноидный синдром обычно быстро прогрессирует и приво�
дит к смерти.

Аномалия Эбштейна проявляется в основном трикуспи�
дальной недостаточностью и сбросом крови справа налево
через открытое овальное окно (иногда — парадоксальной
эмболией). У 10—15% больных аномалия Эбштейна соче�
тается с синдромом Вольфа—Паркинсона—Уайта, в этих
случаях основным клиническим проявлением могут быть
тахиаритмии (нередко обнаруживается сразу несколько до�
полнительных проводящих путей). ЭхоКГ — главный ме�
тод диагностики этого врожденного порока сердца. Лучше
всего аномалия Эбштейна распознается при исследовании
из апикальной четырехкамерной позиции. Признаком ано�
малии Эбштейна служит смещение трехстворчатого клапа�
на в сторону верхушки правого желудочка (рис. 11.8, 11.9),
атриализация правого желудочка. Функция правого желу�
дочка нарушается из�за уменьшения его размеров, трикус�
пидальной недостаточности и сброса крови справа налево
на уровне предсердий. Наличие ткани правого желудочка в
нижней части правого предсердия приводит к тому, что эта
часть предсердия сокращается в систолу. В результате про�
исходит нарушение нормального наполнения правого же�
лудочка.

Допплеровские исследования при аномалии Эбштейна
помогают не только установить тяжесть трикуспидальной
недостаточности, но и определить место, в котором начина�

ется струя регургитации, — глубоко в правом желудочке на
уровне смещенного трехстворчатого клапана. Данные доп�
плеровского исследования, подтверждающее «вентрикуля�
ризацию» трикуспидальной регургитации, аналогичны на�
ходкам катетеризации сердца, когда электрограмма правого
желудочка записывается там же, где кривая давления в пра�
вом предсердии. Измененный трехстворчатый клапан мо�
жет давать трикуспидальный стеноз, выраженность которо�
го, как правило, небольшая.

Показания к операции при аномалии Эбштейна до конца
не ясны. Некоторые рекомендуют проводить ее при значи�
тельном расширении правых отделов сердца (кардиотора�
кальном индексе на рентгенограмме грудной клетки выше
65%) даже бессимптомным больным, однако большинство
специалистов считают, что операция показана лишь при
прогрессирующем цианозе, тяжелой трикуспидальной не�
достаточности, право� и левожелудочковой недостаточно�
сти, парадоксальных эмболиях, не поддающихся лечению
аритмиях. Предпочтительный вид вмешательства — рекон�
структивная операция на трехстворчатом клапане с созда�
нием одностворчатого клапана, пликацией атриализован�
ной части правого желудочка и уменьшением правого пред�
сердия.
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Рисунок 11.8. Аномалия Эбштейна, апикальная четырехка�
мерная позиция. Смещение трехстворчатого клапана в сторону
верхушки правого желудочка, атриализация части правого же�
лудочка. aRV — атриализованная часть правого желудочка, LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек, TV — трехстворчатый клапан.

Рисунок 11.9. (В цвете — см. c. 326.) Аномалия Эбштейна, три�
куспидальная регургитация (выраженность — от легкой до уме�
ренной), апикальная четырехкамерная позиция, цветное доп�
плеровское исследование. Четко видно, насколько ниже (бли�
же к датчику) располагается место смыкания створок трех�
створчатого клапана, чем митрального. aML — передняя створ�
ка митрального клапана, sTL — перегородочная створка трех�
створчатого клапана.
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Трикуспидальный стеноз

Определить тяжесть трикуспидального стеноза труднее, чем
митрального. Основная сложность состоит в том, что три�
куспидальный стеноз всегда сопровождается трикуспидаль�
ной недостаточностью. Считается, что три основных причи�
ны обструкции приносящего тракта правого желудочка —
это ревматизм, карциноидный синдром и опухоли правого
предсердия. Интересно, что в нашей лаборатории трикус�
пидальный стеноз обнаруживался чаще всего у больных, пе�
ренесших реконструктивную операцию на трехстворчатом
клапане.

M�модальное исследование при трикуспидальном стенозе
обнаруживает ту же особенность движения его передней
створки, что и при митральном стенозе: уменьшен наклон
раннего диастолического прикрытия передней створки. При
двумерном исследовании выявляется утолщение створок и
неполное их раскрытие. В отличие от площади отверстия
митрального клапана для трехстворчатого клапана ее плани�
метрически (при двумерном исследовании) рассчитать нель�
зя. При допплеровском исследовании транстрикуспидально�
го кровотока обнаруживается увеличение начальной скоро�
сти и пологое ее снижение (как при митральном стенозе). На
практике для определения площади отверстия трехстворча�
того клапана используют ту же формулу, что и для митраль�
ного: эта формула основывается на вычислении времени по�
луспада градиента давления между предсердием и желудоч�
ком (табл. 11.2). Трудно судить о точности этой формулы при
трикуспидальном стенозе из�за недостатка опыта сопостав�
ления ее с результатами инвазивных исследований.

Поражение трехстворчатого клапана при карциноидном
синдроме обсуждалось выше. Хотя и считается, что класси�
ческое проявление карциноидного синдрома — это трикус�
пидальный стеноз (рис. 11.10), но чаще приходится видеть
преобладание трикуспидальной недостаточности.

Большие опухоли правого предсердия могут привести к
обструкции приносящего тракта правого желудочка. При
двумерной ЭхоКГ в таких случаях выявляются образования,
растущие из правого предсердия или полых вен и прони�
кающие во время диастолы в правый желудочек.

У подавляющего большинства больных с ревматическим
трикуспидальным стенозом есть митральный стеноз, во мно�
гих случаях требующий хирургического лечения. Нельзя уст�
ранять митральный стеноз, не устранив трикуспидального:
это может привести к усугублению застоя в легких. Считает�
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Таблица 11.2. Оценка тяжести трикуспидального стеноза

Позиции и измерения
Максимальная скорость и наилучшего качества спектр диа�
столического кровотока в постоянно�волновом режиме че�
рез трехстворчатый клапан в одной из позиций: 1) апикаль�
ной четырехкамерной, 2) по парастернальной длинной оси
приносящего тракта правого желудочка, 3) по парастер�
нальной короткой оси аортального клапана, 4) субкосталь�
ной четырехкамерной.

Расчетные параметры
1. Максимальный и средний градиенты давления между
правым предсердием и желудочком.
2. Время полуспада градиента давления (T1/2).
3. Площадь отверстия трехстворчатого клапана (см2) =

220

T1 2

.

Рисунок 11.10. (В цвете — см. c. 326.) Трикуспидальный сте�
ноз при карциноидном синдроме. А. Цветное допплеровское
исследование транстрикуспидального кровотока, диастола.
Б. Постоянно�волновое исследование транстрикуспидального
кровотока: характерная форма спектра, напоминающая мит�
ральный стеноз. Материал предоставили д�ра John H. Wilson и
Elizabeth Singhoffer�Koenig, Цинциннати, США. RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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ся, что трикуспидальный стеноз требует хирургического ле�
чения одновременно с вмешательством на митральном кла�
пане, если средний диастолический транстрикуспидальный
градиент превышает 5 мм рт. ст., а площадь отверстия трех�
створчатого клапана меньше 2,0 см2.

Возможны следующие виды вмешательств: 1) закрытая
комиссуротомия (не рекомендуется из�за риска трикуспи�
дальной недостаточности), 2) открытая комиссуротомия
(рассекают комиссуры между передней и перегородочной и
между задней и перегородочной створками, превращая кла�
пан в функционально двустворчатый), 3) протезирование
трехстворчатого клапана биопротезом (который в этой по�
зиции долговечнее, чем в митральной и аортальной), 4) бал�
лонная вальвулопластика.
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12 Клапан легочной артерии и
легочный ствол

Легочный ствол и клапан легочной артерии видны из не�
скольких позиций, лучше всего — из парастернального дос�
тупа (рис. 2.9, 2.11). Иногда легочный ствол и клапан легоч�
ной артерии можно рассмотреть по субкостальной короткой
оси (рис. 2.20), а у некоторых больных — из апикального
доступа, сильно отклонив плоскость сканирования вперед.

Патология клапана легочной артерии редко бывает при�
обретенной, а из врожденных пороков наибольшее значе�
ние имеют различные формы стеноза легочной артерии.
Как и в случае с трехстворчатым клапаном, допплеровское
исследование неизмененного клапана легочной артерии по�
зволяет получить важные гемодинамические параметры. Как
и трикуспидальная регургитация, недостаточность клапана
легочной артерии может быть обнаружена у большей части
здоровых людей, скорость регургитирующей струи исполь�
зуют для определения конечно�диастолического давления в
легочной артерии:

Конечно�диастолическое давление в легочной артерии =
= Конечно�диастолический градиент давления между
легочным стволом и правым желудочком + Давление в
правом предсердии.

Подробно методика расчета конечно�диастолического
давления в легочной артерии представлена на рис. 5.11 и
7.11.

Ценная информация о состоянии гемодинамики может
быть получена при исследовании нормального систоличе�
ского кровотока через клапан легочной артерии. В нашей
лаборатории измеряют интеграл линейной скорости крово�

тока в легочном стволе у всех больных. Этот показатель по�
зволяет судить о сердечном выбросе — объеме крови, обога�
щающейся кислородом в легких (рис. 12.1). Подробнее о его
использовании рассказано в гл. 5 (рис. 5.10).
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Рисунок 12.1. Измерение интеграла линейной скорости крово�
тока в легочном стволе, постоянно�волновое исследование из
парастернального доступа. В норме интеграл линейной скоро�
сти (VTI) кровотока в легочном стволе составляет около 15 см.
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Недостаточность клапана легочной
артерии
Небольшая, функциональная, регургитация через клапан
легочной артерии обнаруживается почти у 80% здоровых
людей: при аускультации она обычно не слышна, но обна�
руживается при допплеровском исследовании, что позволя�
ет рассчитать конечно�диастолическое давление в легочной
артерии (гл. 5 и 7).

Тяжелая недостаточность клапана легочной артерии встре�
чается редко, такой диагноз ставят только в тех случаях, ко�
гда исключены другие причины объемной перегрузки пра�
вого желудочка. Отметим, что недостаточность клапана ле�
гочной артерии (от умеренной до тяжелой) нередко обнару�
живается у больных, перенесших радикальную операцию по
поводу тетрады Фалло.

Выраженная недостаточность клапана легочной артерии
встречается в основном при легочной гипертензии и сопро�
вождается расширением легочного ствола, правых отделов
сердца и нижней полой вены. Но и в этих случаях недоста�
точность клапана легочной артерии редко бывает тяжелой.

Определение тяжести недостаточности клапана легочной
артерии основывается на тех же принципах, что и определе�
ние тяжести аортальной недостаточности. Существует, од�
нако, слишком мало работ, посвященных сопоставлению
допплеровских критериев тяжести недостаточности клапа�
на легочной артерии с ангиографической ее оценкой. Ори�
ентируются в основном на сопоставление антероградного

кровотока через клапан легочной артерии и через аорталь�
ный клапан (при тяжелой недостаточности клапана легоч�
ной артерии кровоток через него существенно выше), на
плотность допплеровского спектра регургитирующей струи
в постоянно�волновом режиме и на то, как быстро снижает�
ся ее скорость (чем быстрее, тем тяжелее недостаточность).
При цветном допплеровском исследовании можно изме�
рить длину регургитирующей струи в выносящем тракте пра�
вого желудочка: если она короче 10 мм, то недостаточность
клапана легочной артерии, скорее всего, легкая. При тяже�
лой недостаточности струя длиннее, перешеек ее толще, но
длительность кровотока из легочного ствола в правый желу�
дочек меньше: диастолические давления в легочной артерии
и в правом желудочке быстро выравниваются (рис. 12.2).

При трансторакальном исследовании клапан легочной
артерии виден лучше, чем при чреспищеводном, так что по�
следнее мало чем может помочь в оценке тяжести недоста�
точности клапана легочной артерии.

Стеноз клапана легочной артерии

Это один из самых частых врожденных пороков сердца. Ча�
ще всего он бывает изолированным, но иногда сочетается с
приобретенным подклапанным (инфундибулярным) сте�
нозом, врожденным надклапанным стенозом, стенозами
ветвей легочной артерии, дефектами межпредсердной пере�
городки. Поражение клапана легочной артерии и легочного
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Рисунок 12.2. (В цвете — см. c. 327.) Тяжелая недостаточность
клапана легочной артерии, цветное допплеровское (А) и посто�
янно�волновое (Б) исследование из парастернального доступа.
Регургитирующая струя широкая и длинная (А), скорость ее,
однако, быстро падает, к концу диастолы кровоток из легочно�
го ствола в правый желудочек почти прекращается: давления в

них выравниваются (Б). Плотность спектра регургитирующей
струи почти такая же, как и у антероградного кровотока в ле�
гочном стволе, — все это указывает на тяжелую недостаточ�
ность клапана легочной артерии. Материал предоставили д�ра
Darryl D. Esakof и Михаил Майский, Бостон, США.
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ствола — составная часть некоторых наследственных синдро�
мов: синдрома Нунан, синдрома Вильямса, трисомии по 13,
14, 15 или 18�й хромосоме, фетального синдрома краснухи.

С помощью M�модального исследования редко удавалось
диагностировать стеноз клапана легочной артерии, но с по�
явлением допплеровских методов его стали все чаще распо�
знавать у больных, имеющих шум в сердце неясного проис�
хождения. Двумерное исследование при изолированном сте�
нозе клапана легочной артерии обнаруживает систолическое
куполообразное закругление створок, их утолщение (от не�
значительного у молодых людей до выраженного утолщения
и обызвествления у пожилых), часто — двустворчатый кла�
пан легочной артерии (вместо нормального трехстворчато�
го), постстенотическое расширение легочного ствола и
уменьшение его систолической пульсации, гипертрофию
правого желудочка. Недостаточность клапана легочной арте�
рии часто сопутствует стенозу, но редко она бывает тяжелой.
Анализ кровотока через клапан выявляет изменения, анало�
гичные тем, что наблюдаются при аортальном стенозе, и по�
зволяет вычислить максимальный градиент давления между
правым желудочком и легочным стволом (ΔP) с помощью уп�
рощенного уравнения Бернулли: ΔP (мм рт. ст.) = 4V2, где
V — максимальная скорость стенотической струи.

Скорость трикуспидальной регургитации прямо зависит
от выраженности стеноза легочной артерии. Поэтому при
стенозе легочной артерии нельзя без поправок вычислять
систолическое давление в легочной артерии по формуле,
суммирующей градиент давления через трехстворчатый кла�
пан и давление в правом предсердии. Для получения систо�
лического давления в легочной артерии из этой суммы нужно
вычесть градиент давления через клапан легочной артерии.

Подклапанный стеноз легочной артерии может быть след�
ствием гипертрофии инфундибулярной части межжелудоч�
ковой перегородки (рис. 12.3). Такой стеноз почти всегда
сопровождается дефектом межжелудочковой перегородки и
входит в тетраду Фалло. Другой вариант подклапанного сте�
ноза — следствие клапанного стеноза легочной артерии, ко�
торый приводит к сужению выносящего тракта правого же�
лудочка в систолу. Случай такого сочетанного стеноза ле�
гочной артерии приведен на рис. 12.4. Наличие подклапан�
ного стеноза не должно служить противопоказанием к бал�
лонной вальвулопластике: высока вероятность того, что по�
сле устранения клапанного стеноза выраженность подкла�
панного со временем уменьшится; прежде чем прибегать у
таких больных к повторной вальвулопластике, надо наблю�
дать их по крайней мере 6 месяцев.

Операции на открытом сердце при стенозе легочной ар�
терии в значительной мере уступили место баллонной валь�
вулопластике. У детей и подростков с максимальным гради�
ентом давления между правым желудочком и легочным ство�
лом ниже 25 мм рт. ст. вероятность того, что им понадобится
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Рисунок 12.3. Двойная камера правого желудочка, чреспище�
водное исследование. Разделение правого желудочка на две ка�
меры происходит в результате гипертрофии (стрелка) его ин�
фундибулярного отдела (подклапанный, или инфундибуляр�
ный, стеноз). dRV — дистальная камера правого желудочка,
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, PA — легочный
ствол, pRV — проксимальная камера правого желудочка.

Рисунок 12.4. Клапанный и подклапанный стеноз легочной
артерии, постоянно�волновое исследование из парастерналь�
ного доступа. Одновременно записываются две стенотических
струи. Клапанный стеноз дает максимальный градиент давле�
ния (ΔP), равный 100 мм рт. ст., подклапанный — 64 мм рт. ст.
Значит, систолическое давление в правом желудочке превыша�
ет давление в легочной артерии на 164 мм рт. ст.
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вальвулопластика, составляет всего 5%, а при градиенте от
25 до 50 мм рт. ст. — 20%. У взрослых стеноз с максималь�
ным градиентом давления менее 35 мм рт. ст. почти никогда
не требует вмешательства; при градиенте 35—50 мм рт. ст.
без гипертрофии правого желудочка тоже обычно ограничи�
ваются наблюдением; при градиенте выше 50 мм рт. ст. по�
казана баллонная вальвулопластика либо хирургическая
вальвулотомия. ЭхоКГ позволяет предсказывать результаты
вальвулопластики: при выраженном обызвествлении кла�
панов, узком легочном кольце она нередко оказывается ма�
лоэффективной. Кроме того, при сочетании клапанного сте�
ноза с подклапанным градиент давления между правым же�
лудочком и легочной артерией остается высоким и после
баллонной вальвулопластики, но со временем, по мере об�
ратного развития гипертрофии правого желудочка, гради�
ент обычно снижается.

Случаи из практики

Материал предоставил д�р Михаил Майский, Бостон, США

У мужчины 40 лет после тренировки по каратэ, включавшей
удары ногами, появились отек, боль и покраснение правой
ноги. Спустя несколько дней у него произошел первый об�
морок. Спустя еще несколько дней после повторного обмо�
рока больной был госпитализирован. В тот же день ему про�
водили ЭхоКГ, во время которой в правом предсердии был
выявлен длинный извитой тромбоэмбол, который переме�
щался из правого предсердия в правый желудочек и обратно
(рис. 12.5). При подготовке к тромболизису произошла ос�
тановка кровообращения. Реанимационные мероприятия,
включавшие введение тромболитиков, оказались безуспеш�
ными.

Материал предоставил д�р Timothy P. Obarski, Колумбус,
США

Женщина 36 лет госпитализирована с инсультом, проявив�
шимся правосторонним гемипарезом, нарушениями речи.
Чтобы найти источник тромбоэмболии, проведена трансто�
ракальная ЭхоКГ, при которой выявлено умеренное расши�
рение правого желудочка, иной патологии не найдено. При
чреспищеводной ЭхоКГ в просвете правой легочной арте�
рии выявлены огромный подвижный тромб и признаки от�
крытого овального окна (рис. 12.6), что объяснило происхо�
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Рисунок 12.5. Тромбоэмбол в правых отделах сердца, пара�
стернальная длинная ось приносящего тракта правого желу�
дочка. Правые отделы сердца сильно расширены. В правом
предсердии — тромбоэмбол, который перемещается из правого
предсердия в правый желудочек и обратно. Вскоре после иссле�
дования больной умер. Emb — тромбоэмбол, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 12.6. Чреспищеводная ЭхоКГ
с контрастированием правых отделов
сердца. Пузырьки воздуха появляются в
левом предсердии (левый рисунок,
стрелки), что указывает на открытое
овальное окно — причину парадоксаль�
ной эмболии. Справа: тромб в правой
легочной артерии. LA — левое предсер�
дие, RA — правое предсердие, RPA —
правая легочная артерия, T — тромб.
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ждение инсульта. При допплеровском исследовании глубо�
ких вен нижних конечностей обнаружен тромбоз правой
бедренной вены. Как оказалось, в недавнем прошлом у
больной наблюдался кратковременный приступ одышки,
что соответствует клинике тромбоэмболии легочной арте�
рии. Назначен гепарин внутривенно, затем варфарин внутрь.
Через три месяца при чреспищеводной ЭхоКГ обнаружено
уменьшение тромба в легочной артерии, а еще через шесть
месяцев лечения тромб исчез полностью.
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13 Перикард

ЭхоКГ — основной метод диагностики большей части пато�
логии перикарда. ЭхоКГ позволяет обнаружить любой пе�
рикардиальный выпот и определить его гемодинамическую
значимость. ЭхоКГ менее надежна для диагностики утол�
щения листков перикарда и констриктивного перикардита,
но и при этих состояниях ее используют с успехом.

Перикардиальный выпот

Когда в 1965 году Фейгенбаум с соавт. сообщили о возмож�
ности ультразвуковой диагностики перикардиального вы�
пота, это стало большим стимулом для развития метода. В
последующие годы ЭхоКГ заняла ведущее место среди ме�
тодов выявления перикардиального выпота, придя на смену
инвазивным исследованиям.

Перикард состоит из двух листков: толстого фиброзного
париетального и тонкого серозного висцерального, покры�
вающего эпикард. Полость перикарда, заключенная между
этими двумя листками, в норме содержит 10—50 мл сероз�
ной жидкости. При появлении перикардиального выпота
листки перикарда разделяются, создавая эхо�негативное
пространство. С появлением эхокардиографов с высокой
разрешающей способностью все чаще обнаруживается не�
значительное разделение листков перикарда, соответствую�
щее нормальному, физиологическому, количеству жидко�
сти между листками. Отметим, что в норме это явление на�
блюдается только в систолу. Независимо от того, есть ли
разделение листков перикарда или нет, в разные фазы сер�
дечного цикла они должны перемещаться параллельно друг
другу. Это важный признак: при экссудативном перикарди�

те параллельное движение листков перикарда исчезает, а
при хроническом воспалении перикарда без выпота оно со�
хранено.

В норме париетальный листок перикарда — одна из са�
мых ярких структур сердца при ЭхоКГ. Если резко снизить
усиление сигнала, на изображении останется только парие�
тальный перикард, так как он сильнее других структур отра�
жает ультразвук. В норме переднезадние движения перикар�
да совпадают с движениями эпикарда. При перикардиаль�
ном выпоте движение париетального перикарда уменьшает�
ся или совсем исчезает.

Перикардиальный выпот дает эхо�негативное простран�
ство сзади от левого желудочка, оно уменьшается и посте�
пенно исчезает на уровне основания сердца (рис. 13.1). Та�
кое распределение выпота отражает анатомические отно�
шения перикарда и левого предсердия. Перикард прилежит
к легочным венам, которые впадают в левое предсердие в
средней его части. Жидкость почти не накапливается над
уровнем впадения легочных вен из�за отсутствия простран�
ства для нее, но она может собираться позади левого пред�
сердия. Расположение эхо�негативного пространства отно�
сительно левого желудочка и нисходящей аорты по пара�
стернальной длинной оси левого желудочка — главный диф�
ференциально�диагностический признак перикардиально�
го и плеврального выпота. Наличие эхо�негативного про�
странства позади нисходящей аорты служит указанием на
то, что это плевральный выпот, если же эхо�негативное про�
странство обнаружено впереди от нисходящей аорты, то это
выпот перикардиальный. Примеры эхокардиографической
диагностики плеврального выпота приведены на рис. 13.2—
13.4.
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189ПЕРИКАРД

Рисунок 13.3. Плевральный выпот, чреспищеводное исследо�
вание, поперечное сечение нисходящей аорты. Ao — нисходя�
щая аорта, L — левое легкое, Pl Eff — плевральный выпот.

Рисунок 13.2. Небольшой перикардиальный и большой плев�
ральный выпот, парастернальная длинная ось левого желудоч�
ка, двумерное (А) и M�модальное (Б) исследования. Парие�
тальный листок перикарда утолщен, отмечается параллельное
переднезаднее движение обоих листков перикарда (Б), что слу�

жит признаком их слипания. Ao — восходящая аорта, dAo —
нисходящая аорта, LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, PE — перикардиальный выпот, Pl Eff — плевральный
выпот, RV — правый желудочек.

Рисунок 13.1. Небольшой по объему перикардиальный выпот,
парастернальная длинная ось левого желудочка. Выпот дает
эхо�негативное пространство позади левого желудочка, кото�
рое постепенно уменьшается и исчезает на уровне основания
сердца. В этой позиции перикардиальный выпот всегда нахо�
дится впереди от нисходящей аорты, что позволяет отличить
его от плеврального выпота: последний появляется позади нис�
ходящей аорты. dAo — нисходящая аорта, LA — левое предсер�
дие, LV — левый желудочек, PE — перикардиальный выпот,
RV — правый желудочек.
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Двумерная ЭхоКГ — основной метод диагностики пери�
кардиального выпота. Большой угол сканирования, воз�
можность исследования из множества позиций, безопас�
ность, возможность многократных исследований обеспечи�
вает двумерной ЭхоКГ преимущества в исследовании пери�
карда перед всеми другими диагностическими методами.
Главные вопросы, на которые должно ответить исследова�
ние перикарда, — это наличие выпота, его распределение и
влияние на гемодинамику.

Наличие эхо�негативного пространства между листками
перикарда — главный признак перикардиального выпота.
Нужно помнить, однако, о том, что эхо�негативное про�
странство может давать не только выпот, но и жировая
ткань. Количество жировой ткани в полости перикарда —
один из изменчивых вариантов нормы. Обычно жировая
ткань находится на передней поверхности сердца. Призна�
ки, позволяющие отличить ее от перикардиального выпота,
следующие: жировая ткань никогда не располагается за зад�
ней стенкой левого желудочка и левого предсердия, она не
нарушает нормального переднезаднего движения перикар�
да, и, вероятно, главный признак — жировой ткани не быва�
ет над правым предсердием в апикальной четырехкамерной
позиции (рис. 7.3). Напротив, выпот накапливается над пра�
вым предсердием, именно в этой области его можно обнару�
жить чаще всего. Кроме того, небольшой по объему выпот
выявляется за задней стенкой левого желудочка при иссле�
довании по парастернальной короткой оси (рис. 7.2, 9.3).

Иногда это единственная позиция, в которой можно обна�
ружить выпот; заметим, что из нее удобно проводить M�мо�
дальное исследование перикарда. M�модальное исследова�
ние следует проводить потому, что это — единственный спо�

190 ГЛАВА 13

Рисунок 13.4. Плевральный выпот с ателектазом левого легко�
го. Датчик установлен в четвертом межреберье по задней под�
мышечной линии. LA — левое предсердие, LV — левый желудо�
чек, Pl Eff — плевральный выпот, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек, маленькие стрелки — нити фибрина,
большая стрелка — спавшееся левое легкое.

Рисунок 13.5. Разрыв правой коронарной артерии во время
баллонной ангиопластики, гематома в полости перикарда.
А. Интраоперационное чреспищеводное исследование, длин�
ная ось выносящего тракта левого желудочка. Видна большая
гематома, сдавливающая правое предсердие. Б. Коронарная ан�
гиограмма правой коронарной артерии из левой косой проек�
ции. Стрелкой указано место разрыва артерии. Видны скрепки
грудины (результат предшествующего коронарного шунтиро�
вания). Данное осложнение потребовало экстренного повтор�
ного коронарного шунтирования. H — гематома в полости пе�
рикарда, LA — левое предсердие, RA — правое предсердие. Ма�
териал предоставили д�ра Darryl D. Esakof и Михаил Майский,
Бостон, США.
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соб обнаружить снижение амплитуды переднезаднего дви�
жения висцерального листка перикарда, типичное для не�
большого количества жидкости. Когда объем выпота суще�
ственно увеличивается, его уже видно из любой позиции.

ЭхоКГ надежно выявляет перикардиальный выпот, но не
позволяет проводить количественный анализ объема жид�
кости, поскольку нет позиции, из которой был бы виден
сразу весь перикард. Считается, что если эхо�негативное
пространство между листками перикарда имеет толщину ме�
нее 5 мм, то объем выпота небольшой, если 5—20 мм — сред�
ний, если более 20 мм — большой.

Нельзя также судить о происхождении выпота: транссу�
дат, экссудат и кровь выглядят очень похоже. Пример гема�
томы в полости перикарда приведен на рис. 13.5, гнойного
перикардита — на рис. 13.6. Когда в полости перикарда об�
наруживаются нити и перегородки, можно думать о хрони�
ческом процессе (рис. 13.7). Причины перикардиального
выпота перечислены в табл. 13.1.

191ПЕРИКАРД

Рисунок 13.6. Гнойный перикардит, апикальная четырехка�
мерная позиция. В полости перикарда — умеренное количество
выпота. Обращает на себя внимание то, что в отличие от экссу�
дата, всегда эхо�негативного, выпот здесь, скорее, напоминает
спонтанное контрастирование одной из камер сердца. У этой
женщины 21 года оказался стрептококковый перикардит. Во
время операции из полости перикарда извлечено 250 мл гноя,
создано перикардиальное окно, полость перикарда промыта
антибиотиками. Вскоре ее состояние улучшилось, и она была
выписана. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
PE — перикардиальный выпот, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.

Рисунок 13.7. Большой осумкованный перикардиальный вы�
пот, парастернальная короткая ось левого желудочка. За левым
желудочком выпота нет, а перед правым обнаруживается боль�
шой объем его. В полости перикарда видны перегородки (стрел�
ки), что указывает на давний патологический процесс. LV —
левый желудочек, PE — перикардиальный выпот, RV — правый
желудочек. Материал предоставили д�ра Darryl D. Esakof и Ми�
хаил Майский, Бостон, США.

Таблица 13.1. Причины перикардиального выпота

Инфекция
Вирусная
Бактериальная
Туберкулез

Злокачественные новообразования
Метастазирующие (например, лимфомы, меланома)
Прорастающие в перикард (рак легкого, молочной железы)
Первичные опухоли сердца

Воспаление перикарда
После инфаркта миокарда (эпистенокардитический пери�
кардит, синдром Дресслера)
Хроническая почечная недостаточность
Коллагенозы
После перикардиотомии

Тупые травмы и проникающие ранения грудной клетки (гемо�
перикард)

После эндоваскулярных вмешательств (электрофизиологи�
ческое исследование сердца, баллонная коронарная ангио�
пластика, баллонная вальвулопластика, биопсия миокарда)
Разрыв миокарда

Сердечная недостаточность (обычно перикардиальный выпот
небольшой, сопровождается плевральным выпотом)
Расслаивающая аневризма аорты (гемоперикард)
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Объем перикардиального выпота может быть очень боль�
шим — до нескольких литров. Гемодинамическая значи�
мость выпота прямо пропорциональна его объему и скоро�
сти накопления. Если выпот накапливается медленно, то и
при большом объеме он может мало влиять на гемодинами�
ку, быстрое же накопление выпота способно вызвать тампо�
наду сердца. Многое зависит от внутриперикардиального
давления. ЭхоКГ позволяет отличить «напряженный» пери�
кардит (с повышенным внутриперикардиальным давлени�
ем) от гемодинамически незначимого выпота. Для сужде�
ния о влиянии выпота на гемодинамику необходимо изме�
рить размеры правого предсердия, правого желудочка и
нижней полой вены и изучить их в разные фазы дыхания.
Гемодинамически значимый перикардиальный выпот все�
гда требует экстренного перикардиоцентеза (см. ниже).

Термин тампонада сердца определяют по�разному: от ар�
териальной гипотонии, вызванной высоким внутриперикар�
диальным давлением, до (менее угрожающего) выравнива�
ния диастолического давления в полостях сердца. В любом
случае это состояние, при котором нарушается наполнение
сердца за счет скопления перикардиального выпота. Из�за
снижения наполнения камеры сердца уменьшаются. Даже
небольшое ухудшение наполнения чувствительной к измене�
ниям преднагрузки камеры может оказаться достаточным,
чтобы вызвать тяжелые нарушения гемодинамики. ЭхоКГ
позволяет диагностировать тампонаду сердца, развившуюся
на фоне предшествующих нарушений гемодинамики, в част�
ности при кардиомиопатиях или легочном сердце.

При тампонаде правые отделы сердца очень чувстви�
тельно реагируют на фазы дыхания. На вдохе наполнение
правых отделов увеличивается, что приводит к увеличению
их диастолических размеров. На выдохе, наоборот, приток
крови к правым отделам уменьшается, давление в них пада�
ет до уровня давления в перикарде и ниже. Это приводит к
спадению правого предсердия и желудочка, что проявляется
инвагинацией (прогибанием внутрь) их свободных стенок.
При двумерной ЭхоКГ наблюдается преходящее изменение
выпуклости передней стенки правого желудочка (рис. 13.8)
и вдавливание передневерхней стенки правого предсердия
(рис. 13.9), в норме имеющей закругленную форму. M�мо�
дальное исследование при тампонаде сердца выявляет зави�
симость диаметра правого желудочка от фаз дыхания. Если
при субкостальном M�модальном исследовании правого же�
лудочка на уровне чуть ниже трикуспидального кольца вы�
явлено его уменьшение менее чем до 1 см, то это должно вы�
звать сильные подозрения на тампонаду сердца (рис. 13.8).
Правое предсердие более податливо, чем правый желудо�
чек, поэтому спадение правого предсердия — более чувстви�
тельный (хотя и менее специфичный) признак тампонады.
Описанные эхокардиографические признаки часто предше�

ствуют жалобам, так что ЭхоКГ позволяет распознать там�
понаду сердца на ее очень ранних стадиях.

В то время как правые отделы на выдохе спадаются, ле�
вый желудочек увеличивается. На вдохе все происходит на�
оборот. Эти реципрокные изменения приводят к симптому,
известному как парадоксальный пульс (снижение систоличе�
ского АД на вдохе более чем на 10 мм рт. ст.). Механизм его
таков: перикардиальный выпот оставляет ограниченное про�
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Рисунок 13.8. Перикардиальный выпот со спадением правого
желудочка (стрелки), парастернальная длинная ось левого же�
лудочка, двумерное (А) и M�модальное (Б) исследования. Ao —
аортальный клапан, LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, PE — перикардиальный выпот, RV — правый желудочек.
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странство для наполнения сердца, в результате при умень�
шении объема правого желудочка (на выдохе) левый желу�
дочек увеличивается, и наоборот, при увеличении правого
желудочка (на вдохе) левый желудочек уменьшается.

Размер нижней полой вены и его зависимость от фаз ды�
хания позволяют судить об объеме циркулирующей крови и
диастолическом давлении в правом желудочке (давлении в
правом предсердии, центральном венозном давлении). Уве�
личение центрального венозного давления ведет к умень�
шенному по сравнению с нормой спадению нижней полой
вены при глубоком вдохе — менее чем на 50%. В нашей ла�
боратории проводилось сопоставление реакции нижней по�
лой вены на фазы дыхания по данным ЭхоКГ с результатами
катетеризации сердца (J Am Coll Cardiol 12:1470, 1988). Была
обнаружена сильная связь между давлением в правом пред�
сердии и поведением нижней полой вены. При спадении ее
менее чем на 50% вероятность того, что давление в правом
предсердии превышает 10 мм рт. ст., достигала 87%; при
нормальной реакции нижней полой вены на фазы дыхания
вероятность того, что давление в правом предсердии ниже
10 мм рт. ст., составляла 82%.

В норме отрицательное давление в плевральной полости
на вдохе создает градиент давления между правым предсер�
дием и нижней полой веной, благодаря чему кровь из нее
поступает в правое предсердие, а сама вена спадается. При
начинающейся тампонаде сердца увеличение внутрипери�
кардиального давления препятствует наполнению правых
отделов сердца и, следовательно, нормальному спадению

нижней полой вены. Этот феномен появляется тогда, когда
внутриперикардиальное давление уже достигает трансди�
афрагмального градиента, но еще остается ниже диастоли�
ческого давления в правом желудочке. Поэтому — это пер�
вый признак развивающейся тампонады: недостаточное спа�
дение нижней полой вены появляется еще до спадения пра�
вых отделов сердца на выдохе. Недостаточное спадение
нижней полой вены исчезает последним после перикардио�
центеза. Больные с перикардиальным выпотом, у которых
нижняя полая вена спадается после глубокого вдоха менее
чем на 50%, имеют больший объем выпота, более высокую
ЧСС и более выраженные нарушения гемодинамики, чем
те, у кого этого симптома нет.

Нарушенная реакция нижней полой вены на фазы дыха�
ния — чувствительный, но неспецифичный признак тампо�
нады сердца. Ложноположительные результаты можно по�
лучить при правожелудочковой недостаточности, патоло�
гии дыхательных мышц, тяжелой дыхательной недостаточ�
ности, невозможности глубокого дыхания (например, при
плеврите). Если после перикардиоцентеза нормальное спа�
дение нижней полой вены не восстанавливается, это озна�
чает наличие большого остаточного выпота или констрик�
тивный перикардит.

Недостаточное спадение нижней полой вены как высо�
кочувствительный признак тампонады сердца особенно су�
щественно у больных, перенесших операцию на грудной
клетке. Слипание листков перикарда после перикардиото�
мии (см. ниже), легочная гипертензия и низкое качество
изображений сердца иногда не позволяют обнаружить спа�
дения правых отделов сердца при тампонаде. Исследование
из парастернального и апикального доступов может быть за�
труднено из�за наличия крови или воздуха в средостении,
дренажных трубок, из�за искусственной вентиляции легких
и неподвижности больного.

Как указывалось выше, недостаточное спадение нижней
полой вены после глубокого вдоха не является специфич�
ным признаком тампонады сердца, поэтому при его исполь�
зовании всегда нужно учитывать клинику (например, нали�
чие большого перикардиального выпота в отсутствие право�
желудочковой недостаточности). Однако отсутствие этого
признака почти исключает тампонаду сердца.

При допплеровском исследовании тампонада сердца ха�
рактеризуется выраженной зависимостью внутрисердечно�
го кровотока и времени изоволюмического расслабления
левого желудочка от фаз дыхания. Изменение максималь�
ной скорости раннего диастолического наполнения левого
желудочка более чем на 25%, а правого желудочка — более
чем на 40% служит эквивалентом парадоксального пульса и
часто встречается при тампонаде. Этот признак (как и рас�
ширение нижней полой вены с отсутствием спадения ее на
вдохе) очень помогает поставить диагноз после кардиохи�
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Рисунок 13.9. Перикардиальный выпот, апикальная четырех�
камерная позиция. Спадение правого предсердия (стрелка) —
самый чувствительный, но малоспецифичный признак тампо�
нады сердца. LV — левый желудочек, PE — перикардиальный
выпот, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

190
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:18:20

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



рургических операций, когда невозможно увидеть спадение
правых отделов сердца. Зависимость допплеровских пара�
метров от фаз дыхания наблюдается и при других состояниях,
сопровождающихся парадоксальным пульсом: тромбоэмбо�
лии легочной артерии, обструктивных заболеваниях легких,
острой объемной перегрузке левого желудочка, инфаркте
правого желудочка. Кроме того, при тахикардии и аритмиях
нелегко исключить влияние позиционных (связанных с ды�
ханием) изменений сердца на допплеровские параметры.

Итак, для решения вопроса о наличии или об отсутствии
тампонады надо прежде всего обратить внимание на то, есть
ли следующие ее признаки: 1) отсутствие спадения нижней
полой вены после глубокого вдоха более чем на 50%, 2) спа�
дение правых отделов сердца, 3) выраженная зависимость
трансмитрального и транстрикуспидального кровотока от
фаз дыхания. В отсутствие этих признаков тампонада сердца
маловероятна. Исключение составляют послеоперационные
больные, у которых качество изображений сердца низкое,
но обнаруживается выпот и недостаточное спадение ниж�
ней полой вены; в этих случаях часто требуется чреспище�
водная ЭхоКГ; при обнаружении тампонады сердца показан
экстренный перикардиоцентез или хирургическая ревизия
средостения с эвакуацией послеоперационной гематомы.

До появления двумерной ЭхоКГ перикардиоцентез считал�
ся очень опасным вмешательством. Его проводили в усло�
виях лаборатории катетеризации сердца под непрерывным
рентгеноскопическим и ЭКГ�контролем, но получить пе�
рикардиальный выпот в достаточном количестве удавалось
только в 86% случаев, летальность доходила до 4%, частота
тяжелых осложнений (пневмоторакс, гемоторакс, гнойный
перикардит, желудочковая тахикардия) — тоже до 4%. Для
перикардиоцентеза под контролем ЭхоКГ эти цифры со�
ставляют соответственно 99, 0 и 3—5%.

Существуют разные способы перикардиоцентеза под кон�
тролем ЭхоКГ. Ниже изложена методика, принятая в Боль�
нице св. Павла, Ванкувер, Канада. Во всех случаях, кроме
самых экстренных, перикардиоцентез выполняют в блоке
интенсивной терапии, непрерывно следя за ЭКГ, давления�
ми в полостях сердца и насыщением крови кислородом.

1. При трансторакальной ЭхоКГ определяют приблизи�
тельное количество перикардиального выпота, наличие спа�
ек, выбирают место пункции. Внимательно изучают исто�
рию болезни, убеждаются в целесообразности перикардио�

центеза, исключают нарушения свертывания крови. Необ�
ходимы следующие лабораторные показатели: гемоглобин
крови, число тромбоцитов, электролиты, креатинин, меж�
дународное нормализованное отношение и активированное
частичное тромбопластиновое время. Устраняют электро�
литные нарушения (особенно гипокалиемию). При анемии
наготове должны быть препараты крови, при тяжелой по�
чечной недостаточности для устранения тромбоцитопатии
вводят десмопрессин. Получают письменное согласие боль�
ного на перикардиоцентез, устанавливают венозный кате�
тер, измеряют АД (инвазивно или неинвазивно), начинают
пульс�оксиметрию, дают кислород через носовые канюли.

2. Выбирая место пункции, надо найти самый прямой
путь к наибольшему скоплению жидкости, в то же время по
возможности удаленный от крупных кровеносных сосудов.
Нужно, в частности, помнить об опасности повредить внут�
ренние грудные артерии, находящиеся на расстоянии 0,5—
2,5 см от края грудины. Чаще всего местом пункции служит
проекция верхушки сердца, реже ее проводят из�под мече�
видного отростка. Место пункции помечают несмываемым
фломастером и затем устанавливают в этой точке датчик,
измеряют глубину залегания выпота и расстояние от места
пункции до ближайшей стенки сердца, определяют угол,
под которым надо вводить пункционную иглу. Выбирают
акустическое окно, из которого будут наблюдать за ходом
перикардиоцентеза. Если такого окна найти не удается, на�
крывают датчик стерильным чехлом, чтобы проводить иссле�
дование прямо из места пункции.

3. Место пункции и окружающую кожу стерилизуют и от�
крывают стандартный набор для перикардиоцентеза. Если
жидкость залегает на глубине больше 5 см или расстояние
между листками перикарда меньше 2 см, подготавливают
трехходовой кран для введения контраста — физиологиче�
ского раствора с пузырьками воздуха (гл. 4).

4. Обязательна хорошая местная анестезия. В кожу и под�
кожные ткани вводят 1—2% лидокаин через тонкую иглу
(19—25 G). Используют иглу такой длины, чтобы она доста�
вала до перикарда, но не до сердца. Иглу вводят по заданно�
му пути, пока она не попадет в полость перикарда или не бу�
дет введена на намеченную при ЭхоКГ длину.

5. Пункционную иглу (сперва убедившись, что в нее сво�
бодно входит проволочный проводник) подсоединяют к
шприцу Люэра на 10 мл, содержащему 5 мл 1% лидокаина.
Под контролем ЭхоКГ (если он возможен) пункционную
иглу вводят до тех пор, пока не будет получен перикардиаль�
ный выпот. Нельзя вводить иглу на глубину, превышающую
расстояние от грудной стенки до ближайшей стенки сердца.
Вводя иглу, постоянно подтягивают поршень шприца на се�
бя (с перерывами на введение лидокаина), чтобы быть уве�
ренным, что игла проходима, и обеспечить лучшую анесте�
зию. При попадании в полость перикарда игла как бы про�
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1 Для написания этого раздела с согласия авторов использован сле�
дующий материал: Munt BI, Kinnaird T, Thompson CR. Pericardial Di�
seases, in: Otto CM. The Practice of Clinical Echocardiography, pp. 650–
53. Saunders, 2002.
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валивается в нее. Не стоит слишком полагаться на изобра�
жение иглы на экране эхокардиографа: срез может миновать
кончик иглы, так что вводить иглу дальше намеченной глу�
бины ни в коем случае нельзя.

6. Как только пункционная игла окажется в полости пе�
рикарда, жидкость должна начать свободно поступать в
шприц (рис. 13.10). Если есть сомнения в том, где находится
игла, вводят 0,5—1 мл взболтанного физиологического рас�
твора, как для контрастирования правых отделов сердца
(гл. 4). Контрастирование полости перикарда (и только ее)
подтверждает правильность выполнения вмешательства. За�
тем в полость перикарда через иглу вводят J�образный про�
волочный проводник, по нему вводят расширители, уста�
навливают вентрикулографический катетер, проводник уда�
ляют. Шприцом Люэра на 50 мл забирают перикардиальный
выпот для анализа. После удаления 50—500 мл выпота кате�
тер подсоединяют к аспирационному дренажу и подшивают
к коже. Важно следить за тем, чтобы дистальный участок ка�
тетера (5—10 см) оставался стерильным: может понадобить�
ся ввести его глубже. Если сомнений в том, что игла нахо�
дится в полости перикарда, нет, контрастирование можно
не проводить, а лишь продвинуть иглу на 1—2 мм вглубь и
сразу шприцом Люэра на 50 мл взять выпот для анализа.

У всех больных жидкость посылают на окраску по Граму
и по Цилю—Нильсену, на посев и цитологическое исследо�
вание. Прочие анализы зависят от клинической картины. В
целом, информация, которую дает анализ выпота, невелика.

Есть сведения, что определение аденозиндезаминазы и ра�
ково�эмбрионального антигена позволяет дифференциро�
вать опухолевый, туберкулезный и вирусный перикардиты.

7. Место пункции обрабатывают йодсодержащим анти�
септиком и закрывают герметичной повязкой. Чтобы умень�
шить неприятные ощущения (обычно несильные), вызван�
ные наличием постоянного катетера, дают транквилизато�
ры. Когда отток жидкости из катетера прекращается, повто�
ряют ЭхоКГ и, если надо, меняют положение катетера, а ко�
гда в полости перикарда остается лишь небольшое количе�
ство выпота, катетер удаляют.

Перед удалением катетера внутривенно вводят неболь�
шие дозы седативных средств, затем отсоединяют катетер от
дренажного устройства, снимают повязку. Разрезают швы,
подсоединяют шприц на 10 или 50 мл (в зависимости от ос�
таточного объема выпота) и начинают извлекать катетер со
скоростью 2—5 см/с, при этом подтягивая поршень шпри�
ца. Когда нужно не убирать катетер, а изменить его положе�
ние, делают это похожим образом.

Даже в экстренных случаях желательно эхокардиографи�
ческое подтверждение наличия выпота и его локализации.
Чаще всего потребность в экстренном перикардиоцентезе
возникает во время инвазивных вмешательств (биопсия мио�
карда, электрофизиологическое исследование сердца), ос�
ложнившихся тампонадой сердца. Эффективность экстрен�
ного перикардиоцентеза достигает 99%, в подавляющем боль�
шинстве случаев это вообще единственный способ лечения.
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Рисунок 13.10. Контроль за ходом перикардиоцентеза (датчик
установлен субкостально). А. Под контролем ЭхоКГ пункци�
онную иглу из места проекции верхушки сердца вводят в по�
лость перикарда. Б. Контрастирование полости перикарда (1 мл

взболтанного физиологического раствора с 0,05 мл воздуха)
подтверждает, что кончик иглы находится именно в ней. LV —
левый желудочек, NE — пункционная игла, PE — перикарди�
альный выпот.
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Утолщение листков перикарда

При ЭхоКГ довольно часто обнаруживается утолщение ли�
стков перикарда, но гемодинамически значимым оно быва�
ет редко. Утолщение листков перикарда часто сопровожда�
ется их диффузным или локальным слипанием (адгезией) и
приводит к характерным эхокардиографическим изменени�
ям, помогающим это состояние распознать. Утолщение ли�
стков перикарда без их слипания распознать трудно, по�
скольку диагностика основывается на обнаружении участ�
ков слипания, разделяющих осумкованный выпот. В этих
случаях для выявления утолщения перикарда скорее пока�
заны КТ или МРТ сердца.

M�модальное исследование с большей чувствительно�
стью, чем двумерное, выявляет типичные для слипания ли�
стков перикарда нарушения его движения. Главный при�
знак утолщения листков перикарда — параллельное перед�
незаднее движение обоих листков перикарда и эпикарда
(рис. 13.2). Если при перикардиальном выпоте это движение
сглажено или вообще отсутствует, то при утолщении листков
перикарда оно сохранено. Дифференциальная диагностика
между нормой и утолщением листков перикарда основана на
том, что при утолщении листков перикарда видна граница,
отделяющая оба листка перикарда от эпикарда. Таким обра�
зом, при утолщении листков перикард движется, как в нор�
ме, но структура его оказывается такой же, как при выпоте
небольшого объема. Пространство низкой эхо�плотности,
отделяющее перикард от эпикарда, заполнено массой, за�
ставляющей перикард двигаться при сокращениях сердца.

У больных, перенесших операцию на сердце, типичная
динамика эхокардиографических изменений такова: экссу�
дативный перикардит (выпот и отсутствие движения парие�
тального листка перикарда) сменяется утолщением листков
перикарда, затем наступает разрешение процесса с неболь�
шим остаточным утолщением листков перикарда. Если раз�
решения процесса не наступает, то утолщение листков пе�
рикарда переходит в хроническую фазу.

Бессимптомное утолщение листков перикарда и констрик�
тивный перикардит имеют много общего, но ЭхоКГ обыч�
но позволяет разграничить эти состояния. Как и в случае
дифференциальной диагностики перикардиального выпота
и тампонады сердца, вопрос сводится к тому, насколько ге�
модинамически значимо поражение перикарда. Нет одно�
значного определения того, что считать констриктивным пе�
рикардитом. По аналогии с тампонадой сердца констриктив�
ный перикардит можно определить как состояние, при кото�
ром нарушается наполнение сердца за счет утолщения лист�
ков перикарда. ЭхоКГ должна ответить на вопрос, имеются
ли нарушения гемодинамики, вызванные утолщением лист�

ков перикарда. Диагностика констриктивного перикардита,
как и диагностика тампонады сердца, должна в большой сте�
пени опираться на клинические данные. Причины конст�
риктивного перикардита перечислены в табл. 13.2.

M�модальное исследование дает существенные сведения
для диагностики констриктивного перикардита. Параллель�
ное переднезаднее движение перикарда и эпикарда, о кото�
ром говорилось выше, — признак утолщения листков пери�
карда, который обязательно присутствует при констриктив�
ном перикардите. Если при M�модальном исследовании па�
раллельного движения перикарда и эпикарда не обнаруже�
но, то констриктивный перикардит маловероятен. К числу
M�модальных признаков констриктивного перикардита от�
носятся: характерная зазубрина (выемка) в раннюю диасто�
лу на кривой движения межжелудочковой перегородки, от�
сутствие движения миокарда левого желудочка после корот�
кого, урезанного, раннего диастолического наполнения,
уменьшение раскрытия митрального клапана во время сис�
толы предсердий, преждевременное открытие клапана ле�
гочной артерии. Ни один из этих признаков, однако, не па�
тогномоничен для констриктивного перикардита. Следует
также иметь в виду, что при длительно существующем сли�
пании пространство, отделяющее перикард от эпикарда,
фиброзируется. Эхо�негативное пространство между пери�
кардом и эпикардом в таких случаях исчезает.

Двумерное исследование — важнейшая часть диагности�
ки констриктивного перикардита, оно позволяет обнару�
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Таблица 13.2. Причины констриктивного перикардита

Инфекции
Туберкулез
Бактериальные
Грибковые
Вирусные
Паразитарные

Травмы
Тупые травмы и проникающие ранения грудной клетки
Операции на сердце

Коллагенозы
Системная красная волчанка
Ревматоидный артрит

Опухоли
Первичные опухоли перикарда
Вторичные метастатические или прорастающие в перикард
опухоли

Иные причины
Хроническая почечная недостаточность
Облучение средостения
Асбестоз (мезотелиома)
Идиопатический констриктивный перикардит

Munt BI, Kinnaird T, Thompson CR. Pericardial Diseases, in: Otto CM.
The Practice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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жить ряд характерных, хотя и не патогномоничных призна�
ков констриктивного перикардита. При двумерном иссле�
довании утолщение листков перикарда проявляется неод�
нородностью отражения сигнала от разных его участков.
При подозрении на констриктивный перикардит двумерное
исследование должно быть нацелено на поиск участков сли�
пания. Для этого нужно изучить движение эпикарда отно�
сительно перикарда. Поскольку эпикард при ЭхоКГ не ви�
ден, но известно, что он движется вместе с миокардом, то
принято говорить о движении миокарда относительно пе�
рикарда. Лучшие участки для наблюдения — выносящий
тракт правого желудочка (из парастернального доступа) и
боковая стенка левого желудочка (из апикальной четырех�
камерной позиции). В норме миокард скользит вдоль пери�
карда, не подтягивая его за собой во время сокращений. Ес�
ли миокард тянет перикард за собой, не влияя на эхо�нега�
тивное пространство между ними, — это признак слипания
листков перикарда. Когда весь перикард окружен эхо�нега�
тивным пространством, наблюдается феномен гало — яркое
свечение на темном фоне. Обнаружение распространенных
участков слипания листков перикарда (за задней стенкой
левого желудочка, перед выносящим трактом правого желу�
дочка и за боковой стенкой левого желудочка) свидетельст�
вует о генерализованном утолщении листков перикарда, ко�
торое ведет к констриктивному перикардиту. Заметим, что
возможно и локальное слипание листков перикарда, не
приводящее к классическому, генерализованному, конст�
риктивному перикардиту. Локальные участки слипания, че�
редующиеся с участками осумкованного выпота, наблюда�
ются иногда в послеоперационном периоде и обусловлены
постперикардиотомическим синдромом.

Парадоксальное движение межжелудочковой перегород�
ки часто служит первым признаком, заставляющим поду�
мать о констриктивном перикардите. Некоординированное
движение межжелудочковой перегородки в средней ее трети
напоминает нарушения сокращения и расслабления мио�
карда, которые наблюдаются при блокаде левой ножки пуч�
ка Гиса и электростимуляции правого желудочка. Объясне�
ние парадоксального движения межжелудочковой перего�
родки таково: констриктивный перикардит характеризуется
выравниванием диастолического давления во всех камерах
сердца, однако диастола наступает у желудочков не одно�
временно и сопровождается очень коротким периодом не�
одинакового давления в их полостях, что и приводит к быст�
рому некоординированному движению межжелудочковой
перегородки в раннюю диастолу.

Если при ЭхоКГ обнаружено утолщение листков пери�
карда и парадоксальное движение межжелудочковой пере�
городки, необходимо заподозрить констриктивный пери�
кардит. Следующим шагом в диагностике должно быть ис�
следование нижней полой вены и ее спадения после глубо�

кого вдоха. За исключением случаев тяжелой гиповолемии,
нормальное спадение нижней полой вены почти наверняка
исключает констриктивный перикардит.

При констриктивном перикардите желудочки обычно
имеют нормальные размеры, а предсердия (в отличие от то�
го, что наблюдается при тампонаде сердца) увеличены. Кро�
ме того, констриктивный перикардит часто сопровождается
асцитом и гидротораксом, что тоже выявляется при ЭхоКГ.

Итак, наиболее важные эхокардиографические признаки
для распознавания констриктивного перикардита таковы:
1) слипание перикарда с отсутствием скольжения, 2) пара�
доксальное движение межжелудочковой перегородки в ран�
нюю диастолу, 3) спадение нижней полой вены после глубо�
кого вдоха менее чем на 50%. Эти три признака позволяют
провести дифференциальную диагностику констриктивно�
го перикардита с гемодинамически незначимым утолщени�
ем листков перикарда и с рестриктивной кардиомиопатией.
Слипание листков перикарда и недостаточное спадение
нижней полой вены — наиболее чувствительные признаки,
парадоксальное движение межжелудочковой перегород�
ки — наиболее специфичный признак констриктивного пе�
рикардита.

Допплеровское исследование при констриктивном пери�
кардите обнаруживает изменения, похожие на те, что на�
блюдаются при тампонаде сердца: выраженное влияние фаз
дыхания на трансмитральный и транстрикуспидальный диа�
столический кровоток (рис. 13.11), ретроградный кровоток
в нижней полой и печеночных венах.

В табл. 13.3 суммированы признаки, отличающие конст�
риктивный перикардит от состояний с похожими клиниче�
скими проявлениями.

Медикаментозная терапия при констриктивном перикар�
дите неэффективна, единственный способ его лечения —
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Рисунок 13.11. Трансмитральный кровоток при констриктив�
ном перикардите. Обнаруживается выраженная зависимость
скоростей кровотока от фаз дыхания: на вдохе трансмитраль�
ный кровоток резко уменьшается.
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хирургический. Однако слипание листков перикарда само
по себе далеко не всегда требует хирургического лечения.
Например, фаза разрешения экссудативного перикардита
часто сопровождается коротким этапом констриктивных
изменений, обнаруживаемых эхокардиографически и кли�
нически.

Опухоли и кисты перикарда

Локальное утолщение листков перикарда и экссудативный
перикардит могут быть результатом опухолевого процесса в
перикарде. Отличить нити и перегородки (часто обнаружи�

ваемые в экссудате) от участков опухолевого роста очень
трудно. Большие опухоли, прорастающие в перикард, вы�
глядят как плотные неподвижные структуры. Неподвиж�
ность во время сердечного цикла — их главный эхокардио�
графический признак. На рис. 13.12 представлена редкая
опухоль перикарда — фибромиома. Введение эхоконтраст�
ного средства позволило лучше рассмотреть опухоль, уста�
новить истинные ее размеры.

Кисты перикарда — редкая находка рентгенографии груд�
ной клетки. С помощью трансторакальной ЭхоКГ кисты пе�
рикарда обычно не распознаются, так как они находятся вне
области с хорошей разрешающей способностью. Подозрение
на кисту перикарда — показание к чреспищеводной ЭхоКГ.
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Таблица 13.3. Эхокардиографическая дифференциальная диагностика констриктивного перикардита

Признак
Констриктивный
перикардит

Рестриктивная
кардиомиопатия

Тампонада
сердца

Инфаркт правого
желудочка

Утолщение листков перикарда + – – –

Перикардиальный выпот – – + –

Размеры правого желудочка Обычно нормальные Обычно нормальные Обычно уменьшены Увеличены

Толщина миокарда Нормальная Обычно увеличена Нормальная Нормальная

Спадение правого предсердия и пра�
вого желудочка

– – + –

Увеличение раннего диастолическо�
го наполнения левого желудочка

+ + – Обычно нет

Выраженное влияние фаз дыхания
на кровоток

+ – + –

Рисунок 13.12. Фибромиома перикарда, парастернальная ко�
роткая ось левого желудочка на уровне сосочковых мышц до
(А) и после внутривенного введения эхоконтрастного средства
(Б). В качестве эхоконтрастного вещества использовали Дефи�

нити в дозе 0,5 мл. На фоне эхоконтрастного средства стали
четче видны границы опухоли. По накоплению в опухоли эхо�
контрастного вещества можно сделать вывод о ее богатой вас�
куляризации. LV — левый желудочек, T — опухоль.
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Врожденное отсутствие перикарда

Полное или частичное отсутствие перикарда — редкая пато�
логия. Полное отсутствие перикарда проявляется расшире�
нием правого желудочка, парадоксальным движением меж�
желудочковой перегородки. По этим проявлениям отсутст�
вие перикарда похоже на состояния, сопровождающиеся
объемной перегрузкой правого желудочка (дефект межпред�
сердной перегородки, трикуспидальная недостаточность).
Приходится проводить исследование из необычных пози�
ций, поскольку сердце в целом чрезвычайно подвижно. При
частичном отсутствии перикарда видно грыжевидное выпя�
чивание тех структур сердца, которые не покрыты перикар�
дом; это может привести к сдавлению коронарных артерий,
левого предсердия, желудочков и вызвать стенокардию, об�
мороки, митральную и трикуспидальную недостаточность.
При подозрении на частичное отсутствие перикарда показа�
на МРТ сердца.

Случаи из практики

Материал предоставили д�ра Christian Zellner, Tony M. Chou,
Charlie Higgins, Rod Kaiser и Nelson B. Schiller, описание
случая опубликовано в журнале Circulation, 98:183, 1998

Разрыв коронарной артерии — редкое осложнение баллон�
ной коронарной ангиопластики. В подавляющем большин�
стве случаев таких больных немедленно отправляют на опе�
рацию коронарного шунтирования. В данном случае муж�
чине 59 лет, госпитализированному с нижним инфарктом
миокарда, выполнялась первичная (без тромболизиса) бал�
лонная ангиопластика правой коронарной артерии, привед�
шая к ее разрыву (рис. 13.13). Учитывая то, что гемодинами�
ка была стабильной, больному не стали проводить экстрен�
ную операцию. Через 9 месяцев после выписки из больницы
обнаружена гематома в полости перикарда. Жалоб больной
не предъявлял, чувствовал себя хорошо.
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Рисунок 13.13. Гематома в полости пе�
рикарда после разрыва правой коронар�
ной артерии. Вверху слева: ангиограмма
правой коронарной артерии из левой ко�
сой проекции; в правой коронарной ар�
терии установлен проводник, который
провели за место окклюзии. Обнаружи�
вается выход рентгеноконтрастного ве�
щества во внесосудистое пространство.
Внизу слева: двумерное исследование из
апикальной четырехкамерной позиции.
Обнаружена гематома (H) размерами
7×72 мм внутри полости перикарда,
сдавливающая правое предсердие, но не
препятствующая кровотоку. Внутри об�
разования имеются участки обызвеств�
ления, кровотока в нем обнаружить не
удалось (в том числе после внутривен�
ного введения эхоконтрастного вещест�
ва Альбунекс). Вверху справа: магнит�
но�резонансная томограмма в попереч�
ной плоскости. Видно образование (бе�
лая стрелка), имеющее неравномерную
структуру, прилежащее к правому атрио�
вентрикулярному бугорку и сдавливаю�
щее правое предсердие и правый желу�
дочек. С краев оно имеет темный обо�
док (черная стрелка), что позволяет за�
подозрить хроническую гематому (гемо�
сидерин при МРТ дает темный сигнал,
метгемоглобин — яркий). Внизу справа:
магнитно�резонансная томограмма во
фронтальной плоскости. Гематома име�
ет диаметр 7 см и сдавливает правые от�
делы сердца (стрелка).
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Материал предоставила д�р Darla B. Hess, Колумбия, США

У 15�летнего подростка при рентгенографии грудной клетки
заподозрена киста перикарда. При ЭхоКГ (рис. 13.14) обна�
ружено внесердечное образование, сдавливающее вынося�
щий тракт правого желудочка. Образование было удалено,
оно оказалось дермоидной кистой (тератомой). Тератомы
встречаются почти исключительно у новорожденных и со�
провождаются массивным перикардиальным выпотом, в
15�летнем возрасте это большая редкость.
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Рисунок 13.14. Тератома перикарда, сдавливающая вынося�
щий тракт правого желудочка и легочный ствол, парастерналь�
ная короткая ось аортального клапана. Ao — аорта, Cyst — тера�
тома, LA — левое предсердие, RV — правый желудочек.
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14 Протезированные клапаны

Типы протезов

В последние десятилетия протезирование клапанов сердца
стало одним из самых распространенных кардиохирургиче�
ских вмешательств. Идеальный протез должен удовлетво�
рять следующим требованиям: 1) функционировать подоб�
но нормальному естественному клапану, 2) сохраняться в
неизмененном виде на протяжении всей жизни больного,
3) не оказывать разрушающего действия на компоненты кро�
ви и не стимулировать тромбообразование. К сожалению,
ни один из используемых в настоящее время протезов не
удовлетворяет всем перечисленным требованиям.

Все механические протезы имеют запирательный элемент,
вокруг которого течет кровь. Открываясь, запирательный
элемент должен создавать возможность максимального кро�
вотока в антероградном направлении, закрываясь — препят�
ствовать регургитации. Однако даже при нормальном функ�
ционировании любой механический протез создает неко�
торый, обычно гемодинамически незначимый, стеноз; про�
тезы малых размеров могут создавать и существенные пре�
пятствия для антероградного кровотока (см. ниже). Кроме
того, каждый протез дает небольшую клапанную регургита�
цию, различают два ее вида: при закрытии протеза и через
закрытый протез.

Существуют три вида механических протезов, различаю�
щихся запирательными элементами: шаровой, однодиско�
вый и двустворчатый низкопрофильный (табл. 14.1).

На рис. 14.1 изображен кровоток через механические
протезы каждого типа, а на рис. 14.2 приведены фотографии

наиболее распространенных протезов. В протезе Старра—
Эдвардса запирательным элементом служит силиконовый
шарик, который находится в центре и перемещается в рам�
ках металлической клетки. В антероградном направлении
кровь течет по периферии протеза. Недостаток этой конст�
рукции — большой вертикальный размер. Из�за этого про�
тез в митральной позиции может соприкасаться в систолу со
стенкой левого желудочка, особенно при небольших разме�
рах последнего, что чревато нарушениями ритма и проводи�
мости сердца, в очень редких случаях — разрывом миокарда
левого желудочка. Протезирование аортального клапана ша�
ровым протезом часто ведет к стенозу. Кроме того, металли�
ческая клетка протеза создает помехи нормальному крово�
току через него.

Преимущества однодискового протеза Бьёрка—Шайли —
меньший вертикальный размер и квазицентральный крово�
ток через протез. Диск поворачивается на 60—85°, разделяя
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Таблица 14.1. Виды механических протезов

Вид протеза
Запиратель�
ный элемент

Кровоток через
протез

Наиболее рас�
пространен�
ный протез

Шаровой Шарик Перифериче�
ский

Старра—
Эдвардса

Однодиско�
вый

Поворачи�
вающийся
диск

Квазицентраль�
ный

Бьёрка—
Шайли

Двустворча�
тый низко�
профильный

Двойной
диск

Центральный Сент�Джуд
Медикл
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отверстие протеза на две неравные части — большое и малое
полуотверстия, через которые течет кровь в антероградном
направлении.

Двустворчатый низкопрофильный протез Сент�Джуд Ме�
дикл — самый совершенный механический протез. Запира�
тельный элемент состоит из двух дисков, разделяющих от�
верстие протеза на три части. Большой угол раскрытия про�
теза сводит препятствие для антероградного кровотока к
минимуму. Регургитация при закрытии тоже минимальна,
но центральная щель между дисками оставляет возможность
легкой регургитации через закрытый протез.

Основное достоинство механических протезов — долго�
вечность. Десятилетняя выживаемость после имплантации

протеза Сент�Джуд Медикл составляет в среднем 94%, про�
теза Старра—Эдвардса — 60—70%. Главный недостаток —
необходимость постоянного приема антикоагулянтов, но
даже на их фоне риск тромбоэмболий доходит до 4% в год.

Биопротезы разделяют на каркасные и бескаркасные, на ал�
логенные (взятые у трупа) и ксеногенные (из свиного аор�
тального клапана или бычьего перикарда). Наиболее распро�
странены каркасные протезы из свиного аортального клапа�
на — протез Карпентье—Эдвардса и протез Хэнкока. Створ�
ки этих протезов менее податливы, чем естественных клапа�
нов. Относительно недавно появился протез Карпентье—Эд�
вардса из бычьего перикарда, результаты его использования
очень обнадеживают. Еще больше надежд связывают с бес�
каркасными протезами (они тоже появились недавно), один
из которых представлен на рис. 14.2, Д. Отсутствие у них кар�
каса и металлической манжеты в пришивном кольце позво�
ляет имплантировать протезы большего размера. В настоя�
щее время их используют в основном в аортальной позиции у
больных старше 60 лет. Протез Криолайф�Росс используют
для операции Росса, которая состоит в одновременной им�
плантации собственного клапана легочной артерии больного
на место аортального клапана и протеза на место изъятого
клапана легочной артерии. Из аллогенных протезов наиболь�
шее распространение имеют аортальные гомопротезы, их
главные достоинства — отсутствие необходимости в антикоа�
гулянтах и хорошие гемодинамические характеристики; ча�
ще всего аортальные гомопротезы применяют при малом
размере аортального кольца. Главный недостаток аллоген�
ных протезов — нестандартность производства.

Схема кровотока через биопротезы представлена на
рис. 14.3. Основное достоинство биопротезов состоит в том,
что вероятность тромбоэмболий при них даже без постоян�
ного приема антикоагулянтов относительно невысока (1,6%
в год), а недостаток — в недолговечности. Каркасные био�
протезы достаточно надежны только в первые 6—8 лет, за�
тем они почти неизбежно подвергаются дегенерации. В пер�
вые 10 лет после операции осложнений от биопротезов нет у
78% больных при протезировании аортального клапана и у
69% при протезировании митрального клапана, а после
10 лет эти показатели резко снижаются — до 49 и 32% соот�
ветственно.

Нормально функционирующие
протезированные клапаны

ЭхоКГ — основной метод диагностики дисфункции проте�
зированных клапанов сердца. Все виды ЭхоКГ имеют здесь
свои сильные стороны и ограничения (табл. 14.2).

203ПРОТЕЗИРОВАННЫЕ КЛАПАНЫ

А

Б

В

Рисунок 14.1. Схема кровотока через механические протезы.
А. Кровоток через шаровой протез. Б. Кровоток через однодис�
ковый протез. В. Кровоток через двустворчатый низкопро�
фильный протез. Bodnar E, Frater R, ed. Replacement Cardiac
Valves. Pergamon Press, 1991.
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Протезированные клапаны служат препятствием для ульт�
развукового луча, создают позади себя акустическую тень
(рис. 14.4), но квалифицированный исследователь почти все�
гда может отличить структуры протеза от артефактов. При
M�модальном исследовании нормальное движение запира�
тельных элементов механических протезов и створок био�
протезов должно иметь вертикальное направление и боль�
шую амплитуду. Максимальное раскрытие протеза полезно
сопоставить с нормой для данной модели и размера, если
она известна. При M�модальном исследовании важно также
определить, не происходит ли задержки открытия протеза.
Временны�е интервалы работы протеза удобно исследовать,
применив цветное допплеровское исследование вместе с
M�модальным: движение протезированных клапанов запи�
сывают на протяжении 20—30 сердечных циклов, так как за�
держка открытия протеза может быть преходящей. Створки
биопротеза при M�модальном исследовании должны вы�
глядеть тонкими и не дрожать в закрытом состоянии. В це�
лом, однако, M�модальное исследование не имеет само�
стоятельного значения.

Двумерное исследование позволяет рассмотреть протез и
окружающие его структуры, если использовать все позиции.
У больных с шаровым протезом можно наблюдать движение
шарика и соприкосновение его с верхушкой металлической
клетки (рис. 14.5). Двумерное исследование позволяет оце�
нить соотношение размеров протеза и камер сердца. Про�
тез в митральной позиции не должен заметно уменьшать по�
лость левого желудочка. Изменяя положение датчика, мож�
но увидеть движение поворачивающегося диска в протезе
Бьёрка—Шайли, если удастся направить ультразвуковой
луч параллельно направлению этого движения. В протезе
Сент�Джуд Медикл движения обоих дисков могут быть ис�
следованы по отдельности. У больных с биопротезом часто
удается рассмотреть движение всех трех створок: они долж�
ны быть тонкими, подвижными и не должны пролабировать
(рис. 14.6). В течение многих лет при протезировании мит�
рального клапана производилась резекция сосочковых мышц,
поэтому нередко при исследовании больных с протезом в
митральной позиции обнаруживается только одна сосочко�
вая мышца или полное их отсутствие.

204 ГЛАВА 14

Рисунок 14.2. Фотографии наиболее распространенных про�
тезов. А. Шаровой протез Старра—Эдвардса. Б. Однодисковый
протез Медтроник�Холл. В. Двустворчатый низкопрофильный

протез Сент�Джуд Медикл. Г. Биопротез Карпентье—Эдвар�
дса. Д. Бескаркасный биопротез Фристайл.
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Импульсное и постоянно�волновое допплеровские ис�
следования дают ценную информацию о скоростях крово�
тока через протез и наличии или отсутствии клапанной ре�
гургитации. ЭхоКГ показана всем больным с протезирован�
ными клапанами, она должна быть проведена как можно
раньше после протезирования. В ряде центров скорости
кровотока через протезированные клапаны измеряют ин�
траоперационно, с помощью чреспищеводной ЭхоКГ. Во
всех случаях протезирования клапана рекомендуется прово�
дить ЭхоКГ до выписки из больницы — это дает отправную
точку для последующего наблюдения.

Постоянно�волновое исследование необходимо для изме�
рения скоростей кровотока через протезированные клапаны,
поскольку эти скорости всегда выше, чем через неизменен�
ный естественный клапан. Нормы различаются для протезов
разных типов, неодинаковы они и для разных размеров про�
тезов одного и того же типа: чем меньше размер протеза, тем

выше скорости кровотока через него. В табл. 14.3 и 14.4 при�
ведены допплеровские параметры для наиболее распростра�
ненных типов протезов.

Следует отметить, что в отдельных случаях у нормально
функционирующих протезов трансклапанные градиенты су�
щественно превосходят средние значения для данной моде�
ли и размера. Поэтому всегда нужно сопоставлять результа�
ты измерений с данными предыдущих исследований. Еще
раз подчеркнем, что чем раньше после протезирования про�
вести ЭхоКГ, тем лучше.

Для оценки функции протезированных клапанов приме�
няют ЭхоКГ не только в покое, но и при нагрузке. Стресс�
ЭхоКГ позволяет выявить нарушения у тех больных, у кото�
рых есть жалобы, но скорости кровотока через протез в по�
кое соответствуют норме для данного типа и размера. В ка�
честве нагрузочной пробы применяют велоэргометрию в по�
ложении лежа либо инфузию добутамина (гл. 16). В табл. 14.5
приведены нормы среднего градиента давления через про�
тезированные клапаны в покое и во время нагрузки.

Протезированным клапанам всегда свойственна незна�
чительная регургитация (рис. 14.7), которая может быть об�
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Рисунок 14.3. Схема кровотока через биопротезы. А. Крово�
ток через биопротез из свиного аортального клапана. Б. Крово�
ток через биопротез из бычьего перикарда. Bodnar E, Frater R,
ed. Replacement Cardiac Valves. Pergamon Press, 1991.

Таблица 14.2. Диагностические возможности ЭхоКГ при
исследовании протезированных клапанов сердца

M�модальное исследование
Амплитуда раскрытия протеза
Временны�е интервалы работы протеза

Двумерное исследование
Движение и структура протеза
Большие тромбы и вегетации
Обструкция выносящего тракта левого желудочка
Повреждение стенки сердца протезом

Импульсное, постоянно�волновое допплеровские исследования
Обнаружение клапанной регургитации
Скорость кровотока через клапан и трансклапанные гради�
енты давления
Вычисление площади отверстия протеза

Цветное допплеровское исследование
Изучение кровотока через протез
Оценка тяжести клапанной регургитации
Дифференциальная диагностика клапанной и околокла�
панной регургитации

Чреспищеводная ЭхоКГ
Преимущества в исследовании структуры и движения протеза
Выявление вегетаций и тромбов небольших размеров
Качественная и количественная характеристика клапанной
регургитации (особенно существенно при протезированном
митральном клапане)

Nanda N, et al. Echocardiographic Assessment of Prosthetic Valves.
Circulation 84 (Suppl 3):228—39, 1991.
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наружена при помещении контрольного объема под протез.
Следует иметь в виду, что акустическая тень от металличе�
ских частей протезов мешает допплеровскому исследова�
нию точно так же, как двумерному. Поэтому судить о тяже�
сти клапанной недостаточности при протезированных кла�
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Рисунок 14.4. Акустическая тень позади однодискового меха�
нического протеза в митральной позиции, парастернальная
длинная ось левого желудочка (А) и апикальная четырехкамер�

ная позиция (Б). Ao — восходящая аорта, LA — левое предсер�
дие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.

Рисунок 14.5. Нормально функционирующий шаровой протез
в митральной позиции, апикальная четырехкамерная позиция,
систола. Хорошо видна клетка протеза (стрелка). LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек. Рисунок 14.6. Нормально функционирующий биопротез Кар�

пентье—Эдвардса в митральной позиции, апикальная двухка�
мерная позиция. В приносящем тракте левого желудочка —
каркас биопротеза (большие стрелки). Створки биопротеза вы�
глядят тонкими, не пролабируют (маленькие стрелки). LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек.
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панах сердца (особенно — в митральной позиции) надо с
большой осторожностью.

Цветное допплеровское исследование помогает опреде�
лить структуру протеза и исключить гемодинамически зна�
чимую клапанную регургитацию. При шаровом протезе мо�
гут быть одновременно обнаружены два эксцентрических
антероградных потока. Нормальный кровоток через протез
Сент�Джуд Медикл состоит из трех потоков: одного цен�
трального и двух периферических. Однако даже при нор�
мально функционирующем протезе такая картина наблюда�
ется не всегда. Одновременное обнаружение всех потоков
через протез зависит от технических условий и квалифика�
ции исследователя, невозможность увидеть все потоки сразу
еще не означает дисфункции протеза. Цветное M�модаль�
ное исследование может помочь различить регургитацию
при закрытии от регургитации через закрытый протез.

Регургитация при закрытии протеза свойственна всем
механическим протезам — так они специально сделаны, она
имеет небольшой объем (2—10 мл на каждый сердечный
цикл) и призвана снижать риск тромбоза. Регургитация при
закрытии имеет небольшую скорость (часто ниже, чем пре�
дел Найквиста), центральное направление и длится недол�
го. Напротив, регургитация через закрытый протез часто на�
правлена эксцентрически, имеет большую скорость, про�
должается всю систолу или диастолу.
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Таблица 14.3. Параметры кровотока и площадь отверстия
для протезированных клапанов в митральной позиции

Тип протеза Vmax, м/с
ΔPmean,
мм рт. ст.

Площадь от�
верстия, см2

Механические протезы
Старра—
Эдвардса

1,8 ± 0,4 4,6 ± 2,4 2,1 (1,2—2,5)

Бьёрка—
Шайли

1,6 ± 0,3 5,0 ± 2,0 2,4 (1,6—3,7)

Сент�Джуд
Медикл

1,6 ± 0,3 5,0 ± 2,0 2,9 (1,8—4,4)

Медтроник�
Холл

1,7 ± 0,3 3,1 ± 0,9 2,4 (1,5—3,9)

Биопротезы
Хэнкока 1,5 ± 0,3 4,3 ± 2,1 1,7 (1,3—2,7)
Карпентье—
Эдвардса

1,8 ± 0,2 6,5 ± 2,1 2,5 (1,6—3,5)

Гомопротезы 1,8 ± 0,4 6,4 ± 3,0 2,2 (1,9—2,9)

ΔPmean — средний диастолический градиент давления, Vmax — макси�
мальная скорость.
Указаны средние значения ± стандартное отклонение, в скобках при�
ведены крайние значения.
Zabalgoitia M. Echocardiographic Recognition and Quantification of Pros�
thetic Valve Dysfunction, in: Otto CM. The Practice of Clinical Echocar�
diography, Saunders, 2002.

Таблица 14.4. Параметры кровотока и площадь отверстия
для протезированных клапанов в аортальной позиции

Тип протеза Vmax, м/с
ΔPmean,
мм рт. ст.

Площадь от�
верстия, см2

Механические протезы
Старра—
Эдвардса

3,1 ± 0,5 24 ± 4 —

Бьёрка—
Шайли

2,5 ± 0,6 14 ± 5 —

Сент�Джуд
Медикл

3,0 ± 0,8 11 ± 6 —

Медтроник�
Холл

2,6 ± 0,3 12 ± 3 —

Биопротезы
Хэнкока 2,4 ± 0,4 11 ± 2 1,8 (1,4—2,3)
Карпентье—
Эдвардса

2,4 ± 0,5 14 ± 6 1,8 (1,2—3,1)

Аортальный
гомопротез

1,8 ± 0,4 7 ± 3 2,2 (2,0—2,8)

Фристайл 2,2 ± 0,4 3 ± 4 2,2 (2,0—2,8)

ΔPmean — средний систолический градиент давления, Vmax — макси�
мальная скорость.
Указаны средние значения ± стандартное отклонение, в скобках при�
ведены крайние значения.
(–) — данных недостаточно.
Zabalgoitia M. Echocardiographic Recognition and Quantification of
Prosthetic Valve Dysfunction, in: Otto CM. The Practice of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 14.7. (В цвете — см. c. 327.) Однодисковый протез в
митральной позиции, чреспищеводное исследование, двухка�
мерная позиция. Две струи клапанной митральной регургита�
ции. Выраженность митральной недостаточности соответству�
ет нормальному функционированию протеза. LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек.
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Периодичность исследований в отсутствие жалоб зави�
сит от типа протеза. У больных с механическими протезами
рекомендуется повторять ЭхоКГ каждые 2—3 года, а при ма�
лых размерах протезов (когда исходные допплеровские па�
раметры выше нормы для данного типа и размера протеза,
см. ниже) — каждый год. У больных с каркасными биопро�
тезами тактика такая: ЭхоКГ повторяют каждые 2 года в те�
чение первых 6 лет, затем каждый год в течение 4 лет, затем
каждые полгода; при хронической почечной недостаточно�
сти ЭхоКГ с самого начала повторяют каждый год. У боль�
ных с бескаркасными протезами и гомопротезами ЭхоКГ
повторяют каждые 2—3 года.

Дисфункция протезированных
клапанов

Если при M�модальном исследовании шарового протеза не
выявляется вертикальное движение открытия—закрытия
протеза, то следует заподозрить его обструкцию тромбом
или вегетациями. Однако следует иметь в виду, что амплиту�

да движения запирательного элемента может быть снижена
при низком ударном объеме. В протезе Старра—Эдвардса
иногда наблюдается залипание шарика. Задержка открытия
протеза — также признак обструкции, но временны�е интер�
валы работы каждого протеза в большой степени зависят от
ЧСС, пред� и посленагрузки и ритма сердца, поэтому точ�
ные интервалы открытия—закрытия для протезов каждого
типа и размера не установлены. Утолщение створок биопро�
тезов и уменьшение амплитуды их движения, выявляемые
при M�модальном исследовании, — чувствительные, но ма�
лоспецифичные признаки обструкции.

Двумерное исследование предоставляет больше возмож�
ностей для выявления дисфункции протезированных кла�
панов, но и оно имеет ограничения. Чувствительность дву�
мерной ЭхоКГ для выявления тромбоза или вегетаций на
механических протезах невелика, если только эти образова�
ния не достигают больших размеров и не пролабируют в по�
лости сердца и крупные сосуды. Тем не менее с помощью
двумерного исследования можно выявить дискордантное
движение пришивного кольца и окружающих структур, а
также повреждение механическим протезом стенки левого
желудочка, которое часто ведет к тяжелым нарушениям рит�
ма и проводимости, разрыву миокарда. Биопротезы — более
удобный объект для двумерного исследования, так как ме�
таллические компоненты в них содержатся только в манже�
те пришивного кольца и каркасе. Выраженное пролабиро�
вание створок биопротезов — достоверный признак тяже�
лой клапанной недостаточности (рис. 14.8). При подозре�
нии на пролапс створок важно дифференцировать их от сво�
бодных концов швов, утолщенных из�за наложения фибри�
на, — для этого нередко приходится прибегать к чреспище�
водному исследованию.

Изучение размеров камер сердца у больных с протезиро�
ванными клапанами позволяет судить о тяжести их дис�
функции только на основании сопоставления с результата�
ми предыдущих исследований. Если такое сопоставление
невозможно, то судить о функции протезов крайне трудно,
поскольку протезированию всегда предшествуют наруше�
ния гемодинамики и изменения размеров камер сердца.

Допплеровское исследование в импульсном режиме не
позволяет диагностировать обструкцию протезов, так как и
при нормальном их функционировании скорости кровото�
ка через протезы обычно превышают предел Найквиста и
вызывают искажение допплеровского спектра. Функция
протезированных клапанов количественно оценивается те�
ми же методами, что и естественных. Степень выраженно�
сти обструкции протеза определяют максимальный и сред�
ний градиенты давления по разные стороны протеза и пло�
щадь его отверстия. В нескольких работах были сопоставле�
ны величины градиентов давления, вычисленные по дан�
ным постоянно�волнового исследования и катетеризации
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Таблица 14.5. Результаты стресс�ЭхоКГ при протезиро�
ванных клапанах сердца

Тип протеза

Число
боль�
ных

Размер
проте�
за, мм

Средний градиент давления
через протез, мм рт. ст.

Покой

Макси�
мум на�
грузки

При�
рост,
%

В аортальной позиции
Медтроник�
Холл

14 21—27 9 ± 4 15 ± 6 83

Сент�Джуд
Медикл

17 21—27 11 ± 4 18 ± 7 81

Биопротез
Карпентье—
Эдвардса

4 21 15 ± 3 21 ± 3 70

В митральной позиции
Бьёрка—
Шайли

11 25—31 4,9 ± 1,8 10,3 ± 2,9 100

Старра—
Эдвардса

6 28—32 4,6 ± 1,2 12,6 ± 4,1 130

Сент�Джуд
Медикл

17 26—32 2,5 ± 1,4 5,1 ± 3,5 102

Медтроник�
Холл

15 26—32 3,0 ± 1,1 7,0 ± 2,9 116

Указаны средние значения ± стандартное отклонение.
Zabalgoitia M. Echocardiographic Recognition and Quantification of
Prosthetic Valve Dysfunction, in: Otto CM. The Practice of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2002.
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сердца, и выявилось их почти полное совпадение (особенно
средних градиентов давления). На практике соответствие
оказывается не столь идеальным. Дело в том, что в практи�
ческой деятельности допплеровское исследование прово�
дится не одновременно с катетеризацией сердца, а градиен�
ты давления меняются при изменениях гемодинамики. Пло�
щадь отверстия протеза — наиболее стабильный параметр,
характеризующий тяжесть обструкции; она вычисляется так
же, как и при стенотических поражениях естественных кла�
панов. На площадь отверстия нужно ориентироваться все�
гда, когда возникают сомнения в степени выраженности об�
струкции. Невысокие градиенты давления иногда могут вве�
сти в заблуждение: например, у больного с тромбозом про�
тезированного аортального клапана и резко сниженной об�
щей сократимостью левого желудочка может быть обнару�
жена почти нормальная скорость кровотока через протез
при значительной его обструкции.

Основное преимущество цветного допплеровского иссле�
дования заключается в том, что оно дает возможность опре�
делить пространственную ориентацию высокоскоростных
струй. При обструкции механического протеза кровоток час�
то направлен эксцентрически. Цветное допплеровское ис�
следование помогает направить ультразвуковой луч при по�
стоянно�волновом исследовании параллельно кровотоку.

Цветному допплеровскому исследованию принадлежит
главная роль в диагностике клапанной недостаточности и
парапротезных фистул. С его помощью можно относитель�
но легко отличить околоклапанную регургитацию от кла�
панной и определить степень ее выраженности (рис. 14.7,
14.9), при ангиографии сделать это труднее. Околоклапан�
ная регургитация (рис. 14.9, 14.12) возникает при парапро�
тезной фистуле — из�за потери контакта пришивного коль�
ца с теми тканями сердца, к которым прикрепляется протез.
Появление парапротезной фистулы вскоре после операции
может быть следствием несостоятельности швов или ошиб�
ки хирургов. Несостоятельность швов нередко возникает
после протезирования у больных с абсцессами клапанного
кольца, миксоматозной дегенерацией клапанов, выражен�
ным обызвествлением митрального кольца. Поздняя пара�
протезная фистула появляется из�за инфекционного эндо�
кардита или дегенеративных изменений тканей на границе с
пришивным кольцом.

Цветное допплеровское исследование позволяет оценить
тяжесть клапанной недостаточности. Руководствуются при
этом, в общем, теми же принципами, что и при недостаточ�
ности естественных клапанов (гл. 9—12), сравнивая при этом
эхокардиографические находки и измерения с теми, что бы�
ли сразу после операции.

Вопросы применения чреспищеводной ЭхоКГ для ис�
следования протезированных клапанов сердца кратко изло�
жены в гл. 17.

Поломка механического протеза в настоящее время встреча�
ется редко. Повреждение поверхности шарика протеза Стар�
ра—Эдвардса может привести к образованию на нем тром�
бов и тромбоэмболиям либо к эмболиям частями самого
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Рисунок 14.8. Молотящая створка биопротеза в митральной
позиции (стрелка), апикальная четырехкамерная позиция, сис�
тола. Створка биопротеза целиком пролабирует в левое пред�
сердие. Это состояние сопровождается тяжелой митральной
недостаточностью. LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 14.9. (В цвете — см. c. 327.) Тяжелая околоклапанная
митральная регургитация (стрелки), вызванная парапротезной
фистулой, чреспищеводное исследование. LA — левое предсер�
дие. P — механический протез.

206
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:20:02

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



шарика. Старые однодисковые протезы иногда тоже вызы�
вали эмболии частями дисков. Сообщалось о случаях по�
ломки дисков в протезах Медтроник�Холл и Сент�Джуд
Медикл. Встречается обызвествление каркасных биопроте�
зов, которое ведет к снижению подвижности одной или не�
скольких створок и стенозу или клапанной недостаточно�
сти; возможно появление молотящей створки (рис. 14.8).

Тромбоз возникает почти исключительно в механических
протезах и ведет к их стенозам. Тромбоз протеза возникает
внезапно или нарастает постепенно. Особенно велика веро�
ятность тромбоза механического протеза в трикуспидаль�
ной позиции, она достигает 20%. Существует две возможно�
сти лечения тромбоза — экстренная операция и тромболи�
зис. Экстренные операции по поводу тромбоза протеза со�
провождаются очень высокой летальностью (до 40%).
Тромболизис (обычно используют стрептокиназу) проводят
под контролем чреспищеводной ЭхоКГ. Вероятность успе�
ха тромболизиса составляет 80%, тромбоэмболии в артерии
большого круга кровообращения происходят в 18% случаев,
летальность составляет 15%. При больших тромбах, кото�
рые с очень большой вероятностью приведут к эмболии, все
же предпочитают экстренное повторное протезирование.

Тромбоэмболии и осложнения антикоагулянтной терапии
остаются ведущей причиной осложнений и смерти у боль�
ных с протезированными клапанами сердца. Риск тромбо�
эмболий на фоне постоянного приема антикоагулянтов со�
ставляет 1—4% в год, риск тяжелых кровотечений — 1—5% в
год. Вероятность тромбоэмболий у больных с каркасными
биопротезами примерно такая же, как у больных с механи�
ческими протезами на фоне постоянного приема антикоа�
гулянтов. Эти обстоятельства, а также возраст, наличие или
отсутствие мерцательной аритмии, увеличения предсердий,
тромбоза ушка левого предсердия, дисфункции левого же�
лудочка, тромбоэмболий в анамнезе, артериальной гипер�
тонии определяют выбор протеза. С одной стороны — необ�
ходимость постоянного приема антикоагулянтов (механи�
ческие протезы), с другой — почти неизбежная дегенерация
протеза и повторное протезирование (биопротезы).

Фибриновые нити (рис. 14.10) на протезе можно принять и
за тромбы, и за вегетации. Они появляются на предсердной
стороне протезов в митральной позиции и на желудочко�
вой — в аортальной. Чаще всего они образуются на механи�
ческих протезах; есть данные, что появление фибриновых
нитей сопровождается повышенным риском эмболий.

Инфекционный эндокардит (рис. 14.11, 14.12) — одно из
главных осложнений протезирования клапанов сердца. Всем
больным с протезированными клапанами надо строжайшим
образом соблюдать правила профилактики инфекционного
эндокардита (табл. 17.5 и 17.6). Смертность при инфекцион�
ном эндокардите протезированных клапанов очень высо�
кая — 75% при раннем (менее чем через 60 дней после опе�

рации) и 45% при позднем. Вероятность позднего инфекци�
онного эндокардита составляет 0,5% в год. Существенной
разницы между эндокардитом механических протезов и био�
протезов нет; инфекционный эндокардит протезов сопро�
вождается заметно большим числом случаев абсцессов кла�
панных колец, чем при поражении естественных клапанов.
Большие вегетации (> 10 мм) чреваты эмболиями. Отличить
вегетации от тромбов бывает трудно, а часто и невозможно,
иногда одновременно есть и те, и другие. Инфекционный
эндокардит чаще сопровождается недостаточностью клапа�
нов, а тромбоз — их стенозом, но решающую роль в диффе�
ренциальной диагностике тут играют клинические данные.
Типичные осложнения при инфекционном эндокардите
протезированных клапанов представлены на рис. 14.11. Са�
мое распространенное из них — парапротезная фистула, со�
единяющая аорту с левым желудочком или левый желудочек
с левым предсердием и проявляющаяся тяжелой околокла�
панной регургитацией (рис. 14.9); таким больным показана
немедленная операция.
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Рисунок 14.10. (В цвете — см. c. 328.) Фибриновые нити
(стрелки) на предсердной стороне протеза Сент�Джуд Медикл
в митральной позиции, легкая митральная недостаточность,
чреспищеводное исследование в четырехкамерной позиции.
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 14.12. (В цвете — см. c. 328.) Инфекционный эндо�
кардит биопротеза в митральной позиции, две парапротезные
фистулы, чреспищеводное исследование. На предсердной сто�
роне медиальной створки биопротеза, у самого ее основания,
видны крупные вегетации (А). При цветном допплеровском
исследовании (Б и В) обнаружены две парапротезные фистулы,
вызвавшие околоклапанную регургитацию (одиночные стрел�
ки). Также видна еле различимая струя клапанной регургита�
ции (двойная стрелка), что нормально для любого протеза.
Можно предполагать, что парапротезная фистула предшество�
вала инфекционному эндокардиту, а не стала его результатом:
вегетации всегда образуются в месте ускоренного кровотока, и
потому единственным объяснением их появления у основания
створки служит исходно имевшаяся фистула. LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, Veg — вегетации.
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А Б В Г
Рисунок 14.11. Эхокардиографические и клинические прояв�
ления инфекционного эндокардита протезированных клапа�
нов. А. Абсцесс клапанного кольца. Эта стадия сопровождается
длительным сепсисом, часто — атриовентрикулярной блока�
дой 1�й степени, протез функционирует нормально. Б. Абсцесс
клапанного кольца, вегетации на протезе. Тоже характерны
сепсис, атриовентрикулярная блокада 1�й степени, стеноз про�
теза, клапанная регургитация, появление или усугубление сер�
дечной недостаточности. В. Разрыв абсцесса в соседние камеры
сердца или (редко) в полость перикарда. Сепсис становится не

столь тяжелым, возможны атриовентрикулярная блокада, бло�
када правой ножки пучка Гиса, внутрисердечный сброс крови,
тампонада сердца, появление или усугубление сердечной не�
достаточности. Г. Разрыв абсцесса, парапротезная фистула.
Сепсис может стать не столь тяжелым, возможны атриовентри�
кулярная блокада, блокады ножек пучка Гиса, тяжелая около�
клапанная регургитация, усугубление сердечной недостаточ�
ности. Zabalgoitia M. Echocardiographic Recognition and Quanti�
fication of Prosthetic Valve Dysfunction, in: Otto CM. The Practice
of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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Малый размер протеза означает несоответствие размера
протеза потребностям в кровотоке через него. О малом раз�
мере протеза говорят, когда параметры кровотока превосхо�
дят норму для данного типа и размера протеза в отсутствие
иной патологии. Такое чаще всего наблюдается у физически
активных больных, которым протезировали аортальный кла�
пан по поводу стеноза и из�за малого диаметра аортального
кольца не могли использовать протез большего размера. Ес�
ли в течение 6 месяцев после протезирования не наблюдает�
ся обратного развития гипертрофии левого желудочка, надо
заподозрить малый размер протеза. Клинически это может
проявляться отсутствием улучшения после протезирования
или даже ухудшением состояния. Иногда для выявления
данного осложнения приходится проводить стресс�ЭхоКГ
(табл. 14.5).

Случаи из практики

Материал предоставили д�ра Carlo Palombo, Michaela
Kozakova и Carmela Morizzo, Пиза, Италия

Мужчина 53 лет госпитализирован через 3 месяца после им�
плантации биопротеза в митральную позицию (по поводу
митрального стеноза) с жалобами на слабость, одышку, пот�
ливость. При физикальном исследовании обнаружены пе�
техии конъюнктивы, умеренная спленомегалия, диастоли�
ческий шум в сердце, наблюдалась высокая скорость оседа�
ния эритроцитов и небольшая анемия, первые посевы кро�
ви дали отрицательный результат.

При трансторакальной ЭхоКГ выявлена умеренная об�
струкция биопротеза, а при чреспищеводном исследова�

нии — вегетации на створках и спонтанное контрастирова�
ние левого предсердия (рис. 14.13), при допплеровском ис�
следовании обнаружен митральный стеноз с максимальным
диастолическим градиентом давления 45 мм рт. ст. без мит�
ральной недостаточности (рис. 14.14). В посевах крови вы�
явлены зеленящие стрептококки, больной направлен на по�
вторное протезирование митрального клапана.

Рисунок 14.13. Вегетации на створках биопротеза в митраль�
ной позиции, спонтанное контрастирование левого предсер�
дия, чреспищеводное исследование по длинной оси выносяще�
го тракта левого желудочка (А) и в двухкамерной позиции (Б).
Ao — аорта, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 14.14. Стеноз биопротеза в митральной позиции, вы�
званный вегетациями, постоянно�волновое исследование. Мак�
симальный диастолический градиент давления — 45 мм рт. ст.
(норма для биопротезов — до 10 мм рт. ст.).
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Материал предоставили д�ра Carlo Palombo, Michaela
Kozakova и Carmela Morizzo, Пиза, Италия

У женщины 55 лет через несколько месяцев после протези�
рования аортального клапана нашли систолодиастоличе�
ский шум. Больная чувствовала себя хорошо, никаких при�
знаков инфекционного эндокардита за время, прошедшее
после операции, не было. При трансторакальной ЭхоКГ об�
наружено, что протез функционирует нормально, левые и
правые отделы сердца слегка расширены, в легочном стволе

найден высокоскоростной кровоток. При чреспищеводном
исследовании на уровне бифуркации легочного ствола об�
наружена фистула между восходящей аортой и легочным
стволом со сбросом слева направо (рис. 14.15). Вероятно,
это осложнение вызвано ошибкой хирургов.
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Рисунок 14.15. (В цвете — см. c. 329.) Аортолегочная фистула,
чреспищеводное исследование. Чтобы получить такую пози�
цию, надо установить датчик очень высоко в пищеводе. Фисту�
ла обозначена стрелкой (А). При цветном допплеровском ис�
следовании (Б) обнаруживается сброс через фистулу слева на�
право. Ao — аорта, MPA — легочный ствол, RPA — правая ле�
гочная артерия.
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15 Врожденные пороки сердца
у взрослых

У взрослых все чаще встречаются врожденные пороки серд�
ца: успехи кардиохирургии привели к тому, что все больше
детей с врожденными пороками сердца доживают до зрело�
го возраста. Для правильного распознавания врожденных
пороков нужно хорошо знать не только их проявления при
естественном течении заболевания, но и те анатомические и
функциональные изменения, к которым приводит хирурги�
ческое лечение. Некоторые врожденные пороки сердца, не
имеющие серьезных проявлений в детском возрасте, дают о
себе знать у взрослых: например, двустворчатый аорталь�
ный клапан может обызвествиться и стать причиной тяже�
лого аортального стеноза, дефект межпредсердной перего�
родки может привести к правожелудочковой недостаточно�
сти к 30—50 годам. Ухудшить состояние больного с врож�
денным пороком сердца могут приобретенные заболевания.

Вероятность обнаружения при ЭхоКГ у взрослого того
или иного врожденного порока сердца зависит от распро�
страненности порока, от того, насколько часто при нем про�
водят хирургическое лечение, и от вероятности достижения
зрелого возраста при естественном течении заболевания. В
табл. 15.1 приведены сведения, позволяющие судить о рас�
пространенности врожденных пороков сердца у взрослых
при естественном течении заболевания.

В этой главе мы остановимся на общих вопросах диагно�
стики врожденных пороков сердца и более подробно — на са�
мых распространенных из них. Наиболее частые из неопери�
рованных пороков (в порядке убывания частоты) — дву�
створчатый аортальный клапан, стеноз клапана легочной ар�
терии, коарктация аорты, дефекты межпредсердной перего�

родки, реже встречаются дефекты межжелудочковой перего�
родки, субаортальный стеноз, открытый артериальный про�
ток, аномалия Эбштейна, тетрада Фалло, коронарные фисту�
лы, аневризмы синусов Вальсальвы, корригированная транс�
позиция магистральных артерий (l�транспозиция), совсем
редко — двойное отхождение магистральных артерий от пра�
вого желудочка, d�транспозиция магистральных артерий, об�
щий артериальный ствол, атрезия трехстворчатого клапана,
единственный желудочек сердца. Рассмотрением этих поро�
ков мы в основном и ограничимся. Некоторые врожденные
пороки описаны выше: двустворчатый аортальный клапан и
субаортальный стеноз — в гл. 10, аномалия Эбштейна — в
гл. 11, стеноз клапана легочной артерии — в гл. 12.

Внутрисердечный сброс крови

Причиной внутрисердечного сброса могут быть дефекты меж�
предсердной и межжелудочковой перегородок, разрыв анев�
ризмы синуса Вальсальвы, открытый артериальный проток,
коронарные фистулы. Чем больше сброс, тем лучше виден
дефект при двумерной ЭхоКГ; чем меньше сброс, тем боль�
шее значение имеют допплеровские исследования. Двумерная
ЭхоКГ с контрастированием правых отделов сердца позволя�
ет выявлять сброс крови справа налево и иногда — слева на�
право. Цветное допплеровское исследование дополняет кон�
трастирование, особенно при дефектах, сопровождающихся
высокоскоростными внутрисердечными потоками (кровоток,
имеющий низкую скорость, может остаться незамеченным).
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Размеры самого дефекта обычно не измеряют. Внутри�
сердечный сброс оценивают по его влиянию на гемодина�
мику, размеры и функцию камер сердца. Отношение легоч�
ного кровотока к системному (Qp/Qs) — наиболее распро�
страненный параметр для характеристики сброса. Для доп�
плеровского измерения объема кровотока за один сердеч�
ный цикл через каждый клапан производится умножение
площади его поперечного сечения на интеграл линейной

скорости кровотока через клапан. При внутрисердечном
сбросе крови разной локализации приходится производить
измерения на разных уровнях. В табл. 15.2 представлены
сведения о том, где измерять легочный и системный крово�
ток при том или ином дефекте, а на рис. 15.1 приведена ме�
тодика расчета легочного и системного кровотока.

Быстро, но приблизительно внутрисердечный сброс мож�
но оценить по соотношению максимальных скоростей кро�

215ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА У ВЗРОСЛЫХ

Таблица 15.1. Врожденные пороки сердца, классифицированные по их распространенности и вероятности того, что
больной доживет до зрелого возраста при естественном течении заболевания

Частые пороки, вероятность дожить до зрелого возраста
велика

Пороки без цианоза, без сброса
Двустворчатый аортальный клапан
Коарктация аорты
Стеноз клапана легочной артерии

Пороки без цианоза, со сбросом слева направо
Дефект межпредсердной перегородки типа ostium
secundum
Открытый артериальный проток
Рестриктивный дефект межжелудочковой перегородки

Редкие пороки, вероятность дожить до зрелого возраста
велика

Пороки без цианоза, без сброса с поражением левых отде�
лов сердца

Врожденная митральная недостаточность
Врожденный субаортальный стеноз
Четырехстворчатый аортальный клапан

Пороки без цианоза, без сброса с поражением правых отде�
лов сердца

Аномалия Эбштейна
Идиопатическое расширение легочного ствола
Недостаточность клапана легочной артерии
Подклапанный стеноз легочной артерии
Надклапанный стеноз легочной артерии

Пороки без цианоза, со сбросом слева направо
Дефект межпредсердной перегородки типа ostium primum
Дефект межпредсердной перегородки типа sinus venosus
Частичное аномальное впадение легочных вен в правое
предсердие или полую вену
Аневризмы синусов Вальсальвы
Коронарные фистулы

Цианотические пороки с внутрилегочным сбросом
Врожденная легочная артериовенозная фистула

Разное
Декстрокардия
Врожденная полная атриовентрикулярная блокада
Врожденная корригированная транспозиция магистраль�
ных артерий (l�транспозиция)
Аномальное впадение полой вены в левое предсердие

Частые пороки, вероятность дожить до зрелого возраста низка
Нерестриктивный дефект межжелудочковой перегородки
Тетрада Фалло

Редкие пороки, вероятность дожить до зрелого возраста низка
Пороки без цианоза, без сброса с поражением левых отде�
лов сердца

Врожденная обструкция кровотока в левом предсердии:
обструкция легочных вен, врожденный митральный сте�
ноз, трехпредсердное сердце
Одностворчатый аортальный клапан
Надклапанный аортальный стеноз

Пороки без цианоза, со сбросом слева направо
Инфундибулярный дефект межжелудочковой перегородки
Аномальное отхождение левой коронарной артерии от
легочного ствола
Дефект аортолегочной перегородки

Цианотические пороки с высокой легочной гипертензией
Двойное отхождение магистральных артерий от правого
желудочка с подлегочным дефектом межжелудочковой
перегородки (синдром Тауссиг—Бинга)
Общий артериальный ствол
Единственный желудочек сердца
d�Транспозиция магистральных артерий
Атрезия трехстворчатого клапана с нерестриктивным де�
фектом межжелудочковой перегородки

Цианотические пороки с высоким объемом легочного кро�
вотока

Полное аномальное впадение легочных вен в правое
предсердие
Общее предсердие

Цианотические пороки с нормальным или низким объемом
легочного кровотока

Атрезия трехстворчатого клапана со стенозом легочной
артерии
Единственный желудочек сердца со стенозом легочной
артерии
Двойное отхождение магистральных артерий от правого
желудочка со стенозом легочной артерии
d�Транспозиция магистральных артерий с дефектом меж�
желудочковой перегородки и стенозом легочной артерии
Тетрада Фалло с атрезией легочного ствола
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вотока в аорте и легочном стволе. Отметим, что, как и всегда
при допплеровском измерении объемов кровотока, пред�
почтительнее исследовать кровоток в крупных сосудах или
выносящем тракте левого желудочка, а не кровоток через ат�
риовентрикулярные клапаны: площадь поперечного сече�
ния атриовентрикулярных клапанов сильно меняется во
время кровотока через них, что вносит большую неопреде�
ленность в измерения. К числу недостатков допплеровского
метода относится то, что при сочетании внутрисердечного
сброса с обструктивными поражениями клапанов он при�
меняться не может. Хотя и показано, что допплеровское ис�
следование обычно позволяет правильно различить пороки с
Qp/Qs больше и меньше 2:1, не следует основывать заключе�
ние о тяжести порока только на этом показателе, всегда нуж�
но внимательно изучать размеры и функцию камер сердца.

Дефекты межпредсердной перегородки по частоте занима�
ют второе место после двустворчатого аортального клапана

среди врожденных пороков сердца у взрослых (22% от всех
пороков). Дефекты межпредсердной перегородки класси�
фицируют в зависимости от их локализации (рис. 15.2, 15.3).

Дефект типа ostium primum — составная часть открытого
атриовентрикулярного канала, в который входят также де�
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Таблица 15.2. Выбор места исследования кровотока для
определения объема внутрисердечного сброса крови

Дефект межпредсердной
перегородки

Qp: трехстворчатый клапан,
легочный ствол
Qs: митральный клапан, аорта

Дефект межжелудочковой
перегородки

Qp: митральный клапан,
легочный ствол
Qs: трехстворчатый клапан,
аорта

Открытый артериальный
проток

Qp: митральный клапан, аорта
Qs: трехстворчатый клапан,
легочный ствол

Qp — легочный кровоток, Qs — системный кровоток.
Child JS. Echo�Doppler and color�flow imaging in congenital heart
disease, in: Schiller NB, ed. Doppler Echocardiography. Cardiology
Clinics, 8(2), 1990.

PA

LVOT

VTIPA VTILVOT

Q = CSA . VTIp PA PA Q = CSA . VTIs LVOT LVOT

Qp Qs

Рисунок 15.1. Расчет легочного (Qp) и системного кровотока
(Qs) при внутрисердечном сбросе крови. Контрольный объем
для импульсного допплеровского исследования устанавливают
в легочном стволе (PA) и выносящем тракте левого желудочка
(LVOT). Диаметр легочного ствола и выносящего тракта левого
желудочка измеряют там же, где стоял контрольный объем. Так
рассчитывают Qp/Qs при дефектах межпредсердной и межжелу�
дочковой перегородок, а при сбросе крови на уровне магист�
ральных артерий (например, при открытом артериальном про�
токе) Qp и Qs в формулах меняются местами. CSALVOT — пло�
щадь поперечного сечения выносящего тракта левого желудоч�
ка, CSAPA — площадь поперечного сечения легочного ствола,
VTILVOT — интеграл линейной скорости в выносящем тракте ле�
вого желудочка, VTIPA — интеграл линейной скорости в легоч�
ном стволе.

RV

LV

RA

LALA

LV

RV

LA

RV

ДМПП типа
ostium secundum

ДМПП типа
ostium primum

ДМПП типа
sinus venosus

Рисунок 15.2. Типы дефектов меж�
предсердной перегородки (ДМПП).
Самый распространенный из них —
ДМПП типа ostium secundum (75% слу�
чаев всех ДМПП у подростков и взрос�
лых), затем следуют ДМПП типа osti�
um primum (20%) и ДМПП типа sinus
venosus (5%). LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
Otto CM. Textbook of Clinical Echo�
cardiography, Saunders, 2000.
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фект межжелудочковой перегородки, соединение нижней
части межпредсердной перегородки с базальной частью меж�
желудочковой, слияние передней створки митрального кла�
пана с перегородочной створкой трехстворчатого клапана
(рис. 15.4, 15.5).

Дефект типа ostium secundum (рис. 15.6—15.8, 15.35,
17.42) — самый частый, он характеризуется отсутствием тка�
ни в области овальной ямки в центре межпредсердной пере�
городки. Следует отличать его от варианта нормы — откры�
того овального окна (рис. 15.9, 15.10). Синдром Лютемба#
ше — редкое сочетание дефекта типа ostium secundum с при�
обретенным митральным стенозом. Широкое распростра�
нение транссептальной катетеризации левых отделов серд�
ца (в частности, для митральной баллонной вальвулопла�
стики) привело к появлению больных с приобретенным
синдромом Лютембаше (приобретенный дефект межпред�
сердной перегородки с приобретенным митральным стено�
зом, рис. 15.11).

Наиболее трудная для распознавания разновидность де�
фектов межпредсердной перегородки — дефект типа sinus
venosus (рис. 15.12), расположенный высоко в межпредсерд�
ной перегородке в области впадения верхней полой вены
(редко — нижней полой вены). Дефект типа sinus venosus
часто сочетается с аномальным впадением легочных вен в
правое предсердие или верхнюю полую вену (рис. 15.13).

Самый редкий вариант сброса крови на уровне предсер�
дий — септальный дефект коронарного синуса со сбросом
крови в него из левого предсердия.

Объем кровотока через дефект зависит от его размеров, от

общего периферического и легочного сосудистого сопро�
тивления и податливости желудочков. Тщательное двумер�
ное исследование из субкостального и парастернального
доступов обычно обнаруживает отсутствие части межпред�
сердной перегородки. Дефект типа ostium primum распо�
знать легче всего. В этом случае атриовентрикулярные клапа�
ны прикрепляются на одном уровне, часто обнаруживается
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Рисунок 15.4. Открытый атриовентрикулярный канал (дефект
атриовентрикулярной перегородки), апикальная четырехка�
мерная позиция (А) и чреспищеводная четырехкамерная пози�
ция (Б). Составные части порока — дефект межпредсердной
перегородки типа ostium primum и перимембранозный дефект
межжелудочковой перегородки. Атриовентрикулярные клапа�
ны находятся на одном уровне, передняя створка митрального
клапана и перегородочная створка трехстворчатого клапана со�
единены между собой и образуют единую створку. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.

SVC

PV

sinus
venosus
ostium
secundum

sinus
venosus

IVC
CS

RV

ostium
primum

RA

Рисунок 15.3. Локализация дефектов межпредсердной перего�
родки: вид со стороны правого предсердия. Изображены все
виды дефектов: типа ostium primum, типа ostium secundum, оба
варианта дефекта типа sinus venosus — вблизи места впадения
верхней полой вены (более частый) и нижней полой вены — и
септальный дефект коронарного синуса (CS). IVC — нижняя
полая вена, PV — верхние легочные вены, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек, SVC — верхняя полая вена.
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Рисунок 15.5. Дефект межпредсердной перегородки типа os�
tium primum, апикальная четырехкамерная позиция. А. Перед�
няя створка митрального клапана и перегородочная створка
трехстворчатого клапана образуют единую створку (стрелка).
Б. Аневризма межжелудочковой перегородки (стрелка), обра�

зовавшаяся в результате самостоятельного закрытия дефекта
межжелудочковой перегородки. LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый же�
лудочек.

Рисунок 15.6. Большой дефект межпредсердной перегородки
типа ostium secundum со сбросом крови справа налево, апи�
кальная четырехкамерная позиция: до (А) и во время (Б) кон�
трастирования правых отделов сердца. Из правого предсердия

часть пузырьков воздуха попадает в правый желудочек, часть —
в левое предсердие (стрелка). LA — левое предсердие, LV — ле�
вый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желу�
дочек.
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Рисунок 15.7. Большой дефект межпредсердной перегородки
типа ostium secundum со сбросом крови слева направо, чреспи�
щеводное исследование, четырехкамерная позиция: негатив�
ное и позитивное контрастирование. Струя крови из левого
предсердия попадает в правое (стрелка), освобождая прилежа�
щую к перегородке область от пузырьков воздуха (негативное
контрастирование). Небольшая часть пузырьков проникает из
правого предсердия в левое (позитивное контрастирование).
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 15.9. Вариант нормы — открытое овальное окно, чрес�
пищеводная четырехкамерная позиция. При контрастирова�
нии правых отделов сердца с пробой Вальсальвы (на рисунке не
показано) выявлено попадание единичных пузырьков воздуха
в левые отделы сердца. Открытое овальное окно — вариант
нормы, но оно может приводить к парадоксальной эмболии.
FO — овальное окно, LA — левое предсердие, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 15.8. Большой дефект межпредсердной перегородки
типа ostium secundum со сбросом крови слева направо через де�
фект, апикальная четырехкамерная позиция: негативное кон�
трастирование. Струя крови из левого предсердия попадает в
правое (стрелка), освобождая прилежащую к перегородке об�
ласть правого предсердия от пузырьков воздуха. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.

Рисунок 15.10. (В цвете — см. c. 329.) Открытое овальное ок�
но, цветное допплеровское исследование из апикального дос�
тупа. Лишь изредка удается выявить сброс крови через оваль�
ное окно (стрелка) при трансторакальной ЭхоКГ. FO — оваль�
ное окно, LA — левое предсердие, RA — правое предсердие.
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расщепленный митральный клапан (рис. 15.14) и обструк�
ция выносящего тракта левого желудочка. Чтобы рассмот�
реть дефект типа sinus venosus, нужно при субкостальном
исследовании отклонить ультразвуковой луч в сторону пе�
редней части межпредсердной перегородки, в область корня
аорты и место впадения верхней полой вены. Невозмож�
ность рассмотреть межпредсердную перегородку — одно из
показаний к чреспищеводной ЭхоКГ, при которой она вся
хорошо видна. Дефекты часто бывают фенестрированными,
то есть состоящими из нескольких мелких дефектов. Это
вносит неопределенность в интерпретацию двумерного ис�
следования. Цветное допплеровское исследование позволя�
ет в этих случаях уточнить размеры дефекта.

По размерам струи на уровне дефекта можно довольно
точно определить величину сброса: у взрослых диаметр струи
на уровне дефекта, равный 15 мм, приблизительно соответ�
ствует отношению Qp/Qs 2:1. Площадь, которую струя зани�
мает в правом предсердии, — менее надежный параметр, его
использование может привести как к завышению сброса
(из�за слияния спектров нормального кровотока в правом
предсердии с кровотоком через дефект), так и к его заниже�
нию (из�за низкой скорости кровотока через дефект).

Для допплеровского исследования в импульсном режиме
контрольный объем помещают в правое предсердие напро�
тив места предполагаемого дефекта. Кровоток через дефект
из левого предсердия в правое начинается в середине систо�
лы желудочков, достигает пика в раннюю диастолу, затем
быстро уменьшается, но продолжается в середине диасто�
лы, систола предсердий еще более снижает кровоток, а в
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Рисунок 15.11. (В цвете — см. c. 329.) Небольшой дефект меж�
предсердной перегородки, образовавшийся в результате
транссептальной катетеризации сердца, чреспищеводное ис�
следование, четырехкамерная позиция, цветное допплеров�
ское исследование. Виден небольшой по объему сброс крови из
левого предсердия в правое. ASD — дефект межпредсердной
перегородки, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RA — правое предсердие.

Рисунок 15.12. Дефект типа sinus venosus — редкий вариант
дефекта межпредсердной перегородки, субкостальный доступ,
ближайшие к датчику структуры — внизу. Этот дефект встреча�
ется в 2—3% случаев дефектов межпредсердной перегородки и
часто сопровождается частичным аномальным впадением ле�
гочных вен (правой верхней легочной вены) в правое предсер�
дие. Дефект межпредсердной перегородки отмечен стрелкой.
LA — левое предсердие, RA — правое предсердие. Материал
предоставил д�р Norman H. Silverman, Сан�Франциско, США.

Рисунок 15.13. (В цвете — см. c. 330.) Частичное аномальное
впадение легочных вен в верхнюю полую вену, чреспищевод�
ное исследование, датчик установлен высоко в пищеводе.
RPA — правая легочная артерия, RUPV — правая верхняя ле�
гочная вена, SVC — верхняя полая вена. Материал предостави�
ли д�ра Darryl D. Esakof и Михаил Майский, Бостон, США.
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раннюю систолу желудочков может наблюдаться короткий
период изменения направления кровотока.

Методы изучения функции правого желудочка, опреде�
ления давления в легочной артерии и реакции нижней по�
лой вены на фазы дыхания изложены в гл. 7. Следует заме�
тить, что иногда при импульсном допплеровском исследо�
вании кровоток в нижней полой вене принимают за крово�
ток через дефект, избежать ошибки позволяет цветное доп�
плеровское исследование. Кроме того, кровоток в нижней
полой вене имеет выраженную зависимость от фаз дыхания,
а на межпредсердный сброс дыхание почти не влияет. Неза�
висимо от результатов цветного допплеровского исследова�
ния мы рекомендуем всегда при подозрении на дефект меж�
предсердной перегородки проводить контрастирование пра�
вых отделов сердца: оно способно выявить негативное кон#
трастирование (рис. 15.7, 15.8) и небольшое количество пу�
зырьков воздуха, попадающих в левые отделы сердца, — по#
зитивное контрастирование. Двумерное исследование во
время контрастирования не следует проводить из субкос�
тального доступа, так как за пузырьками воздуха не видно
левых отделов сердца, расположенных позади правых. Кон�
трастирование правых отделов сердца надо всегда допол�
нять пробой Вальсальвы.

При изолированных дефектах межпредсердной перего�
родки больные часто не предъявляют жалоб вплоть до зре�
лого возраста, декомпенсация (слабость, одышка, пред�
сердные аритмии) наступает в 30—50 лет. Иногда дефекты

проявляются и в более позднем возрасте — правожелудоч�
ковой недостаточностью и парадоксальными эмболиями.
Инфекционный эндокардит встречается редко, обычно при
сопутствующем поражении митрального клапана.

При большом сбросе крови слева направо (Qp/Qs > 1,8)
показано хирургическое закрытие дефекта из�за риска ле�
гочной гипертензии, правожелудочковой недостаточности,
предсердных аритмий. Дефекты типа ostium primum и sinus
venosus требуют операции на открытом сердце, при дефек�
тах типа ostium secundum диаметром менее 20 мм возможно
эндоваскулярное вмешательство. С появлением эндоваску�
лярных методов закрытия дефектов вмешательства стали
проводить и при небольших дефектах, так как, во�первых,
они с возрастом увеличиваются, во�вторых, внутрисердеч�
ный сброс крови отрицательно влияет на диастолическую
функцию левого желудочка, а, в�третьих, при наличии даже
небольшого дефекта всегда имеется риск парадоксальной
эмболии. Оказалось, что, если закрыть дефект до 25�летнего
возраста, продолжительность жизни больных становится
почти такой же, как среди населения в целом. Противопока�
занием к закрытию дефектов служит необратимая легочная
гипертензия.

Иногда при парадоксальных эмболиях проводят эндова�
скулярное закрытие овального окна. Наиболее широко ис�
пользуемое устройство для закрытия и дефектов межпред�
сердной перегородки, и овального окна — окклюдер Ам�
платца, представленный на рис. 15.15.

Дефекты межжелудочковой перегородки могут быть изоли�
рованными или входят в комбинированные врожденные
пороки сердца (транспозиции магистральных артерий, тет�
рада Фалло, общий артериальный ствол, двойное отхожде�
ние магистральных артерий от правого желудочка, атрезия
трехстворчатого клапана). У новорожденных дефекты меж�
желудочковой перегородки занимают первое место по рас�
пространенности среди всех врожденных пороков сердца, у
взрослых же их доля составляет лишь 10%, что объясняется
высокой частотой самостоятельного закрытия дефектов в
первые годы жизни. Кроме того, многие дефекты закрыва�
ют хирургическим путем.

Анатомически межжелудочковая перегородка имеет мем�
бранозную и мышечную части. Мембранозная часть нахо�
дится сразу под аортальным клапаном, поэтому ее также на�
зывают субаортальной. Мышечная часть перегородки (если
рассматривать ее со стороны правого желудочка) состоит из
трех отделов: 1) трабекулярного, 2) ограничивающего при�
носящие тракты желудочков, 3) ограничивающего вынося�
щий тракт правого желудочка (иначе этот отдел называют
инфундибулярной перегородкой). Все отделы мышечной
части перегородки граничат с мембранозной ее частью.
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Рисунок 15.14. Расщепленный митральный клапан (стрелка) у
больного с оперированным дефектом межпредсердной перего�
родки типа ostium primum, парастернальная короткая ось лево�
го желудочка на уровне митрального клапана. LV — левый же�
лудочек.
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Схема расположения дефектов межжелудочковой перего�
родки приведена на рис. 15.16. Чаще всего (примерно в 80%
случаев) дефекты находятся в мембранозной перегородке,
они распространяются на прилежащие мышечные отделы,
поэтому их называют перимембранозными (рис. 15.17). На
втором месте по частоте обнаружения — изолированные
трабекулярные дефекты, еще реже бывают изолированные
дефекты приносящей части межжелудочковой перегородки,
на последнем месте — изолированные инфундибулярные де�
фекты (рис. 15.18), они чаще встречаются у азиатов.

Самостоятельное закрытие дефекта межжелудочковой
перегородки может быть следствием встраивания в него пе�
регородочной створки трехстворчатого клапана (чаще все�
го), разрастания фиброзной ткани, пролиферации эндокар�
да, смыкания краев дефекта. Периодическое повторение
ЭхоКГ позволяет выявить случаи самостоятельного закры�
тия дефектов. На месте закрывшегося перимембранозного
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Рисунок 15.15. Эндоваскулярное закрытие овального окна ок�
клюдером Амплатца. А. Чреспищеводное исследование. Метал�
лические части окклюдера отмечены стрелками. Б и В. Так вы�
глядит окклюдер Амплатца. LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Перимембранозный ДМЖП Инфундибулярный ДМЖП

Трабекулярный ДМЖПДефект приносящей части
межжелудочковой перегородки

LV

Ao

LA

RVOT

PA

LA

LVOT
RA

LV

LARA

LV

LARA

Рисунок 15.16. Схема расположения дефектов межжелудоч�
ковой перегородки (ДМЖП). Перимембранозные дефекты луч�
ше всего видны по парастернальной длинной оси левого желу�
дочка с медиальным отклонением плоскости сканирования,
инфундибулярные — по парастернальной короткой оси аор�
тального клапана, трабекулярные и дефекты приносящей час�
ти — из апикальной четырехкамерной позиции. Ao — аорта,
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, LVOT — выно�
сящий тракт левого желудочка, PA — легочный ствол, RA —
правое предсердие, RVOT — выносящий тракт правого желу�
дочка. Otto CM. Textbook of Clinical Echocardiography, Saunders,
2000.
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дефекта часто видна аневризма межжелудочковой перего�
родки, хотя сама по себе аневризма еще не означает само�
стоятельного закрытия дефекта (рис. 15.5, Б). Аневризмы
могут достигать больших размеров и препятствовать напол�
нению правого желудочка. Неполное закрытие перимем�
бранозного дефекта перегородочной створкой трехстворча�
того клапана может вызвать так называемый дефект Гербо#
де: сообщение между левым желудочком и правым предсер�
дием с последующим увеличением правых отделов сердца,
предсердными аритмиями.

При перимембранозных и инфундибулярных дефектах
возможно пролабирование правой коронарной створки аор�
тального клапана через дефект, что ведет к выраженной аор�
тальной недостаточности (рис. 15.18). У 5% больных с де�
фектами межжелудочковой перегородки аортальная недос�
таточность оказывается главным фактором, влияющим на
гемодинамику и клинические проявления порока. В этих
случаях высок риск инфекционного эндокардита, который
вообще при дефектах межжелудочковой перегородки на�
блюдается нечасто.

Значительная доля трабекулярных дефектов закрывается
в детском возрасте, поэтому те, что обнаруживаются у взрос�
лых, часто имеют большой размер, могут быть множествен�
ными и приводят к сбросу справа налево и необратимой ле�
гочной гипертензии (синдром Эйзенменгера). Возможна
также «защитная» гипертрофия выносящего тракта правого

желудочка (эквивалент хирургическому сужению легочного
ствола, так называемый феномен Гасула), подобная той, что
наблюдается при стенозе клапана легочной артерии
(рис. 12.3). При верхушечной локализации дефекта иногда
наблюдается гипертрофия модераторного тяжа с формиро�
ванием единой камеры, образованной верхушками желу�
дочков и выглядящей как аневризма.

Дефекты приносящей части межжелудочковой перегород�
ки обычно вызваны дефектом атриовентрикулярной перего�
родки и являются составной частью открытого атриовентри�
кулярного канала. При них нередки расщепленные или сидя�
щие верхом на межжелудочковой перегородке митральный и
трехстворчатый клапаны: сидящим верхом называют клапан,
часть хорд или сосочковых мышц которого прикрепляется к
противоположному желудочку. При сидящих верхом клапа�
нах хорды, проходящие через дефект межжелудочковой пе�
регородки, отчасти прикрывают его и уменьшают сброс.
Иногда ту же роль выполняют аневризмы из фиброзной тка�
ни, но в целом дефекты приносящей части межжелудочковой
перегородки обычно имеют большой размер, редко закрыва�
ются самостоятельно и быстро приводят к необратимой ле�
гочной гипертензии.

Гемодинамические нарушения, вызванные дефектами
межжелудочковой перегородки, зависят от их размеров и

223ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА У ВЗРОСЛЫХ

Рисунок 15.17. Рестриктивный перимембранозный дефект
межжелудочковой перегородки (стрелка), парастернальная ко�
роткая ось аортального клапана. Ao — корень аорты, PA — ле�
гочный ствол, RA — правое предсердие, RVOT — выносящий
тракт правого желудочка, VSD — дефект межжелудочковой пе�
регородки.

Рисунок 15.18. Изолированный инфундибулярный дефект
межжелудочковой перегородки, парастернальная короткая ось
аортального клапана. Дефект сопровождается пролабировани�
ем правой коронарной створки аортального клапана (стрелка)
в выносящий тракт правого желудочка и аортальной регургита�
цией. LA — левое предсердие, RA — правое предсердие,
RVOT — выносящий тракт правого желудочка. Материал пре�
доставил д�р Norman H. Silverman, Сан�Франциско, США.
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легочного сосудистого сопротивления. Функционально де�
фекты разделяются на рестриктивные и нерестриктивные.
Рестриктивными называют те, которые сопровождаются вы�
соким систолическим градиентом давления между желудоч�
ками, при допплеровском исследовании таких дефектов вы�
является высокоскоростной систолический кровоток из ле�
вого желудочка в правый (рис. 15.19). В диастолу же крово�
ток из левого желудочка в правый имеет небольшую ско�
рость, а в период изоволюмического расслабления левого
желудочка он вовсе прекращается или даже на короткое вре�
мя меняет направление. Наличие диастолического кровото�
ка через дефект указывает на то, что легочное сосудистое со�
противление нормальное. Нерестриктивные дефекты харак�
теризуются выравниванием систолического давления в же�
лудочках и отсутствием высокоскоростного кровотока через
дефект (рис. 15.35). У больных с большими нерестриктив�
ными дефектами повышено легочное сосудистое сопротив�
ление и возможен сброс крови справа налево.

Дефекты больших размеров (обычно нерестриктивные)
нетрудно увидеть при двумерной ЭхоКГ, тогда как неболь�
шие (обычно рестриктивные) трабекулярные или перимем�
бранозные дефекты, особенно фенестрированные, часто уда�
ется выявить лишь с помощью допплеровского исследова�
ния. Цветное допплеровское исследование помогает обнару�
жить все участки сообщения между желудочками при фене�
стрированных дефектах межжелудочковой перегородки.

Разнонаправленный сброс крови в разные фазы сердеч�

ного цикла может наблюдаться как при синдроме Эйзен�
менгера, так и при комбинированных врожденных пороках
сердца, включающих обструкцию выносящего тракта пра�
вого желудочка или стеноз легочной артерии. При разнона�
правленном сбросе крови через дефект скорости кровотока
существенно ниже, чем при рестриктивных дефектах, кро�
воток имеет двух� или трехфазный характер: в раннюю сис�
толу — слева направо (давление в левом желудочке растет
быстрее), в позднюю систолу и раннюю диастолу — справа
налево (давление в правом желудочке падает медленнее), в
середине систолы кровотока почти нет, в середине и конце
диастолы может наблюдаться кровоток слева направо, если
правый желудочек более податлив, чем левый.

Как и при дефектах межпредсердной перегородки, все
шире используется эндоваскулярное закрытие дефектов
межжелудочковой перегородки, надо лишь убедиться в том,
что дефект находится на достаточном расстоянии от аор�
тального и атриовентрикулярных клапанов, чтобы их не по�
вредить.

При небольших рестриктивных дефектах с нормальным
давлением в легочной артерии операции не требуется, огра�
ничиваются профилактикой инфекционного эндокардита и
периодическим измерением размеров камер сердца и давле�
ния в легочной артерии. Небольшие дефекты закрывают од�
новременно с хирургическим лечением сопутствующих со�
стояний, например аортальной недостаточности или под�
клапанного стеноза легочной артерии.

При больших нерестриктивных дефектах межжелудочко�
вой перегородки с необратимой легочной гипертензией то�
же приходится ограничиваться медикаментозным лечени�
ем. Поскольку обратимость легочной гипертензии очень
важна для решения вопроса о целесообразности хирургиче�
ской коррекции порока, при больших дефектах нужно про�
водить допплеровское измерение давления в легочной арте�
рии и отношения Qp/Qs до и после ингаляции кислорода
(вазодилататора малого круга кровообращения): это дает
возможность выявить больных с сохранившейся реакцией
легочных артериол на вазодилататоры.

В целом, показания к закрытию дефектов межжелудочко�
вой перегородки таковы: отношение Qp/Qs > 1,8, объемная
перегрузка левого желудочка, инфундибулярные дефекты
межжелудочковой перегородки (из�за аортальной недоста�
точности), повторный инфекционный эндокардит, выра�
женная гипертрофия выносящего тракта правого желудочка.

Врожденные аневризмы синусов Вальсальвы — результат
истончения медии в месте ее перехода в фиброзное клапан�
ное кольцо (рис. 15.20, 15.21). Небольшие аневризмы, вы�
глядящие как пальцевидные выпячивания, чаще всего обра�
зуются в правом и некоронарном синусах. Аневризмы пра�
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Рисунок 15.19. Кровоток через рестриктивный трабекуляр�
ный дефект межжелудочковой перегородки, постоянно�волно�
вое исследование из апикального доступа. Максимальный гра�
диент давления между желудочками (ΔP) — 85 мм рт. ст. Изме�
рение скорости кровотока через дефект межжелудочковой пе�
регородки позволяет рассчитать систолическое давление в пра�
вом желудочке (равное систолическому давлению в легочной
артерии в отсутствие ее стеноза): Систолическое давление в
правом желудочке = Систолическое АД – ΔP.
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вого синуса Вальсальвы выпячиваются в правое предсердие
или правый желудочек, некоронарного — в правое предсер�
дие и иногда достигают таких размеров, что начинают ме�
шать притоку крови в правый желудочек, а иногда, вступая в
контакт с межжелудочковой перегородкой, вызывают ат�
риовентрикулярную блокаду.

Чаще всего аневризмы обнаруживаются тогда, когда про�
исходит их разрыв, обычно в возрасте 10—30 лет. Иногда
разрыв правого синуса Вальсальвы со сбросом крови в при�
носящий тракт правого желудочка или в правое предсердие

выглядит как перимембранозный дефект с аневризмой меж�
желудочковой перегородки (порок более частый, чем анев�
ризмы синусов Вальсальвы). Постоянно�волновое исследо�
вание позволяет дифференцировать разрыв аневризмы си�
нуса Вальсальвы от перимембранозного дефекта межжелу�
дочковой перегородки: в отличие от кровотока через дефект
межжелудочковой перегородки, высокоскоростного в сис�
толу и низкоскоростного в диастолу, при разрыве аневриз�
мы синуса Вальсальвы кровоток через дефект идет постоян�
но и имеет высокую скорость и в систолу, и в диастолу.

При небольших аневризмах, не препятствующих кровото�
ку и сопровождающихся низкой угрозой разрыва, можно ог�
раничиться наблюдением. При больших либо препятствую�
щих кровотоку аневризмах показано их иссечение в плано�
вом порядке. Разорвавшиеся аневризмы надо быстро ушить,
чтобы предотвратить объемную перегрузку желудочков.

Артериальный (боталлов) проток — часть нормальной сис�
темы кровообращения плода; через него кровь, минуя не�
функционирующие легкие, направляется из легочного ство�
ла в аорту. Артериальный проток соединяет легочный ствол
(рядом с местом отхождения левой легочной артерии) и дугу
аорты (чуть ниже места отхождения левой подключичной
артерии). Длина и форма артериального протока могут быть
самыми разнообразными: от длинного извитого сосуда до
небольшого конуса. В норме артериальный проток закрыва�
ется самостоятельно в первые 24—48 часов жизни. Само�
стоятельное закрытие протока после 1 года происходит край�
не редко.
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Рисунок 15.20. Врожденная аневризма правого синуса Валь�
сальвы, парастернальная длинная ось левого желудочка. An —
аневризма, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
RV — правый желудочек.

Рисунок 15.21. Аневризма левого синуса Вальсальвы, аномаль�
ное отхождение левой коронарной артерии от легочного ство�
ла, чреспищеводное исследование (чтобы получить такую по�
зицию, надо установить датчик высоко в пищеводе). В данном
случае у 23�летнего мужчины с синдромом Марфана при транс�
торакальной ЭхоКГ заподозрена расслаивающая аневризма
аорты, поскольку возле корня аорты обнаружена полость, на�

поминающая ложный канал. При чреспищеводной ЭхоКГ ока�
залось, что это аневризма левого синуса Вальсальвы (стрелки
на рисунке А), также обнаружено, что левая коронарная арте�
рия отходит от легочного ствола (Б). Ao — аорта, LCA — ствол
левой коронарной артерии, MPA — легочный ствол. Материал
предоставили д�ра Carlo Palombo, Michaela Kozakova и Carmela
Morizzo, Пиза, Италия.
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Открытый артериальный проток составляет 2% случаев
всех врожденных пороков сердца у взрослых, обычно он
встречается сам по себе, но иногда входит в состав комбини�
рованных пороков, сочетаясь с дефектами межжелудочко�
вой перегородки, коарктацией аорты. После 30 лет стенка
протока часто обызвествляется, становится хрупкой. Воз�
можны аневризмы артериального протока, сопряженные с
риском разрыва. Вероятность инфекционного эндокардита
наиболее высока у больных 10—30 лет, вегетации появляют�
ся на легочном конце протока.

Объем сбрасываемой крови при открытом артериальном
протоке определяется разностью давлений в аорте и легоч�
ной артерии и шириной просвета протока. При изолирован�
ном открытом артериальном протоке у взрослых давление в
легочной артерии, как правило, нормальное и потому сброс
крови происходит слева направо. Если при наличии широ�
кого артериального протока больному удалось дожить до
зрелого возраста, то у него обычно наблюдается двунаправ�
ленный сброс крови через проток или сброс справа налево
из�за высокого легочного сосудистого сопротивления.

При двумерном исследовании открытый артериальный
проток часто удается увидеть у детей и редко — у взрослых.
Исследование кровотока в протоке и в легочном стволе про�
водят из супрастернального доступа или по парастерналь�
ной короткой оси аортального клапана. При открытом арте�
риальном протоке бифуркация легочного ствола превраща�
ется в «трифуркацию». Если кровоток через проток идет
слева направо, то при цветном допплеровском исследова�
нии обнаруживается высокоскоростная струя, которая бе�
рет начало в дуге аорты и распространяется вдоль боковой
(редко — медиальной) стенки легочного ствола в направле�
нии клапана легочной артерии (рис. 15.22). Исследование
струи показывает, что она появляется в начале или середине
систолы, достигает максимальной скорости в начале диа�
столы и почти исчезает к концу диастолы (рис. 15.23), струя
частично совпадает по времени с антероградным кровото�
ком в легочном стволе и всегда записывается вместе с ним.

При высоком легочном сосудистом сопротивлении, когда
направление кровотока через проток меняется, сброс справа
налево можно обнаружить при допплеровском исследовании
нисходящей аорты, ниже артериального протока, при этом
обычно сохраняется небольшой сброс слева направо.

Закрытие артериального протока у взрослых показано во
всех случаях, когда Qp/Qs > 1,5, если нет необратимой легоч�
ной гипертензии. Перевязка протока все больше уступает
место эндоваскулярным методам, но для решения вопроса о
виде вмешательства одной ЭхоКГ по�прежнему недостаточ�
но — нужна ангиография или МРТ. После эндоваскулярно�
го закрытия протока нередко наблюдается остаточный сброс:
в течение первых суток — у 50% больных, в течение года — у
40%, в течение 4 лет — у 10%.
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Рисунок 15.22. (В цвете — см. c. 330.) Цветное допплеровское
исследование кровотока в легочном стволе при открытом арте�
риальном протоке, парастернальная короткая ось аортального
клапана. Кровоток, направленный из дуги аорты через откры�
тый артериальный проток в легочный ствол, имеет пестрый вид
и накладывается на нормальный антероградный кровоток в ле�
гочном стволе (который окрашен в синий цвет). PA — легоч�
ный ствол, PDA — открытый артериальный проток.

Рисунок 15.23. Открытый артериальный проток, импульсное
допплеровское исследование кровотока в легочном стволе из
парастернального доступа. Контрольный объем установлен в
легочном стволе ближе к боковой стенке. Струя из открытого
артериального протока появляется в середине систолы, дости�
гает максимальной скорости в начале диастолы и к концу диа�
столы почти исчезает. Под изолинией — нормальный систоли�
ческий кровоток в легочном стволе, над изолинией — кровоток
из артериального протока.
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Врожденные аномалии коронарных артерий могут сопро�
вождаться ишемией миокарда и сбросом крови слева напра�
во. Двумерное исследование обычно не позволяет наверня�
ка диагностировать врожденные аномалии коронарных ар�
терий и используется скорее для опровержения, чем для
подтверждения этого диагноза: если удается увидеть коро�
нарные артерии, нормально расположенные, отходящие от
левого и правого синусов Вальсальвы и не расширенные,
это почти исключает их врожденную аномалию.

Хотя ЭхоКГ и не может заменить коронарную ангиогра�
фию для диагностики патологии коронарных артерий, при
некоторых врожденных пороках (тетрада Фалло, d�транспо�
зиция магистральных артерий) предоперационное исследо�
вание, особенно чреспищеводное, может указать на сопут�
ствующие врожденные аномалии коронарных артерий и по�
влиять на объем операции и ее результат.

При аномальном отхождении левой коронарной артерии
от легочного ствола допплеровское исследование выявляет
патологический кровоток в легочном стволе, основной объ�
ем крови сбрасывается в диастолу.

Коронарные фистулы — соединение коронарных артерий
с камерами сердца и сосудами, минующее капиллярное рус�
ло миокарда. Коронарные фистулы могут соединять коро�
нарные артерии с правым предсердием, желудочками, ле�
гочным стволом, коронарным синусом, верхней полой ве�
ной. При коронарной ангиографии коронарные фистулы
обнаруживают в 0,2% случаев, обычно это случайная наход�
ка. Клинические проявления зависят от того, где заканчива�
ется фистула и к какому сбросу она приводит. В 90% случаев
фистулы заканчиваются в правых отделах сердца: такие фис�
тулы вызывают постоянный систолодиастолический шум
(рис. 15.24). Фистулы, заканчивающиеся в левом желудоч�
ке, вызывают лишь диастолический шум. Сброс через фис�
тулы обычно невелик (Qp/Qs ≤ 1,5), но со временем он растет
из�за расширения фистул или артериальной гипертонии.
Тяжелая стенокардия и инфаркт миокарда (по механизму
обкрадывания) — редкое осложнение.

Эхокардиографические признаки коронарных фистул —
расширение проксимальных сегментов коронарной артерии
(обычно ее ширина превышает 0,6 см) и патологический
кровоток в тех отделах сердца, куда поступает кровь из фис�
тулы. Зная коронарную анатомию, можно проследить весь
ход фистулы от аорты до той камеры сердца, где фистула за�
канчивается, цветное допплеровское исследование эту зада�
чу еще более упрощает. Интраоперационная чреспищевод�
ная ЭхоКГ позволяет обнаружить остаточный сброс крови
после перевязки фистулы и обнаружить новые нарушения
локальной сократимости левого желудочка.

Существует два способа лечения фистул — их перевязка
или эндоваскулярное закрытие. Небольшие бессимптомные

коронарные фистулы лечения не требуют, а решение о хи�
рургическом лечении больших фистул принимают с учетом
данных коронарной ангиографии.

Стенотические поражения

Вопросы диагностики наиболее частых врожденных поро�
ков, сопровождающихся обструкцией приносящих и выно�
сящих трактов правого и левого желудочков, коротко изло�
жены в соответствующих разделах книги. Здесь мы остано�
вимся только на коарктации аорты.

У подростков и взрослых коарктацию аорты чаще всего об�
наруживают, когда начинают искать причины артериальной
гипертонии. Типичная локализация коарктации аорты — в
ее перешейке, находящемся сразу под местом отхождения
левой подключичной артерии, на уровне артериального про�
тока. При трансторакальном двумерном исследовании мож�
но увидеть место сужения аорты у детей и редко — у взрос�
лых (рис. 15.25). Почти всегда имеется постстенотическое
расширение аорты. Реже коарктация локализуется в нисхо�

227ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА У ВЗРОСЛЫХ

Рисунок 15.24. Фистула между правым синусом Вальсальвы и
правым предсердием, включающая в себя устье правой коро�
нарной артерии, чреспищеводное исследование, короткая ось
основания сердца. Фистула проходит под правым предсердием
от межпредсердной перегородки до правой предсердно�желу�
дочковой борозды. Подобные фистулы сопровождаются сбро�
сом крови слева направо на протяжении всего сердечного цик�
ла и чреваты сердечной недостаточностью и ишемией миокар�
да по механизму обкрадывания. Ao — корень аорты, f — фисту�
ла, LA — левое предсердие, RA — правое предсердие. Материал
предоставил д�р Andrej Robida, Доха, Катар.
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дящей аорте, совсем редко — в брюшной. У половины боль�
ных имеется двустворчатый аортальный клапан, иногда ко�
арктация аорты сочетается с субаортальным стенозом, вро�
жденными пороками митрального клапана, открытым арте�
риальным протоком. Порок, близкий к коарктации аорты
по своему эмбриогенезу и являющийся, по сути, крайним ее
проявлением, — перерыв дуги аорты.

В диагностике коарктации, как и любой другой патоло�
гии дуги и нисходящей аорты, чреспищеводное исследова�
ние имеет несомненные преимущества перед трансторакаль�
ным: можно точно определить локализацию коарктации и
измерить диаметр аорты в месте сужения. Выявляется также
расширение аорты сразу выше и ниже места сужения.

Допплеровское исследование кровотока в нисходящей
аорте обычно дает результат даже при низком качестве изо�
бражений (рис. 15.26). Как и при любом стенотическом по�
ражении, импульсное и цветное допплеровское исследова�
ния позволяют выявить ускоренный кровоток, а постоян�
но�волновое — измерить его скорость и вычислить градиент
давления по разные стороны обструкции. Постоянно�вол�
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Рисунок 15.25. (В цвете — см. c. 330.) Коарктация аорты, дву�
мерное (А) и цветное допплеровское исследование (Б) из суп�
растернального доступа по длинной оси дуги аорты. Хорошо
видно место сужения (стрелка), что у взрослых бывает нечасто.
Сразу в месте сужения кровоток резко ускоряется, что проявля�
ется искажением допплеровского спектра. Arch — дуга аорты,
RPA — правая легочная артерия. Материал предоставили д�ра
Darryl D. Esakof и Михаил Майский, Бостон, США.

Рисунок 15.26. Коарктация аорты, двумерное (А) и доппле�
ровское постоянно�волновое (Б) исследования из супрастер�
нального доступа у больного 35 лет. Двумерное исследование
не позволяет хорошо рассмотреть сужение аорты. При посто�
янно�волновом исследовании обнаруживается высокоскоро�
стной поток в нисходящей аорте, скорость которого соответст�
вует максимальному градиенту давления 45 мм рт. ст. Кровоток
в нисходящей аорте не прекращается на протяжении всего сер�
дечного цикла (маленькими стрелками отмечен диастоличе�
ский кровоток), что служит дополнительным свидетельством
гемодинамической значимости коарктации. dAo — нисходя�
щая аорта, ΔP — максимальный градиент давления в аорте.

225
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:21:41

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



новое исследование часто дает завышенный максимальный
градиент давления в аорте. Рассчитывать его надо не по уко�
роченному, а по полному варианту уравнения Бернулли
(гл. 3). Наличие антероградного кровотока в диастолу под�
тверждает гемодинамическую значимость коарктации.

Показаниями к хирургическому лечению служат артери�
альная гипертония, уменьшение диаметра аорты более чем
наполовину, высокий градиент давления по разные сторо�
ны обструкции. Основной метод хирургического лечения у
молодых больных — баллонная дилатация. В ряде случаев
она осложняется небольшими мешковидными аневризмами
аорты, но опасность разрыва или расслаивания аорты при
них, по�видимому, невелика, хотя до конца этот вопрос не
ясен. Выявить такие аневризмы удается только с помощью
внутрисосудистого ультразвукового исследования, МРТ и
ангиографии. В последнее время с успехом применяются
внутриаортальные стенты, они позволили заметно снизить
риск осложнений и рецидивов коарктации. У больных стар�
ше 30 лет заметно повышен риск осложнений баллонной
дилатации — разрыва аорты и расслаивающей аневризмы,
поэтому у них более безопасной считается операция.

Комбинированные врожденные
пороки сердца

Комбинированные врожденные пороки сердца (большей ча�
стью цианотические) обычно включают дефекты межжелу�
дочковой или межпредсердной перегородки в сочетании с
обструктивными поражениями, клапанной недостаточно�
стью, транспозициями магистральных артерий. Примерами
таких пороков служат тетрада Фалло (рис. 15.33, 15.37),
транспозиции магистральных артерий (рис. 15.28, 15.29),
общий артериальный ствол, атрезия трехстворчатого клапа�
на (рис. 15.35, 15.38—15.40), единственный желудочек серд�
ца (рис. 15.31), полное аномальное впадение легочных вен в
правое предсердие, двойное отхождение магистральных ар�
терий от правого желудочка (рис. 15.34). Продолжительность
жизни при естественном течении заболевания зависит глав�
ным образом от объема легочного кровотока и соотношения
его с системным. Так, при большом объеме легочного кро�
вотока развивается легочная гипертензия; стеноз легочной
артерии может предохранять легочные сосуды, но выражен�
ный стеноз сопровождается низким легочным кровотоком и
сбросом крови справа налево, что влечет за собой гипоксе�
мию, цианоз и эритроцитоз.

При ЭхоКГ необходимо учитывать влияние на деятель�
ность сердца каждой аномалии, составляющей комбиниро�
ванный порок: например, чем более выражен стеноз выно�
сящего тракта правого желудочка при тетраде Фалло, тем
больше крови сбрасывается справа налево через дефект меж�

желудочковой перегородки, а потому скорость кровотока
через стенозированный участок будет ниже, чем при изоли�
рованном стенозе той же тяжести.

Прежде чем перейти к характеристике отдельных комби�
нированных пороков, мы остановимся на сегментном ана�
лизе анатомии сердца, имеющем первостепенное значение
для их диагностики.

ЭхоКГ при подозрении на комбинированный врожденный
порок сердца обязательно включает так называемый сег�
ментный анализ (табл. 15.3). Подразумевают, что сердце со�
стоит из нескольких сегментов (предсердного, желудочко�
вого и артериального), каждый сегмент рассматривают по
отдельности и выясняют типы предсердно�желудочкового и
желудочково�артериального соединений.

Начинают с расположения предсердий. Термин нормаль�
ное расположение (situs solitus) означает, что морфологиче�
ски правое предсердие находится справа, а морфологически
левое — слева, а обратное расположение (situs inversus) опи�
сывает противоположную ситуацию. Неопределенное распо�
ложение предсердий (situs ambiguus) распадается еще на два
состояния: 1) оба предсердия — морфологически правые

229ВРОЖДЕННЫЕ ПОРОКИ СЕРДЦА У ВЗРОСЛЫХ

Таблица 15.3. Сегментный анализ анатомии сердца

Расположение предсердий
Нормальное: морфологически правое предсердие справа
Обратное: морфологически правое предсердие слева
Неопределенное:

оба предсердия правые
оба предсердия левые

Желудочковая петля
d�Петля: морфологически правый желудочек справа
l�Петля: морфологически правый желудочек слева

Желудочково�артериальное соединение
Конкордантное: аорта отходит от морфологически левого
желудочка, легочный ствол — от правого
Дискордантное (транспозиция): аорта отходит от морфоло�
гически правого желудочка, легочный ствол — от левого
Двойное отхождение магистральных артерий от правого
желудочка
Двойное отхождение магистральных артерий от левого
желудочка
Отхождение от сердца единственной магистральной артерии:

атрезия аорты
атрезия легочного ствола
общий артериальный ствол

Snider AR. General Echocardiographic Approach to the Adult with
Suspected Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The Practice of
Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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(это состояние сопровождается аспленией), 2) оба предсер�
дия — морфологически левые (это состояние сопровождает�
ся полиспленией). Дополнительные сведения может дать
исследование расположения нижней полой вены, нисходя�
щей аорты, печени и желудка. При нормальном расположе�
нии предсердий нижняя полая вена и печень находятся спра�
ва, нисходящая аорта и желудок — слева, а при обратном —
наоборот.

Следующий этап — определение желудочковой петли.
Термин d�петля означает, что морфологически правый же�
лудочек находится справа, морфологически левый — слева.
Термин l�петля описывает обратную ситуацию. Желудочко�
вая петля и расположение предсердий описываются по от�
дельности. Конкордантное (правильное) предсердно�желу�
дочковое соединение (правое предсердие соединено с пра�
вым желудочком, левое — с левым), тем самым, возможно в
двух случаях: нормальное расположение предсердий с d�пет�
лей и обратное с l�петлей, а дискордантное — тоже в двух:
нормальное расположение предсердий с l�петлей и обрат�
ное с d�петлей. Самый надежный признак, позволяющий
определить желудочковую петлю, — расположение атрио�
вентрикулярных клапанов (всегда относящихся к соответ�
ствующему желудочку). Значит, если трехстворчатый кла�
пан справа, то это d�петля, если слева — l�петля. Почти все�
гда приносящий тракт правого желудочка и его трабекуляр�
ная часть находятся с одной стороны от выносящего тракта
левого желудочка, исключение составляет сердце крест�на�
крест (см. ниже, «Случаи из практики»).

Пространственное соотношение приносящих трактов же�
лудочков и их трабекулярных частей не определяет желудоч�
ковой петли, оно задается поворотом верхушки сердца на
9�й неделе внутриутробного развития. Как правило, вер�
хушка обращена в сторону, противоположную желудочко�
вой петле (так, в норме, при d�петле, она обращена влево).
При конкордантном предсердно�желудочковом соедине�
нии поворот верхушки обычно завершен. Незавершенный
поворот верхушки, как правило, сочетается с дискордант�
ным предсердно�желудочковым соединением, сагиттально
расположенной межжелудочковой перегородкой, мезокар�
дией (верхушка сердца — по срединной линии). Верхушка
может быть неправильно повернута во фронтальной плос�
кости и вдоль длинной оси сердца, это ведет к нарушенным
пространственным отношениям камер сердца и положени�
ям межжелудочковой перегородки.

Заключительный этап сегментного анализа — описание
расположения магистральных артерий и их соединения с
желудочками. В норме легочный ствол отходит от морфоло�
гически правого желудочка, аорта — от левого, аортальный
клапан расположен сзади и справа от клапана легочной ар�
терии. При транспозиции магистральных артерий аорта от�
ходит от морфологически правого желудочка, легочный

ствол — от левого. Возможно также двойное отхождение ма�
гистральных артерий от правого, левого или единственного
желудочка, а также отхождение от сердца единственной ар�
терии — при общем артериальном стволе, атрезии аорты
или легочного ствола.

Желудочком называют камеру, к которой относится по край�
ней мере половина приносящей части, то есть фиброзного
кольца атриовентрикулярного клапана. Наличие кровотока
через клапан при этом не учитывается: так, при атрезии
трехстворчатого клапана маленькая камера сердца, к кото�
рой относится трикуспидальное кольцо без всякого клапа�
на и кровотока, — все�таки правый желудочек. Тем же пра�
вилом руководствуются для определения отхождения арте�
рий от желудочков: чтобы считать, что артерия отходит от
желудочка, надо, чтобы она отходила от него хотя бы напо�
ловину. Соответственно, рудиментарной называют камеру,
получающую менее 50% приносящей части и не подходя�
щую под определение желудочка.

Рудиментарная камера может быть выносящей (когда от
нее отходит артерия хотя бы наполовину) или трабекуляр�
ным мешком (от которого артерия отходит менее чем напо�
ловину).

Эхокардиографические признаки морфологической при�
надлежности камер сердца перечислены в табл. 15.4.
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Таблица 15.4. Эхокардиографические признаки морфо�
логической принадлежности камер сердца

Правое предсердие
Прикрепление евстахиева клапана
Короткое толстое ушко (рис. 17.9)
Обычно в него впадают полые вены и коронарный синус

Левое предсердие
Заслонка овального окна (рис. 17.30)
Длинное вытянутое ушко (рис. 17.13, 17.26, 17.27)
Обычно в него впадают легочные вены

Правый желудочек
Мышечные тяжи между межжелудочковой перегородкой и
передней стенкой (самый крупный — модераторный тяж,
рис. 7.3, 15.29)
Прикрепление хорд атриовентрикулярного клапана к меж�
желудочковой перегородке
Трехстворчатый клапан (расположен ближе к верхушке)

Левый желудочек
Гладкая поверхность межжелудочковой перегородки
Митральный клапан (расположен дальше от верхушки)

Snider AR. General Echocardiographic Approach to the Adult with
Suspected Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The Practice of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2002.
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Под декстрокардией понимают состояние, когда сердце на�
ходится большей частью в правой половине грудной клетки.
Есть три вида декстрокардии (рис. 15.27): декстропозиция
сердца (сердце смещено вправо из�за объемного процесса в
левой половине грудной клетки или ателектаза правого лег�
кого), декстроверсия (синоним — правосформированное
праворасположенное сердце, возникает из�за отсутствия по�
ворота верхушки влево, часто сочетается с дискордантным
предсердно�желудочковым соединением) и зеркальная дек�
строкардия (синонимы — истинная декстрокардия, лево�
сформированное праворасположенное сердце), при кото�
рой все структуры сердца зеркально перевернуты по отно�
шению к сагиттальной плоскости. Исследование больных с
декстрокардией начинают не из парастернального, а из суб�
костального доступа, а затем уже приспосабливают положе�
ние датчика к положению сердца и получают позиции, эк�
вивалентные парастернальным и апикальным при нормаль�
но расположенном сердце.

Все возможные сочетания предсердно�желудочковых и же�
лудочково�артериальных соединений и соответствующие им
врожденные пороки сердца приведены в табл. 15.5.

Самый частый вариант транспозиции — d�транспозиция
магистральных артерий: правое предсердие соединено с мор�
фологически правым желудочком, а он — с аортой, левое
предсердие — с морфологически левым желудочком, а он —
с легочной артерией (рис. 15.28). Буква d в данном случае
указывает на расположение магистральных артерий (в 80%
случаев аортальный клапан находится справа от клапана ле�
гочной артерии). В редких случаях аортальный клапан нахо�
дится слева от клапана легочной артерии, еще реже — спере�
ди от него. Хотя расположение полулунных клапанов и мо�
жет помочь в постановке диагноза, не следует полагаться
только на этот признак. Основные анатомические и эхокар�
диографические признаки d�транспозиции магистральных
артерий: подаортальный конус (напоминающий нормаль�

ный подлегочный), фиброзный контакт митрального кла�
пана с клапаном легочной артерии, прямая межжелудочко�
вая перегородка, параллельный ход выносящих трактов же�
лудочков и магистральных артерий, отклонение задней ма�
гистральной артерии назад. В трети случаев имеется дефект
межжелудочковой перегородки (в этих случаях легочный
ствол обычно сидит верхом на межжелудочковой перего�
родке), часто встречается обструкция выносящего тракта
левого желудочка.

Другой вариант транспозиции — l�транспозиция магист�
ральных артерий, иначе ее называют врожденной корригиро�
ванной транспозицией магистральных артерий: правое пред�
сердие соединено с морфологически левым желудочком
(находящимся справа), а он — с легочной артерией, левое
предсердие — с морфологически правым желудочком (нахо�
дящимся слева), а он — с аортой (рис. 15.29). Аортальный
клапан обычно находится спереди от клапана легочной ар�
терии, обычно имеется фиброзный контакт задней створки
клапана легочной артерии с передней створкой митрально�
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Декстропозиция Декстроверсия Зеркальная
декстрокардия
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Рисунок 15.27. Виды декстрокардии:
декстропозиция сердца, декстроверсия и
зеркальная декстрокардия. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RA —
правое предсердие, RV — правый желу�
дочек. Snider AR. General Echocardiogra�
phic Approach to the Adult with Suspected
Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The
Practice of Clinical Echocardiography, Saun�
ders, 2002.

Таблица 15.5. Сочетания предсердно�желудочковых и же�
лудочково�артериальных соединений и соответствующие
им пороки сердца

Предсердно�
желудочковое
соединение

Желудочково�
артериальное
соединение Порок

Конкордантное Конкордантное Норма
Конкордантное Дискордантное d�Транспозиция ма�

гистральных артерий
Дискордантное Дискордантное l�Транспозиция маги�

стральных артерий
Дискордантное Конкордантное Изолированная ин�

версия желудочков,
анатомически корри�
гированная дистопия
желудочков

Snider AR. General Echocardiographic Approach to the Adult with
Suspected Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The Practice of Clinical
Echocardiography, Saunders, 2002.
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го клапана (иногда также есть непрямой фиброзный кон�
такт клапана легочной артерии с трехстворчатым клапа�
ном — через фиброзный каркас и мембранозную часть меж�
желудочковой перегородки). Как и при d�транспозиции, вы�
носящие тракты желудочков и магистральные артерии идут
параллельно. Желудочки обычно расположены бок о бок

(правый желудочек не находится спереди от левого, как в
норме и при d�транспозиции). В 90% случаев обнаружива�
ются изменения трехстворчатого клапана (расположенного
слева), напоминающие аномалию Эбштейна, часто имеется
трикуспидальная (клинически — митральная) недостаточ�
ность, изредка трикуспидальный (клинически — митраль�
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Рисунок 15.28. (В цвете — см. c. 331.) d�Транспозиция магист�
ральных артерий у взрослого мужчины. В детстве ему провели
операцию Мастарда, в результате которой кровоток из легоч�
ных вен был перенаправлен в правое предсердие, из полых
вен — в левое. Тем самым, морфологически правый желудочек
стал выполнять функцию левого, и наоборот — как при l�транс�
позиции магистральных артерий. А и Б. Двумерное и цветное
допплеровское исследование из апикальной четырехкамерной
позиции. Видна диафрагма (сделанная из перикарда больного),
отделяющая легочные вены от морфологически левого пред�
сердия (стрелка). Ясно виден кровоток из легочных вен в мор�
фологически правое предсердие и правый желудочек. В. Пара�

стернальная короткая ось на уровне митрального клапана. Меж�
желудочковая перегородка расположена почти горизонтально,
имеется выраженная гипертрофия морфологически правого
желудочка (он выполняет функцию левого). Г. Супрастерналь�
ная длинная ось дуги аорты, цветное допплеровское исследова�
ние. Ясно виден параллельный ход магистральных артерий —
отличительная черта их транспозиции. Ao — аорта, LAA — уш�
ко левого предсердия, LLPV — левая нижняя легочная вена,
LV — левый желудочек, PA — легочный ствол, RA — правое
предсердие, RUPV — правая верхняя легочная вена, RV — пра�
вый желудочек.
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ный) стеноз. У 70% больных имеются дефекты межжелудоч�
ковой перегородки (чаще всего перимембранозные), у 40% —
подклапанный стеноз легочной артерии, у 10% — субаор�
тальный стеноз и у большей части больных — коарктация
аорты. Высок риск полной атриовентрикулярной блокады
(из�за врожденной патологии проводящей системы). Следу�
ет также иметь в виду, что на ЭКГ у таких больных обнару�
живаются патологические зубцы Q в правых грудных отве�
дениях — не надо принимать их за проявление инфаркта
миокарда.

В отсутствие гемодинамически значимого внутрисердеч�
ного сброса крови, тяжелой клапанной недостаточности и
стенозов врожденная корригированная транспозиция ма�
гистральных артерий может протекать совершенно бессим�
птомно. И хотя сопутствующие нарушения почти всегда
есть, многие больные долгое время ведут нормальный об�
раз жизни. Основное прогностическое значение приобре�
тает функция правого желудочка, выполняющего при этом
пороке функцию левого, — на нее, а также на трикуспи�
дальную недостаточность следует обратить особое внима�
ние при ЭхоКГ.

При бессимптомной врожденной корригированной транс�
позиции магистральных артерий можно ограничиться на�
блюдением и тщательной профилактикой инфекционного
эндокардита. Надо предупредить больного о высокой веро�
ятности полной атриовентрикулярной блокады и без край�
ней необходимости не проводить никаких инвазивных вме�
шательств. Тактика лечения дефектов межжелудочковой пе�
регородки и стеноза клапана легочной артерии та же, что
при изолированных поражениях, без транспозиции магист�
ральных артерий. При тяжелом подклапанном стенозе ле�
гочной артерии закрывают дефект межжелудочковой пере�
городки и создают шунт (кондуит) из морфологически лево�
го желудочка в легочную артерию, а при тяжелой трикуспи�
дальной недостаточности (клинически — митральной) про�
водят реконструктивную операцию или протезирование кла�
пана.

Изолированная инверсия желудочков — редкий врожден�
ный порок. Правое предсердие соединено с морфологиче�
ски левым желудочком, а он — с аортой, левое предсердие —
с морфологически правым желудочком, а он — с легочной
артерией, без транспозиции магистральных артерий. Пато�
физиологически этот порок похож на d�транспозицию ма�
гистральных артерий. Еще более редкий порок с теми же
предсердно�желудочковым и желудочково�артериальным
соединениями — анатомически корригированная дистопия
желудочков. В отличие от изолированной инверсии желу�
дочков при этом пороке нарушено соотношение между аор�
той и атриовентрикулярным каналом, отсутствует митраль�
но�аортальный фиброзный контакт и, несмотря на конкор�
дантное желудочково�артериальное соединение, аорта про�
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Рисунок 15.29. Врожденная корригированная транспозиция
магистральных артерий (l�транспозиция), апикальная четы�
рехкамерная позиция (А) и чреспищеводная четырехкамерная
позиция (Б). Наличие модераторного тяжа (стрелки) позволяет
распознать желудочки: левое предсердие сообщается с морфо�
логически правым желудочком (от него отходит аорта), правое
предсердие — с морфологически левым желудочком (от него
отходит легочный ствол). Клапаны соответствуют морфологи�
ческим желудочкам, справа на рисунке — трехстворчатый кла�
пан, слева — митральный. Различить их можно потому, что
трехстворчатый клапан находится ближе к верхушке, чем мит�
ральный. anLV — морфологически левый желудочек, anRV —
морфологически правый желудочек, e — электрод, LA — левое
предсердие, MB — модераторный тяж, MV — митральный кла�
пан, RA — правое предсердие, TV — трехстворчатый клапан.
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ходит спереди от клапана легочной артерии, магистральные
артерии выходят из сердца параллельно друг другу.

При единственном желудочке сердца наблюдаются раз�
нообразные взаимоотношения между желудочком и руди�
ментарной камерой и разные типы желудочково�артери�
альных соединений. Эти взаимоотношения представлены
на рис. 15.30. Если желудочек сформирован по типу левого
(что бывает чаще всего, рис. 15.31), то трабекулярная меж�
желудочковая перегородка и рудиментарная камера нахо�
дятся спереди от атриовентрикулярных клапанов, межжелу�
дочковая перегородка прикрепляется к стенке желудочка
вдали от креста сердца. Чаще всего рудиментарная камера
располагается слева у основания сердца (l�петля), реже —
справа (d�петля). Желудочково�артериальное соединение
чаще всего дискордантное: аорта отходит от рудиментарной
камеры, легочный ствол — от желудочка. Если же единст�
венный желудочек сформирован по типу правого, то трабе�
кулярная межжелудочковая перегородка и рудиментарная
камера находятся сзади от атриовентрикулярных клапанов,

межжелудочковая перегородка прикрепляется к кресту серд�
ца, чаще всего имеется атрезия левого атриовентрикулярно�
го клапана, а обе магистральные артерии отходят от желу�
дочка.

При ЭхоКГ у больных с единственным желудочком серд�
ца необходимо определить: 1) наличие и расположение ру�
диментарной камеры, 2) состояние атриовентрикулярных
клапанов, 3) расположение и отхождение магистральных
артерий, 4) наличие обструкции легочного и системного
кровотока, 5) сократимость желудочка, 6) при атрезии одно�
го из атриовентрикулярных клапанов — степень выражен�
ности нарушений венозного притока к сердцу. Очень важно
измерить давление в легочной артерии и размер бульбовен�
трикулярного окна (отверстия, соединяющего желудочек с
рудиментарной камерой), так как это основные параметры,
определяющие возможный эффект радикальной хирургиче�
ской коррекции порока — операции Фонтена.

В 1888 году Фалло описал порок, включающий в себя четыре
составляющих: дефект межжелудочковой перегородки, сте�
ноз легочной артерии, декстропозицию аорты и гипертро�
фию правого желудочка (рис. 15.32). Оказалось, что, кроме
того, у 15% больных имеется дефект межпредсердной пере�
городки, а у 25% — правосторонняя дуга аорты. У 5—9%
больных передняя нисходящая коронарная артерия отходит
от правой коронарной артерии либо наблюдается удвоение
этой артерии с отхождением одной — от ствола левой коро�
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Рисунок 15.30. Расположение желудочка, рудиментарной ка�
меры и магистральных артерий при единственном желудочке
сердца. Проекция соответствует парастернальной короткой оси
аортального клапана. Объяснения к схеме — см. текст. Ввер�
ху — единственный желудочек сформирован по типу левого,
внизу — по типу правого. Черным кружком обозначен крест
сердца (crux cordis) — место, где задняя межжелудочковая бо�
розда соединяется с горизонтально идущей задней частью ве�
нечной борозды. Л — левая сторона тела, П — правая сторона
тела, Ao — аорта, PA — легочный ствол, RC — рудиментарная
камера. Snider AR. General Echocardiographic Approach to the
Adult with Suspected Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The
Practice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 15.31. Единственный желудочек сердца у больного
56 лет, апикальный доступ. Желудочек сформирован по типу
левого. Имеется d�транспозиция магистральных артерий и кла�
панный стеноз легочной артерии. LA — левое предсердие,
RA — правое предсердие, V — желудочек.
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нарной артерии, другой — от правой коронарной артерии;
эта аномалия затрудняет ушивание дефекта межжелудочко�
вой перегородки, поскольку аномально расположенная ко�
ронарная артерия проходит в области выносящего тракта
правого желудочка.

При естественном течении заболевания лишь 11% боль�
ных доживают до 20 лет и 3% — до 40. У основной части вы�
живших есть нетяжелый стеноз легочной артерии. Парадок�
сальным образом другую часть выживших составляют боль�
ные с атрезией легочного ствола: у них имеется множество
аортолегочных коллатералей. Основные причины смерти
при тетраде Фалло — инфекционный эндокардит, инсуль�
ты, абсцессы головного мозга, приобретенные аортальные
пороки сердца и аритмии.

При двумерном исследовании по парастернальной длин�
ной оси левого желудочка виден большой нерестриктивный
дефект межжелудочковой перегородки, сидящая верхом на
межжелудочковой перегородке аорта (рис. 15.33). Кровоток
через дефект направлен обычно справа налево, скорость его

низкая. При исследовании по короткой оси аортального кла�
пана можно хорошо рассмотреть выносящий тракт правого
желудочка и легочный ствол. Стеноз легочной артерии может
быть всех видов: и подклапанный, и клапанный, и в виде су�
жения клапанного кольца, и надклапанный — в виде гипо�
плазии легочного ствола и его ветвей. В постоянно�волновом
режиме измеряют градиент давления между правым желу�
дочком и легочным стволом. При атрезии легочного ствола
выносящий тракт правого желудочка заполнен мышечной
тканью и заканчивается слепо. Особое внимание надо обра�
тить на наличие приобретенных аортальных пороков и на
расположение коронарных артерий. Расширение правой ко�
ронарной артерии служит признаком того, что она осуществ�
ляет значительную часть кровоснабжения миокарда, а зна�
чит, имеется аномальное отхождение передней нисходящей
артерии от правой коронарной артерии. Впрочем, все это
можно с большей точностью установить при коронарной
ангиографии — она по�прежнему составляет неотъемлемую
часть предоперационного обследования при тетраде Фалло.
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Рисунок 15.32. Четыре составляющие тетрады Фалло: дефект
межжелудочковой перегородки, подклапанный стеноз легоч�
ной артерии, декстропозиция аорты, гипертрофия правого же�
лудочка. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LV — ле�
вый желудочек, PA — легочный ствол, RA — правое предсер�
дие, RV — правый желудочек, RVOT — выносящий тракт пра�
вого желудочка.

Рисунок 15.33. Тетрада Фалло, парастернальная длинная ось
левого желудочка. Этот порок включает в себя дефект межже�
лудочковой перегородки, подклапанный стеноз легочной арте�
рии, декстропозицию аорты (аорта сидит верхом на межжелу�
дочковой перегородке) и гипертрофию правого желудочка. На
рисунке хорошо виден дефект межжелудочковой перегородки
и сидящая верхом на ней аорта. Ao — корень аорты, LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.
Материал предоставил д�р Norman H. Silverman, Сан�Франци�
ско, США.
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Большинству больных с тетрадой Фалло показана ради�
кальная операция. Исключение составляют больные с атре�
зией легочного ствола: вопрос об их лечении окончательно
не ясен.

По определению, при этом пороке магистральные артерии
отходят большей частью или целиком от правого желудочка.
Они выходят из сердца параллельно. Необходимая состав�
ная часть порока — дефект межжелудочковой перегородки,
который может быть подлегочным (синдром Тауссиг—Бин�
га), подаортальным, может располагаться под устьями обеих
магистральных артерий либо находиться вдали от них
(рис. 15.34). При подлегочном дефекте гемодинамические
нарушения в целом такие же, как при d�транспозиции маги�
стральных артерий, а при подаортальном — как при тетраде
Фалло. Больные доживают до зрелого возраста только при
условии, что сброс крови на уровне желудочков ограничен
умеренным стенозом легочной артерии. Отличительная ана�
томическая особенность порока — отсутствие фиброзного
контакта митрального клапана с ближайшим полулунным.
При ЭхоКГ важно хорошо рассмотреть трехстворчатый кла�
пан с прикреплениями его хорд: сидящий верхом на межже�
лудочковой перегородке клапан существенно затрудняет
хирургическое закрытие дефекта межжелудочковой перего�
родки.

Общий артериальный ствол (truncus arteriosus) — редкий по�
рок сердца, при нем магистральные артерии представлены
единым сосудом, от которого отходят артерии обоих кругов
кровообращения, в том числе коронарные артерии. Всегда

имеется большой дефект межжелудочковой перегородки.
Мало кто при этом пороке доживает без операции до 1 года,
у взрослых общий артериальный ствол встречается только
при наличии стенозов легочных ветвей или клапанном сте�
нозе артериального ствола: эти стенозы предохраняют ле�
гочное сосудистое русло. Существует четыре типа порока,
из которых самые частые — типы I и II. При типе I от задне�
боковой стенки общего артериального ствола отходит ле�
гочный ствол, который затем делится на правую и левую ле�
гочные артерии, при типе II правая и левая легочные арте�
рии отходят непосредственно от ствола. Клапан артериаль�
ного ствола часто изменен, имеет две (8% случаев), три (61%)
или четыре створки (31%).

При ЭхоКГ необходимо провести дифференциальный
диагноз этого порока и тетрады Фалло с атрезией легочного
ствола. При обоих состояниях имеется большой дефект
межжелудочковой перегородки с крупным сосудом, сидя�
щим на ней верхом. При тетраде Фалло аортальный клапан
чаще всего не изменен,а при общем артериальном стволе
изменен, при тетраде Фалло имеется выносящий тракт пра�
вого желудочка (заканчивающийся слепо и заполненный
мышечной тканью), а при общем артериальном стволе его
нет, при тетраде Фалло нет соединения легочных артерий с
аортой, а при наиболее распространенных типах общего ар�
териального ствола — есть.

Атрезия трехстворчатого клапана составляет 1—3% врож�
денных пороков сердца, но лишь 10% больных доживают до
10 лет. Порок характеризуется отсутствием атриовентрику�
лярного клапана у морфологически правого желудочка
(рис. 15.35). Правый желудочек уменьшен в размерах, ле�
вый, напротив, расширен. Имеются дефекты межпредсерд�
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Рисунок 15.34. Типы дефектов межжелудочковой перегород�
ки при двойном отхождении магистральных артерий от правого
желудочка: дефект может быть подлегочным (А), подаорталь�
ным (Б), может располагаться под устьями обеих магистраль�
ных артерий (В) либо находиться вдали от них (Г). Ao — аорта,

LV — левый желудочек, PA — легочный ствол, RV — правый
желудочек. King ME. Echocardiographic Evaluation of the Adult
with Unoperated Congenital Heart Disease, in: Otto CM. The Pra�
ctice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.
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ной и межжелудочковой перегородок, в 30—40% случаев об�
наруживается транспозиция магистральных артерий.

При ЭхоКГ видны мембрана на месте межпредсердной
перегородки, дефекты межпредсердной и межжелудочко�
вой перегородок. От размера дефекта межжелудочковой пе�
регородки зависит размер правого желудочка. Очень суще�
ственно измерить градиенты давления по обе стороны де�
фекта, установить расположение магистральных артерий,
при наличии клапанного или подклапанного стеноза — из�
мерить градиент давления между легочной артерией и желу�
дочком. Необходимо составить представление о том, пока�
зана ли больному операция Фонтена: ее проводят при хоро�
шей сократимости левого желудочка, в отсутствие выражен�
ной митральной недостаточности и необратимой легочной
гипертензии.

Оперированные врожденные пороки
сердца

Все вмешательства, кроме закрытия артериального протока и
ушивания дефекта межпредсердной перегородки типа ostium
secundum, оставляют после себя патологические изменения
или создают новые. Рассматривать их подробно мы не будем.
Наиболее распространенные операции по поводу врожден�
ных пороков сердца перечислены в табл. 15.6, остаточные яв�
ления и последствия хирургического лечения — в табл. 15.7.
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Рисунок 15.35. Атрезия трехстворчатого клапана со стенозом
легочной артерии и отсутствием клапана легочной артерии у
20�летней больной, не подвергавшейся хирургическому лече�
нию, апикальная четырехкамерная позиция. На месте трех�
створчатого клапана — мембрана. Большой нерестриктивный
дефект межжелудочковой перегородки, большой дефект меж�
предсердной перегородки типа ostium secundum (стрелки). LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек.

Таблица 15.6. Распространенные операции при врожденных пороках сердца

Вид операции Характеристика Показания

Анастомоз по
Блелоку—Тауссиг

Анастомоз между подключичной артерией и легоч�
ной артерией (классический и модифицированный,
с использованием синтетического протеза)

Низкий легочный кровоток: тетрада Фалло;
d�транспозиция магистральных артерий; атрезия
легочного ствола; атрезия трехстворчатого
клапана

Анастомоз по
Ватерстоуну

Анастомоз между восходящей аортой и правой легоч�
ной артерией

Те же, что для анастомоза по Блелоку—Тауссиг

Анастомоз по
Гленну

Двунаправленный кавопульмональный анастомоз
(анастомоз между верхней полой веной и правой
легочной артерией без закрытия устья верхней
полой вены)

Атрезия трехстворчатого клапана; атрезия легоч�
ного ствола; этап операции Норвуда

Анастомоз по
Поттсу

Анастомоз между нисходящей аортой и левой
легочной артерией

Те же, что для анастомоза по Блелоку—Тауссиг

Атриосептэктомия по
Блелоку—Хенлону

Открытая атриосептэктомия (вместо нее сейчас
выполняют закрытую баллонную или ножевую
предсердную септостомию)

d�Транспозиция магистральных артерий; атре�
зия митрального клапана

Закрытая предсердная
септостомия по Раш�
кинду

Баллонная предсердная септостомия d�Транспозиция магистральных артерий

Закрытие атриовен�
трикулярного канала

Пластика дефектов межжелудочковой и межпред�
сердной перегородок, коррекция патологии клапанов
(например, расщепленного митрального клапана)

Открытый атриовентрикулярный канал
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Таблица 15.6 (окончание). Распространенные операции при врожденных пороках сердца

Вид операции Характеристика Показания

Закрытие артериаль�
ного протока

Перевязка артериального протока с пересечением
протока или без него, эндоваскулярное закрытие
протока

Открытый артериальный проток

Закрытие дефекта
межжелудочковой
перегородки

Ушивание или пластика дефекта Изолированные дефекты межжелудочковой пе�
регородки и комбинированные врожденные по�
роки сердца (например, тетрада Фалло)

Закрытие дефекта
межпредсердной
перегородки

Ушивание или пластика дефекта Дефекты межпредсердной перегородки с
Qp/Qs ≥ 1,8

Коррекция внутри�
предсердного
кровотока по
Мастарду

Диафрагмами из дакрона или перикарда перенаправ�
ляют кровоток из полых вен в легочную артерию че�
рез левый желудочек, из легочных вен — в аорту че�
рез правый желудочек

d�Транспозиция магистральных артерий (во
многих клиниках операция Мастарда уступает
место операциям переключения магистральных
артерий)

Коррекция внутри�
предсердного
кровотока по
Сеннингу

То же, что и операция Мастарда, но материалом для
диафрагм служат свободная стенка правого предсер�
дия и межпредсердная перегородка

d�Транспозиция магистральных артерий (во
многих клиниках операция Сеннинга уступает
место операциям переключения магистральных
артерий)

Операция Дамуса—
Кайе—Стенсела

Надклапанный анастомоз между аортой и легочной
артерией (создание аортолегочного окна), с после�
дующей операцией Фонтена

Единственный желудочек сердца с неоперабель�
ным субаортальным стенозом

Операция Конно Увеличение размеров выносящего тракта левого же�
лудочка путем создания дефекта межжелудочковой
перегородки с последующей его пластикой в сочета�
нии с протезированием аортального клапана

Обструкция выносящего тракта левого желудоч�
ка, которую нельзя устранить ни вальвулотоми�
ей, ни баллонной вальвулопластикой

Операция Норвуда Анастомоз между легочным стволом и восходящей
аортой с последующей операцией Фонтена

Атрезия аортального клапана; гипоплазия левых
отделов сердца

Операция Растелли Соединение правого желудочка с легочной артерией
с помощью клапансодержащего шунта (кондуита),
левого желудочка — через дефект межжелудочковой
перегородки — с аортой

d�Транспозиция магистральных артерий с де�
фектом межжелудочковой перегородки и со сте�
нозом легочной артерии; общий артериальный
ствол; двойное отхождение магистральных арте�
рий от правого желудочка

Операция Фонтена Соединение правого предсердия с легочным стволом
с помощью шунта (кондуита), содержащего или не
содержащего клапан

d�Транспозиция магистральных артерий; един�
ственный желудочек сердца со стенозом легоч�
ной артерии; атрезия трехстворчатого клапана

Переключение магист�
ральных артерий по
Жатене

Меняют местами аорту и легочный ствол, пересажи�
вают устья коронарных артерий в основание легоч�
ного ствола

d�Транспозиция магистральных артерий

Сужение легочного
ствола

Сужение легочного ствола для уменьшения легочно�
го кровотока и давления в легочной артерии

Большой сброс слева направо

Устранение аорталь�
ного стеноза

Вальвулотомия либо баллонная вальвулопластика Врожденный аортальный стеноз

Устранение клапанно�
го и подклапанного
стенозов легочной
артерии

Устранение клапанного и подклапанного стенозов
легочной артерии закрытым путем по Броку и откры�
тым путем, баллонная вальвулопластика

Стеноз клапана легочной артерии; тетрада
Фалло

Устранение коаркта�
ции аорты

Разнообразные операции: анастомоз конец в конец,
истмопластика, замещение суженного участка сосу�
дистым протезом, баллонная дилатация

Коарктация аорты

Устранение митраль�
ного стеноза

Открытая митральная комиссуротомия Врожденный митральный стеноз
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Случаи из практики

Материал предоставил д"р Chi Di Liang, Гаосюн, Тайвань

Мальчик 7 лет направлен на ЭхоКГ. Известно, что вскоре
после рождения у него был обнаружен открытый артериаль�
ный проток. При осмотре обращали на себя внимание выра�
женный цианоз, одышка, симптом барабанных палочек,
усиление легочного компонента II тона, мягкий систоличе�
ский шум вдоль левого края грудины. Гемоглобин крови —
220 г/л. При рентгенографии грудной клетки выявлено уме�
ренное увеличение тени сердца, расширение проксималь�

ных участков легочной артерии с резким обеднением легоч�
ного рисунка, что свидетельствовало о высокой легочной
гипертензии. На ЭКГ — признаки гипертрофии правого
желудочка. При ЭхоКГ обнаружены открытый артериаль�
ный проток со сбросом справа налево и аневризма правого
синуса Вальсальвы, диагноз подтвержден при аортографии
(рис. 15.36).

Врожденные аневризмы синусов Вальсальвы встречают�
ся нечасто и в большинстве случаев сочетаются с дефектами
межжелудочковой перегородки. Сочетание аневризмы си�
нуса Вальсальвы с открытым артериальным протоком — ред�
кость. В данном случае, учитывая синдром Эйзенменгера,
единственный способ лечения — трансплантация комплек�
са сердце—легкие.
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Таблица 15.7. Оперированные врожденные пороки серд�
ца: остаточные явления и последствия операции

Остаточные явления
Двустворчатый аортальный клапан (коарктация аорты)
Расщепленный митральный клапан (дефект межпредсерд�
ной перегородки типа ostium primum)
Остаточная обструкция выносящего тракта правого или ле�
вого желудочка
Недостаточность атриовентрикулярных клапанов (опера�
ция Фонтена по поводу атрезии трехстворчатого клапана
или единственного желудочка сердца)
Артериальная гипертония (коарктация аорты), легочная ги�
пертензия (сброс крови слева направо)
Неспособность правого (транспозиции магистральных ар�
терий) или единственного желудочка выполнять функцию
левого, длительная перегрузка давлением или объемом,
длительное воздействие гипоксемии и эритроцитоза на ко�
ронарный резерв и сократимость миокарда

Последствия операции
Механические повреждения желудочков (вентрикулотомия)
Нарушения ритма и проводимости сердца: предсердные
аритмии и слабость синусового узла (закрытие дефекта
межпредсердной перегородки, операции Мастарда и Сен�
нинга), блокада правой или передней ветви левой ножки
пучка Гиса (закрытие дефекта межжелудочковой перегород�
ки), желудочковые нарушения ритма и нарушения внутри�
желудочковой проводимости после вентрикулотомии
Клапанная недостаточность (вальвулотомия), митральная
недостаточность или стеноз (реконструктивная операция на
расщепленном митральном клапане)
Повреждения протезных материалов: дефекты заплат (по�
сле ушивания дефектов межжелудочковой перегородки),
загиб, перекручивание или обструкция аортолегочных шун�
тов (кондуитов), дисфункция протезированных клапанов

Child JS. Echo�Doppler and color�flow imaging in congenital heart disease,
in: Schiller NB, ed. Doppler Echocardiography. Cardiology Clinics 8(2),
1990.

Рисунок 15.36. Аневризма правого синуса Вальсальвы (стрел�
ки). А. Парастернальная длинная ось левого желудочка. Б. Аор�
тограмма из левой косой проекции. Ao — корень аорты.
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Лаборатория эхокардиографии Калифорнийского
университета в Сан"Франциско

Больной 34 лет, уроженец Ирана, родившийся с выражен�
ным цианозом, с 10�летнего возраста наблюдался в клинике
Калифорнийского университета в Сан�Франциско. Тогда
же произведена первая катетеризация сердца и обнаружена
тетрада Фалло с большим нерестриктивным дефектом меж�
желудочковой перегородки, открытым артериальным про�
током, правосторонней дугой аорты, атрезией клапана ле�
гочной артерии, гипоплазией ветвей легочной артерии; на�
блюдалось уменьшение насыщения гемоглобина кислоро�
дом со 100% в легочных венах до 73% в восходящей аорте,
выравнивание систолического давления в желудочках, от�
ношение легочного кровотока к системному равнялось 0,3:1.
Для улучшения легочного кровотока наложили аортолегоч�
ный анастомоз с помощью тефлонового протеза. Радикаль�
ная операция была намечена на более позднее время. Спус�
тя 4 года провели повторную катетеризацию сердца, при ко�
торой обнаружили недостаточное развитие легочных арте�
рий, при сцинтиграфии легких выявлены нарушения крово�
тока во многих легочных сегментах. При последней госпи�
тализации вновь проведена катетеризация сердца, которая
дала следующие результаты.

Обнаружено, что к половине легочных сегментов кровь
доставляется по коллатералям из аорты. Значительная часть
коллатералей содержала стенозы, которые, с одной стороны,
препятствовали нормальному кровотоку в легких, но с дру�
гой — защищали периферические легочные артерии от необ�
ратимых изменений, вызванных легочной гипертензией.

Обсуждалась возможность радикальной операции с объе�
динением всех коллатералей и вшиванием их в легочную ар�
терию. Однако от этой идеи отказались из�за того, что в бу�
дущем такая операция повлекла бы необратимые изменения
в периферических легочных артериях, а кроме того, она са�
ма по себе сопряжена с высоким риском.

Было решено провести паллиативное вмешательство —
баллонную ангиопластику с установкой стентов в суженные

коллатерали, чтобы поднять в них систолическое давление
до 20—25 мм рт. ст. Это вмешательство увеличило насыще�
ние артериальной крови кислородом без резкого повыше�
ния давления в легочной артерии. Самочувствие больного
заметно улучшилось.

ЭхоКГ в данном случае играла лишь вспомогательную
роль: она подтвердила отсутствие сообщения между правым
желудочком и легочной артерией (рис. 15.37).

Материал предоставил д"р Andrej Robida, Доха, Катар

Женщина 37 лет направлена к врачу после трех самопроиз�
вольных абортов, никогда ранее за медицинской помощью
не обращалась. У нее обнаружены цианоз, одышка при физи�
ческой нагрузке, симптом барабанных палочек, выраженное
расщепление II тона с ослаблением его легочного компонен�
та, мезосистолический шум III степени громкости вверху у
левого края грудины, выраженный эритроцитоз (гемоглобин
крови 210 г/л, гематокрит 61%). ЭКГ: отклонение электриче�
ской оси сердца влево, признаки гипертрофии левого желу�
дочка. Рентгенография грудной клетки: умеренное расшире�
ние тени сердца, обеднение легочного рисунка.

При ЭхоКГ обнаружены следующие патологические из�
менения (рис. 15.38): 1) атрезия трехстворчатого клапана,
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Рисунок 15.37. Тетрада Фалло с атрезией клапана легочной
артерии, парастернальная длинная ось левого желудочка. Ви�
ден большой дефект межжелудочковой перегородки, аорта си�
дит на ней верхом. Выносящий тракт правого желудочка запол�
нен мышечной тканью и заканчивается слепо. Ao — корень
аорты, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RV —
правый желудочек.

Насыщение гемогло�
бина кислородом, %

Давление,
мм рт. ст.

Левое предсердие 96 2 (среднее)
Левый желудочек 86 108/11
Аорта 80 116/70
Нижняя полая вена 52
Правое предсердие 63 3 (среднее)
Правый желудочек 62 113/5
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2) дефект межпредсердной перегородки типа ostium secun�
dum со сбросом справа налево (рис. 15.39), 3) гипоплазия
правого желудочка, 4) рестриктивный дефект межжелудоч�
ковой перегородки, 5) надклапанный и клапанный стеноз
легочной артерии с максимальным градиентом давления ме�
жду правым желудочком и легочным стволом 95 мм рт. ст.,

6) двустворчатый клапан легочной артерии (рис. 15.40),
7) гипоплазия легочного ствола, 8) гипоплазия ветвей легоч�
ной артерии.

Дальнейшего подтверждения диагноза не потребовалось,
больная направлена на операцию, ей наложен правосторон�
ний анастомоз по Блелоку—Тауссиг (между правой под�
ключичной и правой легочной артериями).

Обязательные компоненты атрезии трехстворчатого кла�
пана — отсутствие сообщения между правым предсердием и
желудочком и дефект межпредсердной перегородки. Пра�
вый желудочек гипоплазирован и сообщается с левым через
дефект межжелудочковой перегородки. Аорта и легочная
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Рисунок 15.38. Атрезия трехстворчатого клапана, чреспище�
водное исследование, четырехкамерная позиция. Характерная
форма ушка правого предсердия (нет на изображении) указы�
вает на то, что морфологически правое предсердие расположе�
но справа (situs solitus). Сообщение между ним и правым желу�
дочком отсутствует. Трехстворчатый клапан замещен толстой
фибромышечной тканью. Левое предсердие сообщается с рас�
ширенным левым желудочком через нормальный митральный
клапан. Желудочки сообщаются через дефект межжелудочко�
вой перегородки (стрелка). LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 15.39. Атрезия трехстворчатого клапана, чреспище�
водное исследование, четырехкамерная позиция, после внут�
ривенного введения взболтанного физиологического раствора.
Ясно видно, как при этом пороке происходит кровоток. Снача�
ла контрастируется правое предсердие (А), затем через дефект
межпредсердной перегородки — левое, пузырьки воздуха начи�

нают поступать через митральный клапан в левый желудочек
(Б), полностью заполняются контрастом все камеры, кроме
правого желудочка (В), наконец, через дефект межжелудочко�
вой перегородки заполняется правый желудочек (Г). LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 15.40. Атрезия трехстворчатого клапана, чреспище�
водное исследование, короткая ось основания сердца. Виден
двустворчатый стенозированный клапан легочной артерии.
Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, PA — легочный
ствол, RVOT — выносящий тракт правого желудочка.
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артерия, как правило, имеют нормальное отхождение от же�
лудочков, часто встречается стеноз легочной артерии, из�
редка — атрезия легочного ствола. Кровь из полых вен по�
ступает в правое предсердие, оттуда через дефект межпред�
сердной перегородки в левое предсердие, затем в левый же�
лудочек и через дефект межжелудочковой перегородки — в
правый желудочек и легочную артерию (рис. 15.39). Выра�
женность цианоза зависит от степени стеноза легочной ар�
терии, выживаемость — от отношения легочного кровотока
к системному. В данном случае оно, очевидно, было наилуч�
шим, близким к единице, что и позволило больной дожить
до 37 лет.

Материал предоставил д!р Andrej Robida, Доха, Катар

Когда этой 16�летней девушке был 1 год, ей наложили пра�
восторонний анастомоз по Блелоку—Тауссиг, а в 4�летнем
возрасте (из�за усиливающегося цианоза) — левосторонний.
При осмотре отмечался умеренный цианоз и симптом бара�
банных палочек. Над грудиной, в средней ее трети, пальпи�
ровалось систолическое дрожание, там же выслушивался
систолический шум IV степени громкости. С обеих сторон в
надключичной области выслушивался постоянный систо�
лодиастолический шум II степени громкости. Гемоглобин
крови — 163 г/л, гематокрит — 43%. ЭКГ: отклонение элек�

трической оси сердца вправо, признаки гипертрофии обоих
желудочков. При трансторакальной ЭхоКГ обнаружено сле�
дующее (рис. 15.41): 1) нормальное расположение предсер�
дий, 2) конкордантное предсердно�желудочковое соедине�
ние, 3) дискордантное желудочково�артериальное соедине�
ние, 4) расположение желудочков крест�накрест, 5) дефект
выносящей части межжелудочковой перегородки, 6) выра�
женный стеноз легочной артерии, 7) аорта расположена
спереди и слева от легочной артерии, 8) проходимые анасто�
мозы по Блелоку—Тауссиг с обеих сторон. Эти находки под�
твердились при катетеризации сердца и ангиографии.

Сердце крест�накрест (criss�cross) характеризуется несо�
ответствием пространственного расположения предсердий
и желудочков. Известно шесть вариантов порока с разными
предсердно�желудочковыми и желудочково�артериальными
соединениями. В данном случае наблюдаются конкордант�
ное предсердно�желудочковое и дискордантное желудочко�
во�артериальное соединения: нормально расположенное
правое предсердие через трехстворчатый клапан сообщает�
ся с правым желудочком, расположенным слева и спереди,
от правого желудочка отходит аорта. Нормально располо�
женное левое предсердие через митральный клапан соеди�
няется с левым желудочком, который лежит справа, сзади и
ниже правого желудочка. От левого желудочка начинается
легочный ствол, лежащий справа и сзади от аорты. Наруше�
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Рисунок 15.41. Сердце крест�накрест. А. Апикальная «четы�
рехкамерная» позиция. На самом деле видны лишь предсердия
и левый желудочек. Создается ложное впечатление об атрезии
трехстворчатого клапана. Предсердия расположены нормаль�
но. Легочные вены впадают в левое предсердие, полые (не вид�
ны на изображении) — в правое. Дефекта межпредсердной пе�
регородки нет. Левое предсердие сообщается с левым желудоч�
ком (о том, что это морфологически левый желудочек, свиде�
тельствует двустворчатый атриовентрикулярный клапан), ко�
торый ориентирован слева направо (от основания к верхушке).
Б. При отклонении плоскости сканирования вперед становится
виден приносящий тракт правого желудочка. Межжелудочковая
перегородка расположена почти горизонтально, правый желу�

дочек ориентирован справа налево (желудочки лежат крест�на�
крест). В. Парастернальная длинная ось левого желудочка. От
левого желудочка отходит сосуд, имеющий бифуркацию (четче
она видна по короткой оси), — это легочный ствол. От правого
желудочка отходит аорта. Виден большой дефект межжелудоч�
ковой перегородки. Деформация инфундибулярной части меж�
желудочковой перегородки создает подклапанный стеноз ле�
гочной артерии. Максимальный градиент давления между ле�
вым желудочком и легочной артерией — 80 мм рт. ст. Ao — аор�
та, IVS — межжелудочковая перегородка, LA — левое предсер�
дие, LV — левый желудочек, PA — легочный ствол, RA — пра�
вое предсердие, RV — правый желудочек, VSD — дефект меж�
желудочковой перегородки.
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ния гемодинамики при этом типе порока — как при транспо�
зиции магистральных артерий. Именно поэтому больной бы�
ли в свое время наложены анастомозы по Блелоку—Тауссиг.

Основная трудность для эхокардиографического иссле�
дования — ложное впечатление о нарушенном предсерд�
но�желудочковом соединении: оно создается из�за того, что
приносящие тракты желудочков лежат в разных плоскостях.
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16 Стресс�эхокардиография

Для неинвазивной диагностики ИБС и определения про�
гноза при ней используют нагрузочные пробы в сочетании с
различными методами распознавания ишемии. Наиболее
доступный метод распознавания ишемии миокарда — изу�
чение изменений сегмента ST на ЭКГ при физической на�
грузке (нагрузочные ЭКГ�пробы). Однако некоторые фак�
торы ограничивают диагностическую ценность нагрузоч�
ных ЭКГ�проб: женский пол, измененная ЭКГ в покое, од�
нососудистое поражение коронарных артерий, низкая веро�
ятность ИБС по клиническим данным, неспособность боль�
ного выполнить максимальную нагрузку.

Существенно большей диагностической ценностью об�
ладают изотопные методы исследования сердца в сочетании
с нагрузочными пробами (изотопная вентрикулография и
сцинтиграфия миокарда с 201Tl или 99mTc). Еще одним спо�
собом выявления ишемии миокарда служит стресс�ЭхоКГ —
исследование локальной сократимости миокарда левого же�
лудочка с помощью двумерной ЭхоКГ при нагрузке.

Впервые ЭхоКГ во время физической нагрузки примени�
ли Уэнн с соавт. в 1979 году. В те годы эхокардиографы были
не настолько хороши, чтобы сразу обеспечить широкое рас�
пространение стресс�ЭхоКГ. В настоящее время благодаря
улучшению разрешающей способности двумерной ЭхоКГ,
появлению гармонического анализа и новых эхоконтраст�
ных средств, внедрению компьютерных методов хранения и
анализа изображений стресс�ЭхоКГ стала хорошей альтер�
нативой более дорогим изотопным методам диагностики
ИБС. В условиях, когда проведение изотопных исследова�
ний невозможно или затруднено, стресс�ЭхоКГ — лучший
неинвазивный метод диагностики ИБС.

Следует отметить, что в выборе неинвазивного метода
диагностики ИБС решающее значение приобретает способ�

ность того или иного метода предсказывать вероятность ос�
ложнений (инфаркта миокарда, сердечной недостаточно�
сти) и смерти. Диагноз ИБС сам по себе еще не служит пока�
занием к коронарному шунтированию или баллонной ан�
гиопластике: необходимо убедиться в том, что риск хирур�
гического лечения оправдан. Стресс�ЭхоКГ, как и изотоп�
ные методы, обладает существенной ценностью именно с
этой точки зрения. Во множестве работ доказана высокая
точность стресс�ЭхоКГ для предсказания осложнений и
смерти при ИБС, в том числе у женщин, у лиц, страдающих
сахарным диабетом, у тех, кто перенес коронарное шунти�
рование или баллонную ангиопластику.

Считается, что хирургическое лечение ИБС показано, ес�
ли риск смерти превышает 3% в год, такое наблюдается при
обширных и множественных зонах ишемии миокарда, сис�
толической дисфункции левого желудочка. Если же риск
смерти невелик (менее 1% в год), что бывает при однососу�
дистом поражении, небольшой зоне ишемии миокарда и
нормальной систолической функции левого желудочка, то
обычно ограничиваются медикаментозным лечением. Та�
ким образом, помимо самого наличия ИБС существенны
размер зон ишемии, уровень нагрузки, который эту ише�
мию вызывает, систолическая функция левого желудочка и
ряд других параметров.

Нагрузочные пробы

В табл. 16.1 перечислены самые распространенные нагру�
зочные пробы для стресс�ЭхоКГ, каждая из них имеет свои
преимущества и недостатки.
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Основное достоинство проб с динамической физической
нагрузкой — их физиологичность, то есть способность вос�
производить ситуацию, вызывающую ишемию миокарда.
Пробы с физической нагрузкой выполняются по стандарт�
ной схеме (как для ЭКГ�проб). Недостаток их в том, что во
время пробы трудно проводить ЭхоКГ, поскольку физиче�
ская нагрузка сопровождается изменениями положения тела
и одышкой. При вертикальном положении больного (тред�
мил и велоэргометрия в положении сидя) ЭхоКГ почти не�
возможна, поэтому ее проводят не во время нагрузки, а сра�
зу по ее окончании (не позже чем через минуту после пре�
кращения нагрузки). В течение 90—120 с после прекраще�

ния нагрузки преходящие нарушения локальной сократи�
мости еще сохраняются, так что двумерная ЭхоКГ сразу
после максимальной нагрузки — достаточно точный метод
распознавания ишемии миокарда. Велоэргометрия в поло�
жении лежа позволяет проводить ЭхоКГ во время нагрузки
и прекращать пробу в случае появления новых нарушений
локальной сократимости левого желудочка, что повышает
безопасность процедуры. Недостаток этой пробы в том, что
в большинстве случаев не удается достичь максимальной
ЧСС — раньше наступает усталость.

Диагностическую точность исследования локальной со�
кратимости левого желудочка при нагрузке улучшают ком�
пьютерные методы анализа изображений: сокращения серд�
ца записывают на электронный носитель в режиме непре�
рывно сменяющихся изображений, каждое из которых со�
стоит из 15—30 отдельных кадров — по парастернальной
длинной оси левого желудочка, по короткой оси на уровне
митрального клапана, из апикальной четырех� и двухкамер�
ной позиций. В каждой позиции записывают по одному сер�
дечному циклу в покое и на максимуме нагрузки (рис. 16.1).
Это дает возможность сопоставить одни и те же изображе�
ния, полученные до и во время нагрузки (или после нее),
причем скорость воспроизведения записи можно сделать
такой, чтобы сердечный цикл занимал во время нагрузки
столько же времени, сколько и до нее.
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Таблица 16.1. Виды нагрузочных проб для стресс�ЭхоКГ

Характер нагрузки Вид пробы

Динамическая физическая
нагрузка

Тредмил
Велоэргометрия в положении сидя
Велоэргометрия в положении лежа

Электрокардиостимуляция Чреспищеводная предсердная
электростимуляция

Фармакологические пробы Проба с добутамином
Проба с дипиридамолом
Проба с аденозином

Рисунок 16.1. Цифровая запись сокра�
щений сердца по парастернальной длин�
ной оси левого желудочка (LAX), пара�
стернальной короткой оси на уровне
митрального клапана (SAX), из апикаль�
ной четырех� (4�ch) и двухкамерной
(2�ch) позиций в режиме непрерывно
сменяющихся изображений. Записыва�
ют по одному сердечному циклу в каж�
дой позиции в покое и на максимуме
физической нагрузки для последующе�
го анализа локальной сократимости ле�
вого желудочка.
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Чтобы вызвать ишемию миокарда, можно вместо физиче�
ской нагрузки использовать чреспищеводную предсердную
электростимуляцию. В отличие от ЭКГ�проб в сочетании с
чреспищеводной электростимуляцией, не имеющих диагно�
стической ценности, двумерная ЭхоКГ в сочетании с чрес�
пищеводной электростимуляцией, вероятно, не уступает по
своей точности иным разновидностям стресс�ЭхоКГ (хотя в
США чреспищеводная электростимуляция не получила рас�
пространения).

Преимущества чреспищеводной электростимуляции по
сравнению с физической нагрузкой: 1) проба может быть
проведена у больных, не способных к выполнению физиче�
ской нагрузки, 2) больной во время исследования не совер�
шает движений (можно получить изображения высокого ка�
чества), 3) проба более безопасна по сравнению с пробами с
физической нагрузкой (ЧСС возвращается к исходной сразу
после прекращения стимуляции, есть возможность следить
за локальной сократимостью левого желудочка во время
пробы, существенно меньше вероятность желудочковых на�
рушений ритма, пароксизмальные наджелудочковые тахи�
кардии можно устранить учащающей стимуляцией), 4) есть
возможность изучать трансмитральный кровоток сразу по�
сле прекращения стимуляции (нарушения диастолической
функции левого желудочка часто предшествуют нарушени�
ям его сократимости).

Недостатки чреспищеводной электростимуляции: нефи�
зиологичность, неприятные ощущения для больного, необ�
ходимость вводить атропин (у половины больных при сти�
муляции с частотой 160 мин–1 возникает атриовентрикуляр�
ная блокада 2�й степени).

Начальная частота стимуляции — 100 мин–1 в течение
2 минут, затем ее увеличивают на 20 мин–1 каждые 2 минуты
до достижения максимальной частоты 160 мин–1. Если раз�
вивается атриовентрикулярная блокада 2�й степени, внут�
ривенно вводят 1 мг атропина. Можно использовать корот�
кую схему чреспищеводной электростимуляции: 100 мин–1

и 160 мин–1 по 3 минуты.
Возможно сочетание двумерной ЭхоКГ с эндокардиаль�

ной электростимуляцией, но этот метод не получил широ�
кого распространения из�за своей инвазивности, иногда его
применяют в лабораториях ангиографии для оценки функ�
циональной значимости поражения коронарных артерий.

Из фармакологических проб, применяемых в сочетании с
двумерной ЭхоКГ, наибольшее распространение получили
две: проба с дипиридамолом и проба с добутамином. Эти
препараты имеют разный механизм действия: дипиридамол
вызывает расширение коронарных и периферических арте�
рий (что может проявляться эффектом обкрадывания мио�

карда, кровоснабжающегося стенозированными коронар�
ными артериями), добутамин обладает положительным ино�
тропным действием и увеличивает потребность миокарда в
кислороде.

Пробу с дипиридамолом проводят следующим образом:
одновременно с двумерной ЭхоКГ в течение 4 минут вво�
дят дипиридамол в дозе 0,56 мг/кг. Если в течение 4 минут
нарушения локальной сократимости левого желудочка не
появляются, вводят еще 0,28 мг/кг дипиридамола в течение
2 минут. Показано, что проба безопасна даже у больных с
недавно перенесенным инфарктом миокарда. В случае по�
бочных эффектов вводят антидот дипиридамола амино�
филлин, 50—75 мг внутривенно струйно.

Проба с дипиридамолом проводится в основном в Ита�
лии, в других странах она не получила распространения —
вероятно, из�за ненадежности эффекта обкрадывания мио�
карда, который появляется далеко не всегда даже при выра�
женных стенозах коронарных артерий. Более широко дипи�
ридамол применяют для изучения перфузии миокарда (при
сцинтиграфии и с эхоконтрастными веществами, см. ниже):
дипиридамол вызывает неравномерное увеличение коро�
нарного кровотока (он повышается в 4 раза в нормальных
сосудах и почти не меняется в стенозированных).

Широкое клиническое применение получила добутами�
новая стресс�ЭхоКГ — двумерная ЭхоКГ на фоне инфузии
добутамина. Помимо диагностики ИБС у этого метода есть
еще две области применения: исследование резерва общей
сократимости левого желудочка при дилатационной кардио�
миопатии (идиопатической и ишемической) и выявление ус�
нувшего миокарда (жизнеспособного, но не сокращающего�
ся миокарда в зоне нарушенного кровоснабжения).

Инфузию добутамина проводят следующим образом:
начальная доза — 5 мкг/кг/мин, через 3 минуты ее повыша�
ют до 10 мг/кг/мин и затем каждые 3 минуты — на
10 мг/кг/мин до максимальной дозы 40—50 мг/кг/мин.
ЧСС на фоне максимальной дозы повышается в среднем до
120 мин–1, систолическое АД — до 170 мм рт. ст., диастоли�
ческое АД почти не меняется. Чтобы увеличить ЧСС, на
последней минуте инфузии добутамина внутривенно вво�
дят атропин, 1—2 мг. В нашей лаборатории в добавление к
атропину используют ручной жим (в течение 3 минут, на�
грузка — 20% максимальной) — это позволяет еще сильнее
повысить АД и, тем самым, — нагрузку на сердце. Побоч�
ные эффекты, из которых наиболее часты желудочковые
аритмии, тошнота, тремор, артериальная гипотония и вы�
сокая артериальная гипертония, наблюдаются редко и про�
ходят самостоятельно через 1—3 минуты после прекраще�
ния инфузии. Вероятность тяжелых побочных эффектов
(фибрилляция желудочков, инфаркт миокарда, атропино�
вый психоз) составляет, по данным литературы, 3—5 на
1000. В отличие от проб с физической нагрузкой артериаль�
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ная гипотония не означает тяжелого поражения коронар�
ных артерий, она, как правило, вызвана вазодилатацией на
фоне высоких доз добутамина.

Следует коротко остановиться на выявлении уснувше�
го миокарда с помощью добутаминовой стресс�ЭхоКГ. В
типичных случаях наблюдается двухступенчатая реакция
на введение добутамина: сначала, на фоне малых доз (5—
10 мкг/кг/мин), происходит увеличение сократимости мио�
карда левого желудочка, в том числе сегментов с исходно на�
рушенной сократимостью, если они содержат жизнеспособ�
ный миокард; затем, на фоне средних и высоких доз (20—
40 мкг/кг/мин), появляются нарушения сократимости сег�
ментов, кровоснабжающихся стенозированными артериями.
Такая двухступенчатая реакция позволяет с большой уверен�
ностью предсказать восстановление сократимости миокарда
после хирургического лечения (коронарного шунтирования,
баллонной коронарной ангиопластики). И хотя имеются со�
общения об успешном выявлении уснувшего миокарда на
фоне введения одних только малых доз добутамина, лучше
всегда добиваться двухступенчатой реакции: предсказатель�
ная ценность ее выше.

Анализ двумерного изображения

Подходы к интерпретации записанного на видеопленку (или
электронный носитель) исследования почти не зависят от
вида нагрузочной пробы. Надо только иметь в виду, что про�
бы с физической нагрузкой и проба с добутамином вызыва�
ют гиперкинезию сегментов левого желудочка, имеющих
нормальное кровоснабжение. Главная цель — сравнить ло�
кальную сократимость левого желудочка перед нагрузочной
пробой и на максимуме нагрузки.

Способы автоматического определения границ эндокар�
да все еще не настолько хороши, чтобы заменить качествен�
ное определение локальной сократимости левого желудоч�
ка. Большая зависимость результатов стресс�ЭхоКГ от ква�
лификации исследователя — главный недостаток метода.
Предварительный анализ изображения проводится непо�
средственно при его получении. По окончании исследова�
ния можно просмотреть запись в замедленном режиме, за�
писать отдельные фрагменты исследования на компьютер�
ный диск в виде непрерывно сменяющихся изображений.
При оценке локальной сократимости левого желудочка на�
до учитывать и движение, и степень утолщения миокарда в
отдельных сегментах.

Американская ассоциация эхокардиографии рекомен�
дует деление миокарда левого желудочка на 16 сегментов
(рис. 16.2). Кровоснабжение этих сегментов представлено в
табл. 16.2.

Проба считается положительной, если при нагрузке ухуд�

шается сократимость по крайней мере двух сегментов лево�
го желудочка. Для количественного выражения степени
ухудшения локальной сократимости левого желудочка рас�
считывают индекс нарушения локальной сократимости в со�
стоянии покоя и на максимуме нагрузки. Чтобы рассчитать
этот индекс, сократимость каждого сегмента оценивают в
баллах: нормальная сократимость — 1 балл, гипокинезия —
2, акинезия — 3, дискинезия — 4. Сегменты, которые видны
недостаточно четко, не учитывают. Сумму баллов затем де�
лят на общее число исследованных сегментов.

В последнее время все шире при анализе локальной со�
кратимости левого желудочка используют эхоконтрастные
средства (гл. 1, 6): они позволяют существенно лучше рас�
смотреть эндокард левого желудочка. В частности, в нашей
лаборатории во время добутаминовой стресс�ЭхоКГ эхо�
контрастные средства вводят почти всегда (рис. 16.3).
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Базальные
сегменты

Сегменты
средней части

Верхушечные
сегменты

RV
AS

A

AL

PL

IS

I

А

AL

I

IS

AS

A

L
SR

V

RV

I

PL

Рисунок 16.2. Деление миокарда левого желудочка на 16 сег�
ментов, рекомендованное Американской ассоциацией эхокар�
диографии для количественной оценки нарушений локальной
сократимости левого желудочка. A — передняя локализация,
AL — переднебоковая локализация, AS — переднеперегородоч�
ная локализация, I — нижняя локализация, IS — нижнеперего�
родочная локализация, L — боковая локализация, PL — задне�
боковая локализация, RV — правый желудочек, S — перегоро�
дочная локализация.
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Достоинства, недостатки и
диагностическая ценность
стресс�эхокардиографии

Достоинства и недостатки стресс�ЭхоКГ в обобщенном ви�
де представлены в табл. 16.3. Большей частью они обуслов�
лены особенностями собственно ЭхоКГ.

Одно из основных достоинств стресс�ЭхоКГ состоит в
том, что этот метод позволяет наряду с выявлением прехо�
дящей ишемии миокарда изучить все камеры и клапаны
сердца и внутрисердечный кровоток. Подвижность эхокар�
диографов позволяет проводить исследования прямо у по�
стели больного или, например, в лаборатории катетериза�
ции сердца. По сравнению с изотопными методами диагно�
стики ИБС стресс�ЭхоКГ требует меньших затрат как на
приобретение оборудования, так и на его эксплуатацию, не
сопровождается воздействием ионизирующего излучения и
потому может проводиться многократно. Наблюдение за со�
кратимостью левого желудочка во время исследования обес�

печивает б�ольшую безопасность по сравнению с другими
методами диагностики ИБС.

Главный недостаток стресс�ЭхоКГ — зависимость ре�
зультатов от квалификации исследователей: и тех, кто запи�
сывает изображения, и тех, кто интерпретирует их. Другой
недостаток стресс�ЭхоКГ по сравнению с изотопными ме�
тодами состоит в том, что при стресс�ЭхоКГ оценивается не
перфузия миокарда, а вторичные изменения, выражающие�
ся в нарушениях его сократимости при нагрузке.

По данным разных исследователей, чувствительность
стресс�ЭхоКГ колеблется от 75 до 95%, специфичность —
от 80 до 90%. Результаты стресс�ЭхоКГ совпадают с ре�
зультатами сцинтиграфии миокарда с 201Tl с нагрузкой в
85—95% случаев. Диагностическая ценность стресс�ЭхоКГ
почти не зависит от вида нагрузочной пробы. Относительно
невелика ценность метода для предсказания количества по�
раженных коронарных артерий.

Кроме диагностики ИБС стресс�ЭхоКГ может с успехом
использоваться для определения прогноза после перенесен�
ного инфаркта миокарда и изучения последствий коронар�
ного шунтирования и баллонной коронарной ангиопласти�
ки. Отрицательный результат пробы (даже ложноотрица�
тельный) сопряжен с достоверно лучшим прогнозом, чем
положительный.

Стресс�ЭхоКГ — самый специфичный неинвазивный
метод диагностики ИБС. Его применяют первым у больных
с относительно низкой вероятностью ИБС (например, у мо�
лодых женщин с измененной ЭКГ). При сомнительном ре�
зультате нагрузочной ЭКГ�пробы стресс�ЭхоКГ так же на�
дежна, как и изотопные методы. Кроме того, стресс�ЭхоКГ
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Таблица 16.2. Кровоснабжение миокарда левого желудочка

Сегмент

Артерия, поражение которой
вызывает нарушение сократи�
мости данного сегмента

Базальные сегменты

Переднеперегородочный Проксимальная часть ПНА

Передний Проксимальная часть ПНА

Переднебоковой Проксимальная часть ПНА
либо ОА

Заднебоковой ОА

Нижний ПКА

Нижнеперегородочный ПКА

Сегменты средней части

Переднеперегородочный Средняя часть ПНА

Передний Средняя часть ПНА

Переднебоковой Средняя часть ПНА либо ОА

Заднебоковой ОА

Нижний ПКА

Нижнеперегородочный ПКА

Верхушечные сегменты

Передний Дистальная часть ПНА

Боковой Дистальная часть ПНА

Перегородочный Дистальная часть ПНА

Нижний ПКА либо ПНА

ОА — огибающая артерия, ПКА — правая коронарная артерия,
ПНА — передняя нисходящая артерия.

Таблица 16.3. Достоинства и недостатки стресс�ЭхоКГ

Достоинства Широкий спектр возможностей в изучении
работы сердца
Подвижность эхокардиографов
Относительно невысокая стоимость исследо�
вания
Возможность оценивать степень утолщения
миокарда
Безопасность исследования
Возможность многократных исследований
Неинвазивность

Недостатки Трудности количественной оценки
Большая зависимость от квалификации
исследователя
Невозможность получить хорошие изображе�
ния левого желудочка в 5—10% случаев
Оценивается не перфузия миокарда, а прояв�
ления ишемии

Armstrong WF. Stress echocardiography for detection of coronary artery
disease. Circulation 84 (Suppl 3):43—9, 1991.

246
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:23:20

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



показана при безболевой депрессии сегмента ST во время
нагрузки. Наконец, если после коронарной ангиографии
функциональная значимость стенозов остается неясной,
стресс�ЭхоКГ может помочь определить ее. На рис. 16.4
приведен алгоритм для выбора тактики ведения больных со
стенокардией напряжения I—III функционального класса и
больных с болью в груди неясного происхождения.

Стресс�допплер�эхокардиография

Допплеровское исследование еще больше расширяет спектр
возможностей стресс�ЭхоКГ. Применение допплеровских
методов во время нагрузочных проб позволяет определить
изменения систолической и диастолической функции лево�
го желудочка при нагрузке. Сами по себе эти изменения об�
ладают низкой специфичностью для диагностики ИБС, но
могут служить дополнительным признаком преходящей
ишемии миокарда в тех случаях, когда при двумерном ис�

следовании во время нагрузки не удается получить хороше�
го изображения левого желудочка.

Наиболее распространенный метод изучения систоличе�
ской функции левого желудочка при физической нагруз�
ке — это исследование аортального кровотока в постоян�
но�волновом режиме. Оно проводится из супрастернально�
го доступа, кровоток в восходящей аорте записывают на ка�
ждой ступени нагрузки. Основными параметрами систоли�
ческой функции левого желудочка служат максимальная
скорость и максимальное ускорение аортального кровото�
ка, сердечный выброс. У здоровых людей численные значе�
ния этих параметров возрастают на каждой ступени нагруз�
ки, тогда как у больных с тяжелым многососудистым пора�
жением коронарных артерий прирост их замедлен. Появле�
ние при нагрузке митральной регургитации (ее обнаружива�
ют с помощью цветного допплеровского исследования) то�
же свидетельствует в пользу многососудистого поражения
коронарных артерий.

Диастолическая функция левого желудочка тоже страда�
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Рисунок 16.3. Исследование локальной сократимости левого
желудочка при добутаминовой стресс�ЭхоКГ на фоне внутри�
венного введения эхоконтрастного средства Оптисон. Здесь
приведены четыре изображения левого желудочка в покое: из
апикальной четырехкамерной (А, Б) и двухкамерной (В, Г) по�

зиций, в конце диастолы (А, В) и систолы (Б, Г). На каждой сту�
пени нагрузки (добутамин в дозе от 5 до 40 мкг/кг/мин) получа�
ют те же изображения и снова вводят эхоконтрастное средство.
Границы эндокарда левого желудочка после этого становятся
видны гораздо лучше.
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ет от преходящей ишемии миокарда. Для оценки ее измене�
ний можно исследовать трансмитральный кровоток после
прекращения физической нагрузки, после электростимуля�
ции или во время фармакологических проб.

Стресс�ЭхоКГ используется не только для диагностики
ИБС. При гипертрофической кардиомиопатии допплеров�
ское исследование кровотока в выносящем тракте левого
желудочка позволяет выявить его латентную обструкцию.
Но, вероятно, самая важная область применения доппле�
ровского исследования при нагрузке — неинвазивное изме�
рение систолического давления в легочной артерии.

Для измерения систолического давления в легочной ар�
терии при физической нагрузке, как и в покое, исследуют
кровоток через трехстворчатый клапан в постоянно�волно�
вом режиме (рис. 16.5). Трикуспидальную регургитацию су�
щественно легче записать на фоне контрастирования пра�
вых отделов сердца. В нашей лаборатории стресс�ЭхоКГ с
велоэргометрией в положении лежа стала повседневным
методом, она проводится главным образом в тех случаях,
когда необходимо объяснить происхождение одышки при
физической нагрузке. Хочется надеяться, что и в России
появятся сторонники этой методики, которые найдут ей ши�
рокое применение. Считаем нужным коротко изложить тех�
нику исследования.

Для велоэргометрической пробы больной ложится на
спину на специально сконструированную кушетку, кото�
рую наклоняют приблизительно на 20°, чтобы облегчить ис�
следование из апикального доступа (рис. 16.6). Нагрузку
ступенчато увеличивают на 33 Вт каждые 3 минуты. На каж�
дой ступени в течение 2 минут исследуют локальную сокра�
тимость левого желудочка, кровоток в выносящем тракте
левого желудочка и трансмитральный кровоток, в течение
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Рисунок 16.4. Место стресс�ЭхоКГ среди методов диагности�
ки ИБС. Child JS. Use of echocardiography for patient management
in chronic ischemic heart disease. Circulation, 84(Suppl 3):66—71,
1991.

Рисунок 16.5. Определение влияния физической нагрузки на
систолическое давление в легочной артерии, запись трикуспи�
дальной регургитации в постоянно�волновом режиме в покое
(А) и на максимуме физической нагрузки (Б). Для усиления
допплеровских сигналов проводят контрастирование правых
отделов сердца. Давление в правом предсердии в данном случае
было принято равным 5 мм рт. ст., так как нижняя полая вена
имела нормальный диаметр (< 18 мм) и спадалась после глубо�
кого вдоха более чем на 50%. Давление в легочной артерии в по�
кое 4·2,252 + 5 ≈ 25 мм рт. ст., на максимуме нагрузки 4·3,52 + 5 =
= 54 мм рт. ст.
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третьей минуты записывают спектр трикуспидальной ре�
гургитации в постоянно�волновом режиме. Для усиления
допплеровского сигнала трикуспидальной регургитации че�
рез венозный катетер вводят 4—6 мл взболтанного физиоло�
гического раствора. Критерии прекращения пробы — обыч�
ные для велоэргометрии.

В норме давление в легочной артерии в ответ на нагрузку
постепенно повышается, но не более чем до 50 мм рт. ст. на
максимуме нагрузки. У больных с хроническими заболева�
ниями легких быстрое увеличение систолического давления
в легочной артерии выше 50 мм рт. ст. — признак форми�
рующегося легочного сердца. Аналогичный ответ давления
в легочной артерии на нагрузку наблюдается при левожелу�
дочковой недостаточности и при декомпенсации пороков
сердца.

Стресс�ЭхоКГ позволяет также выявить хронотропную
недостаточность и объяснить происхождение жалоб при
ней. Так, мы наблюдали следующий случай: физически ак�
тивному 75�летнему врачу проводили стресс�ЭхоКГ с физи�

ческой нагрузкой на велоэргометре в положении лежа по
поводу жалоб на одышку при физической нагрузке. Про�
должительность нагрузки составила 12 минут, максималь�
ная нагрузка — 132 Вт, систолическое АД увеличилось до
200 мм рт. ст., однако ЧСС увеличилась лишь до 110 мин–1 и
появилась одышка. Нарушений локальной сократимости на
максимуме нагрузке обнаружено не было, зато систоличе�
ское давление в легочной артерии поднялось с 30 мм рт. ст. в
покое до 75 мм рт. ст. при нагрузке. После того как больному
был имплантирован адаптивный электрокардиостимулятор,
жалобы у него исчезли.

Вопросы применения стресс�ЭхоКГ при митральных по�
роках сердца кратко изложены в гл. 9, при аортальных — в
гл. 10, при протезированных клапанах сердца — в гл. 14.

Исследование перфузии миокарда

Новое направление в ЭхоКГ — исследование перфузии
миокарда при медикаментозной нагрузке дипиридамолом
в сочетании с контрастированием миокарда. Разработкой
средств, способных контрастировать миокард при внутри�
венном введении, занимались давно, но лишь в последние
годы эти усилия увенчались успехом — создано эхоконтра�
стное средство PB127. Пузырьки азота размером 3—6 мкм
заключены в нем в двойную оболочку, состоящую из альбу�
мина снаружи и синтетического полимера внутри. PB127
после внутривенного введения поступает в миокард в доста�
точном количестве, чтобы вызвать хорошее его контрасти�
рование.

Все это привело к созданию нового вида стресс�ЭхоКГ —
исследованию перфузии миокарда при нагрузке. Мы опи�
шем лишь суть этого метода, так как пока что он носит экс�
периментальный характер.

Эхоконтрастное средство непрерывно вводят в покое и во
время нагрузки. Из апикальной двух� и четырехкамерной
позиций и по длинной оси левого желудочка проводят пре�
рывистое энергетическое допплеровское исследование мио�
карда левого желудочка. Пузырьки азота, содержащиеся в
PB127, разрушаются под действием ультразвука, энергия ко�
торого превосходит определенный предел (так называемый
механический индекс должен превосходить 0,4). В сегмен�
тах, которые кровоснабжаются нормально, контрастирова�
ние восстанавливается с каждым сердечным циклом, а в сег�
ментах с нарушенной перфузией восстановление контра�
стирования происходит с задержкой. По тому, насколько
быстро происходит восстановление контрастирования мио�
карда, судят о том, имеются ли нарушения его перфузии.

К моменту выхода книги в свет уже, вероятно, завершатся
несколько работ по сопоставлению данного метода с изотоп�
ными исследованиями перфузии миокарда и однофотонной
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Рисунок 16.6. Стресс�ЭхоКГ с велоэргометрией в положении
лежа. Кушетка с соединенным с ней велоэргометром наклоне�
на примерно на 20°. Исследователь сидит справа от кушетки,
медицинская сестра стоит слева, она следит за ЭКГ, измеряет
АД, вводит взболтанный физиологический раствор через ве�
нозный катетер. Нагрузку ступенчато увеличивают на 33 Вт ка�
ждые 3 минуты. На каждой ступени в течение 2 минут исследу�
ют локальную сократимость левого желудочка, кровоток в вы�
носящем тракте левого желудочка и трансмитральный крово�
ток, в течение 3�й минуты записывают спектр трикуспидаль�
ной регургитации в постоянно�волновом режиме.
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эмиссионной томографией. Одна из таких работ уже завер�
шена (Am J Cardiol 91:1293, 2003), в ней обнаружена высокая
надежность эхокардиографического исследования перфузии
миокарда с нагрузкой для диагностики ИБС.
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17 Чреспищеводная
эхокардиография

Трансторакальная ЭхоКГ достигла больших успехов, но в
ряде случаев ее проведению мешают акустические препят�
ствия на пути ультразвукового луча, которые находятся вне
сердца (ребра, легкие, мышцы, подкожная клетчатка) или в
самом сердце (протезированные клапаны, обызвествление
митрального кольца). Кроме того, при трансторакальном
исследовании взрослых для достижения нужной проникаю�
щей способности ультразвука приходится применять датчи�
ки 2,5—3,5 МГц, что ограничивает пространственную раз�
решающую способность. Использование чреспищеводного
доступа позволяет преодолеть все эти трудности: пищевод
прилежит сзади к левому предсердию, а спереди — к нисхо�
дящей аорте. Поэтому чреспищеводная ЭхоКГ получает все
большее клиническое применение для распознавания пато�
логии протезированных клапанов, опухолей и тромбов в
предсердиях, инфекционного эндокардита, болезней аор�
ты, врожденных пороков сердца, а также для интраопераци�
онного контроля за функцией левого желудочка. Разумеет�
ся, чреспищеводное исследование не так легко выполнимо
технически и уже имеет полуинвазивный характер, поэтому
ему всегда должно предшествовать тщательное транстора�
кальное исследование.

Техника исследования

Первый чреспищеводный датчик разработали Фрейзин с
соавт. в 1976 году, он позволял проводить только M�модаль�
ное исследование. Первый опыт клинического применения

чреспищеводной ЭхоКГ был получен в Калифорнийском
университете в Сан�Франциско: метод стали использовать
для того, чтобы следить за сократимостью левого желудочка
во время кардиохирургических операций. Современное обо�
рудование дает возможность исследовать сердце в двумер�
ном и во всех допплеровских режимах, на смену одноплано�
вым датчикам пришли двух� и многоплановые. Оборудова�
ние, необходимое для чреспищеводной ЭхоКГ, включает
эхокардиограф (с программным обеспечением для чреспи�
щеводного исследования) и датчик�эндоскоп (без свето�
вой оптики). Датчики генерируют ультразвук частотой 5,0—
7,5 МГц. Толщина стандартного эндоскопа — 9—11 мм,
длина 60—100 см, датчик содержит до 128 пьезоэлементов.
На поверхность эндоскопа нанесены отметки, позволяю�
щие определять глубину, на которую введен датчик. С помо�
щью двух ручек управления можно поворачивать конец эн�
доскопа вправо�влево (внешняя ручка) и сгибать�разгибать
его (внутренняя ручка) для исследования отдельных струк�
тур сердца. Угол сканирования — 90°. Двухплановые датчи�
ки позволяют производить исследование в горизонтальной
и вертикальной (сагиттальной) плоскостях, но их датчики
содержат вдвое меньшее число пьезоэлементов, что несколь�
ко ухудшает разрешающую способность. В многоплановых
датчиках имеется ручка, позволяющая менять угол сканиро�
вания, его величина выводится на экран эхокардиографа.
Большинство эндоскопов снабжены термочувствительны�
ми датчиками для защиты пищевода от повреждения, при
повышении температуры в пищеводе выше 42°С они авто�
матически отключаются (это иногда создает помехи при ис�
следовании больных с лихорадкой). Кроме того, большин�
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ство эндоскопов имеют ограниченные возможности сгиба�
ния�разгибания.

Относительные противопоказания к исследованию: тяже�
лый шейный спондилоартрит, подвывих атлантоосевого сус�
тава и заболевания пищевода — злокачественные новообра�
зования, дивертикул, фистулы, стриктуры, эзофагит при
системной склеродермии, кровотечение из верхних отделов
желудочно�кишечного тракта. Варикозное расширение вен
пищевода — не противопоказание для чреспищеводной
ЭхоКГ. В течение 4 часов перед исследованием больной дол�
жен ничего не есть. Съемные зубные протезы и назогаст�
ральные зонды должны быть убраны. В периферическую ве�
ну устанавливают катетер. Наготове должно быть оборудо�
вание для ингаляции кислорода, отсоса содержимого рото�
глотки, тонометр и реанимационный набор. На протяжении
всего исследования следят за ЭКГ по мониторному отведе�
нию, проводят пульс�оксиметрию.

Эндоскопические процедуры не сопровождаются бактерие�
мией, если не производится биопсия. Тем не менее некото�
рые исследователи рекомендуют внутривенное назначение
антибиотиков больным, имеющим высокий риск инфекци�
онного эндокардита (например, при протезированных кла�
панах сердца или комбинированных врожденных пороках
сердца). Американская кардиологическая ассоциация отно�
сит чреспищеводную ЭхоКГ к числу исследований, сопро�
вождающихся низким риском инфекционного эндокардита
и не требующих его профилактики.

Перед исследованием внутривенно вводят диазепам, 2—
10 мг, либо мидазолам, 1—5 мг, и иногда наркотические
анальгетики: последние улучшают переносимость процеду�
ры, но опасны при заболеваниях легких, и потому их следует
назначать с осторожностью. Также с осторожностью нужно
назначать антихолинергические препараты для уменьше�
ния секреции слюны (атропин, гликопиррония бромид),
обычно их не назначают вовсе. В целом, пожилые лучше пе�
реносят исследование и хуже — внутривенное введение тран�
квилизаторов, поэтому дозы у них должны быть меньше.
Когда есть основания предполагать, что реакция на интуба�
цию пищевода может вызвать ухудшение гемодинамики
(например, при подозрении на расслаивающую аневризму
аорты), премедикация должна быть особенно тщательной.

Для уменьшения рвотного рефлекса глотку орошают ане�
стетиком (аэрозоль лидокаина 10%). Датчик смазывают ге�

лем для ультразвуковых исследований. Во избежание повре�
ждения эндоскопа зубами на него надевают загубник и сле�
дят за его положением во время исследования.

Больной лежит на левом боку с согнутой головой, эхокар�
диограф находится справа от больного. Конец эндоскопа
должен быть в свободном положении (фиксаторы убраны).
Двумя пальцами левой руки врач придерживает язык боль�
ного, а правой рукой медленно продвигает эндоскоп в глот�
ку строго по центру до появления препятствия (приблизи�
тельно на глубине 10 см). Больного просят сделать глоток и
эндоскоп почти беспрепятственно вводят в пищевод. В слу�
чаях, когда возникают затруднения с интубацией пищевода,
в процедуре должен участвовать анестезиолог. Попадание
датчика в трахею вызывает кашель, качество изображений
сердца из трахеи очень низкое, датчик невозможно ввести
глубже 30 см. Многоплановые датчики из�за большего диа�
метра вводить в пищевод несколько сложнее, чем одно� и
двухплановые.

После интубации пищевода надо переждать 10—15 с, пока
не утихнут неприятные ощущения. Начинают с пищеводных
позиций, затем получают трансгастральные (нижний пище�
водный сфинктер находится на расстоянии около 40 см от зу�
бов) и в заключение исследуют нисходящую аорту и дугу аор�
ты (для этого датчик устанавливают высоко в пищеводе, что
может вызвать тошноту и другие неприятные ощущения).

Существует четыре приема для смены позиций: 1) изме�
нение глубины — самый простой и самый важный прием,
2) вращение эндоскопа — оно особенно существенно при
исследовании в вертикальной плоскости, 3) поворот плос�
кости сканирования — для многоплановых датчиков, пере�
ключение с горизонтального сканирования на вертикаль�
ное — для двухплановых, 4) отклонение конца эндоскопа
взад�вперед и вправо�влево — этот прием с появлением мно�
гоплановых датчиков во многом утратил свое значение.

Общее время нахождения эндоскопа в пищеводе обычно
составляет 15—20 минут. Все исследование записывают на
видеопленку от начала до конца. Подбирают такое усиление
ультразвукового сигнала, чтобы в полостях сердца были в
небольшом количестве видны артефакты. Нельзя подда�
ваться искушению получать «красивые» изображения и ус�
танавливать слишком низкий уровень усиления: при этом
можно пропустить, например, спонтанное контрастирова�
ние (рис. 17.1) или не определить истинные границы эндо�
карда.

По данным Многоцентрового Европейского испытания (Cir�
culation 83:817, 1991), в котором изучались осложнения чрес�
пищеводной ЭхоКГ на материале 10 419 больных, досрочно
прекратить исследование пришлось в 0,88% случаев. Риск
смерти от чреспищеводной ЭхоКГ составляет, по разным
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данным, от 0 до 0,03%. Тяжелые осложнения (разрыв пище�
вода, тяжелый ларингоспазм и бронхоспазм, отек легких,
устойчивая желудочковая тахикардия) очень редки. В ос�
новном приходится сталкиваться с нетяжелыми осложне�
ниями: рвотой, болью в горле, охриплостью, небольшими
кровотечениями из глотки, наджелудочковой тахикардией,
мерцательной аритмией, брадиаритмиями, преходящей ар�
териальной гипо� и гипертонией, преходящей гипоксеми�
ей, стенокардией, припуханием слюнных желез.

Эхокардиографические позиции

Чреспищеводное исследование начинается с введения эндо�
скопа с обращенным вперед датчиком в пищевод на глубину
25—30 см от зубов, датчик оказывается позади левого пред�
сердия. Исследование в горизонтальной (поперечной) плос�
кости проводят из следующих позиций.

1. Короткая ось основания сердца (рис. 17.2). В этой по�
зиции видны створки аортального клапана, корень аорты,
проксимальная часть восходящей аорты, верхняя полая ве�
на, выносящий тракт правого желудочка, проксимальная
часть легочного ствола, ушко левого предсердия, легочные
вены и проксимальные сегменты коронарных артерий.

2. Продвижение эндоскопа на 1—2 см позволяет увидеть
выносящий тракт левого желудочка (рис. 17.3) по длинной
оси, левое предсердие, левый желудочек и митральный кла�
пан.

3. Разгибание конца эндоскопа (отклонение датчика
назад) позволяет получить четырехкамерную позицию
(рис. 17.4): правый и левый желудочки, правое и левое пред�
сердия, межжелудочковую и межпредсердную перегородки,
митральный и трехстворчатый клапаны.

4. Поместив эндоскоп в желудок, можно получить транс�
гастральную короткую ось левого желудочка (рис. 17.5), а

если продвинуть его глубоко в желудок — глубокую трансга�
стральную длинную ось левого желудочка (рис. 17.12, Л), эта
позиция очень важна для допплеровского исследования
аортального клапана.

5. Поворот эндоскопа на 180° позволяет увидеть (по мере
извлечения эндоскопа) нисходящую аорту, дугу аорты, вос�
ходящую аорту (рис. 17.6) в их поперечном сечении. Левый
главный бронх нередко закрывает дистальную часть восходя�
щей аорты, начало дуги аорты и легочный ствол (рис. 17.7).

Применение двухпланового датчика позволяет получать
сечения сердца в вертикальной (продольной) плоскости.
Это дает возможность исследовать сердце из следующих
позиций.
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Рисунок 17.1. (В цвете — см. c. 332.)
Ревматический митральный порок серд�
ца, гигантское левое предсердие, чрес�
пищеводная четырехкамерная позиция.
А. Правильно подобранное усиление
ультразвукового сигнала позволяет вы�
явить спонтанное контрастирование ле�
вого предсердия. Б. Небольшое умень�
шение усиления приводит к тому, что
спонтанное контрастирование исчезает.
В. Незначительная митральная недоста�
точность. При умеренной и тяжелой мит�
ральной недостаточности спонтанного
контрастирования не бывает. LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек,
RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.

Рисунок 17.2. Чреспищеводное исследование в горизонталь�
ной плоскости, короткая ось основания сердца. L — левая ко�
ронарная створка аортального клапана, LA — левое предсер�
дие, N — некоронарная створка аортального клапана, PA — ле�
гочный ствол, R — правая коронарная створка аортального
клапана, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 17.3. Чреспищеводное исследование в горизонталь�
ной плоскости, длинная ось выносящего тракта левого желу�
дочка. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, LVOT —
выносящий тракт левого желудочка, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.

Рисунок 17.5. Чреспищеводное исследование в горизонталь�
ной плоскости, трансгастральная короткая ось левого желудоч�
ка. Из этой позиции производится интраоперационное наблю�
дение за локальной и общей сократимостью левого желудочка.
Ближайшая к датчику стенка левого желудочка — задняя, слева
на изображении — межжелудочковая перегородка, внизу — пе�
редняя стенка левого желудочка, справа — боковая. ALPM —
переднелатеральная сосочковая мышца, IMPM — нижнемеди�
альная сосочковая мышца.

Рисунок 17.4. Чреспищеводное исследование в горизонталь�
ной плоскости, четырехкамерная позиция. Эта позиция напо�
минает перевернутую апикальную четырехкамерную. LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсер�
дие, RV — правый желудочек.

Рисунок 17.6. Чреспищеводное исследование в горизонталь�
ной плоскости, поперечное сечение нисходящей аорты (dAo).
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1. Позиция полых вен (рис. 17.8, 17.9): видны правое и ле�
вое предсердия, нижняя и верхняя полые вены.

2. Двухкамерная позиция (рис. 17.10): видны левый желу�
дочек и левое предсердие, часто — верхняя правая и верхняя
левая легочные вены.

3. Трансгастральная двухкамерная позиция (рис. 17.11):
видны левое предсердие и левый желудочек с усеченной
верхушкой.

Появление многоплановых датчиков во многом измени�
ло ход исследования. Общий принцип использования мно�
гоплановых датчиков такой: добиться того, чтобы исследуе�
мая структура оказалась в центре изображения, и медленно
поворачивать плоскость сканирования от 0 до 180°, делая
остановки каждые 30—40°.

Американское эхокардиографическое общество и Амери�
канское общество сердечно�сосудистых анестезиологов раз�
работали в 1999 году перечень позиций, регистрировать кото�

рые необходимо у всех больных, которым проводят интрао�
перационное чреспищеводное исследование (рис. 17.12).
Если следовать этому перечню, то риск пропустить что�ли�
бо важное очень незначителен. Разумеется, все перечислен�
ные позиции желательно получать не только при интраопе�
рационном, но и при любом чреспищеводном исследовании.
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Рисунок 17.7. Левый главный бронх может помешать рассмот�
реть начало дуги аорты при чреспищеводном исследовании.
Ao — аорта, E — пищевод, LA — левое предсердие, LB — левый
главный бронх, LPA — левая легочная артерия, LV — левый же�
лудочек.

Рисунок 17.8. Чреспищеводное исследование в вертикальной
плоскости, позиция полых вен. IVC — нижняя полая вена,
LA — левое предсердие, RA — правое предсердие, SVC — верх�
няя полая вена.

Рисунок 17.9. Чреспищеводное исследование в вертикальной
плоскости, позиция полых вен. Четко видно короткое толстое
ушко правого предсердия. Ушко позволяет отличить морфоло�
гически правое предсердие от левого (гл. 15). LA — левое пред�
сердие, RA — правое предсердие, RAA — ушко правого пред�
сердия, SVC — верхняя полая вена.
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Отдельные структуры сердца при исследовании много�
плановым датчиком лучше всего видны из следующих пози�
ций: 1) митральный клапан — из четырехкамерной позиции
(плоскость сканирования поворачивают от 0 до 180° в дву�
мерном режиме, обратно — в цветном допплеровском),
2) аортальный клапан — по короткой оси основания сердца
(30°), затем плоскость сканирования поворачивают до 120°,
чтобы получить длинную ось выносящего тракта левого же�
лудочка; допплеровское исследование при аортальном сте�

нозе проводят также по глубокой трансгастральной длин�
ной оси левого желудочка, 3) трехстворчатый клапан — из
четырехкамерной позиции, затем (ниже из пищевода) — из
позиции приносящего и выносящего трактов правого желу�
дочка, 4) клапан легочной артерии — по короткой оси осно�
вания сердца, 5) сократимость левого желудочка исследуют
из четырехкамерной позиции с поворотом плоскости ска�
нирования на 180° и некоторым отклонением ее назад, 6) со�
сочковые мышцы и хорды исследуют по трансгастральной
короткой оси левого желудочка (с последующим поворотом
плоскости сканирования на 180°), 7) правый желудочек —
из позиций приносящего и выносящего трактов правого
желудочка и трансгастрального приносящего тракта пра�
вого желудочка (чтобы рассмотреть трехстворчатый кла�
пан и его хорды, плоскость сканирования поворачивают на
180°), 8) ушко левого предсердия — из промежуточной пози�
ции между четырехкамерной позицией и короткой осью ос�
нования сердца (с поворотом плоскости сканирования на
180°), 9) левые легочные вены — из позиции, расположен�
ной чуть выше короткой оси основания сердца (с поворотом
плоскости сканирования на 30—40°), правые легочные ве�
ны — из той же позиции с поворотом датчика против часо�
вой стрелки.

Отдельные показания к
чреспищеводной эхокардиографии

Среди показаний к чреспищеводной ЭхоКГ исследование
функции протезированных клапанов сердца занимает пер�
вое место. Механические протезы дают выраженную акусти�
ческую тень, поэтому при трансторакальном исследовании
механический протез в митральной позиции препятствует
изучению левого предсердия и митральной регургитации, а
протезированный аортальный клапан — задней стенки корня
аорты. Чреспищеводное исследование позволяет видеть
сердце со стороны левого предсердия и потому широко при�
меняется для изучения протезированных клапанов, особен�
но в митральной позиции. Для выявления митральной ре�
гургитации, дифференциальной диагностики околоклапан�
ной и клапанной регургитации, распознавания инфекцион�
ного эндокардита протезированных клапанов и его ослож�
нений чувствительность чреспищеводной ЭхоКГ прибли�
жается к 100%. По опыту нашей лаборатории, примерно у
половины больных с протезированными клапанами чрес�
пищеводная ЭхоКГ становится источником новых данных
(по сравнению с трансторакальным исследованием), суще�
ственных для дальнейшего лечения. Подробнее вопросы
применения ЭхоКГ при протезированных клапанах сердца
освещены в гл. 14.
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Рисунок 17.10. Чреспищеводное исследование в вертикаль�
ной плоскости, двухкамерная позиция. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек.

Рисунок 17.11. Чреспищеводное исследование в вертикаль�
ной плоскости, трансгастральная двухкамерная позиция. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек.
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Тромбы левого предсердия чаще всего находятся в его ушке,
и их очень трудно увидеть при трансторакальной ЭхоКГ. По�
скольку тромбоз левого предсердия сопряжен с высоким рис�
ком тромбоэмболий, нужно пользоваться более надежным
методом выявления тромбов — чреспищеводной ЭхоКГ. Ма�
лое расстояние между датчиком и левым предсердием, позво�
ляющее использовать датчик частотой 7,5 МГц, обеспечивает
разрешающую способность, достаточную для распознавания
тромбов любых размеров и любой локализации (рис. 17.13,
17.14). Чувствительность чреспищеводной ЭхоКГ для распо�
знавания тромбоза предсердий приближается к 100%, тогда
как у трансторакальной ЭхоКГ она не дотягивает и до 50%.

Тромбоз левого предсердия вызван его расширением, на�

блюдаемым при многих заболеваниях. По данным разных
исследователей, тромбоз левого предсердия встречается в
10—25% случаев ревматического поражения митрального
клапана. Распознавание тромбоза необходимо перед хирур�
гическим лечением митрального порока (в том числе перед
баллонной вальвулопластикой), электрической и медика�
ментозной кардиоверсией.

Известно, что назначение антикоагулянтов на 3 недели
перед кардиоверсией (электрической или медикаментоз�
ной) существенно уменьшает риск тромбоэмболии после
восстановления синусового ритма. По данным нескольких
исследований, столь же безопасна и более ранняя кардио�
версия, если при чреспищеводной ЭхоКГ не обнаружено
тромбов в предсердиях. Следует, однако, помнить о необхо�
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Рисунок 17.12. Позиции, которые надо
получать при чреспищеводном исследо�
вании у всех больных. А. Четырехкамер�
ная позиция. Б. Двухкамерная позиция.
В. Длинная ось выносящего тракта лево�
го желудочка. Г. Трансгастральная ко�
роткая ось левого желудочка на уровне
сосочковых мышц. Д. Трансгастральная
двухкамерная позиция. Е. Трансгастраль�
ная короткая ось левого желудочка на
уровне митрального клапана. Ж. Двух�
камерная позиция на уровне митраль�
ных комиссур. З. Короткая ось основа�
ния сердца. И. Длинная ось корня аор�
ты. К. Трансгастральная длинная ось ле�
вого желудочка. Л. Глубокая трансгаст�
ральная длинная ось левого желудочка.
М. Позиция полых вен. Н. Позиция при�
носящего и выносящего трактов правого
желудочка. О. Трансгастральный прино�
сящий тракт правого желудочка. П. По�
перечное сечение восходящей аорты.
Р. Продольное сечение восходящей аор�
ты. С. Поперечное сечение нисходящей
аорты. Т. Продольное сечение нисходя�
щей аорты. У. Верхнепищеводная длин�
ная ось дуги аорты. Ф. Верхнепищевод�
ная короткая ось дуги аорты. Cahalan
MK, et al. American Society of Echocar�
diography and Society of Cardiovascular
Anesthesiologists task force guidelines for
training in perioperative echocardiography.
Anesth Analg 94:1384, 2002.
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димости антикоагулянтной терапии на протяжении 3—4 не�
дель после кардиоверсии даже в отсутствие тромбоза, так
как угроза его сохраняется до полного восстановления меха�
нической, а не только электрической, функции левого пред�
сердия. Об измерении максимальной скорости кровотока в
ушке левого предсердия для оценки вероятности долгосроч�
ного успеха кардиоверсии рассказано в гл. 8 (рис. 8.4).

При чреспищеводной ЭхоКГ можно выявить спонтанное
контрастирование левого предсердия, оно нередко обнару�
живается при митральном стенозе, мерцательной аритмии,
низком сердечном выбросе (рис. 17.14). Происхождение
спонтанного контрастирования до конца не ясно, но из�
вестно, что оно говорит о высоком риске тромбоэмболий.
Тем не менее спонтанное контрастирование не считается
противопоказанием к кардиоверсии. При обнаружении же
сформированного тромба назначают антикоагулянты и по�
вторяют чреспищеводную ЭхоКГ каждые 3—4 недели. По�
сле исчезновения тромбоза проводят кардиоверсию.

Тромбоз правого предсердия тоже распознается при чрес�
пищеводной ЭхоКГ с большой точностью. Чреспищеводная
ЭхоКГ рекомендуется для определения источника тромбо�
эмболии легочной артерии. Большинство тромбов попада�
ют в правое предсердие из вен нижних конечностей, но воз�
можно их образование в самом правом предсердии и на по�
верхности катетеров.

У больных с массивной тромбоэмболией легочной арте�
рии при чреспищеводной ЭхоКГ могут быть выявлены тром�
бы в легочном стволе и его ветвях (рис. 12.6, 17.15).
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Рисунок 17.13. Тромбоз левого предсердия у больной с мит�
ральным стенозом, чреспищеводное исследование, короткая
ось основания сердца. Видны два тромба: в полости левого
предсердия и в его ушке. Ao — корень аорты, LA — левое пред�
сердие, LAA — ушко левого предсердия, LV — левый желудо�
чек, t — тромб.

Рисунок 17.14. Тромб и спонтанное контрастирование левого
предсердия у больной с митральным стенозом, чреспищевод�
ное исследование, четырехкамерная позиция. Эхо�плотность
крови в левом предсердии выше, чем в других камерах сердца,
при исследовании в реальном времени можно наблюдать пере�
мещение по предсердию мелких эхо�позитивных структур —
это спонтанное контрастирование. LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек, t — тромб.

Рисунок 17.15. Тромбоэмболия легочной артерии, чреспище�
водное исследование в горизонтальной плоскости, датчик рас�
положен высоко в пищеводе. Виден тромб (стрелка) в правой
легочной артерии. LA — левое предсердие, RPA — правая ле�
гочная артерия, SVC — верхняя полая вена.
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Со времени своего появления чреспищеводная ЭхоКГ при�
меняется для распознавания опухолей сердца. Из�за опасно�
сти эмболических осложнений, обструкции кровотока и то�
го, что опухоль может оказаться злокачественной, опухоли
сердца в подавляющем большинстве случаев удаляют. Транс�
торакальное исследование позволяет диагностировать гемо�
динамические изменения, вызванные опухолями сердца, но
иногда оно недостаточно информативно для определения
структуры опухоли и места ее прикрепления. Рис. 17.16 и
17.17 иллюстрируют возможности чреспищеводной ЭхоКГ
для распознавания миксом.

Рисунок 17.17. Миксома левого предсердия, трансторакаль�
ная ЭхоКГ из парастернального (А) и апикального (Б) досту�
пов, чреспищеводное исследование из четырехкамерной пози�
ции (В). При трансторакальном исследовании создается впе�
чатление, что миксома прикрепляется к митральному клапа�
ну, при чреспищеводном — видна узкая полоска, отделяющая
опухоль от передней створки митрального клапана. Опухоль
прикрепляется к межпредсердной перегородке и имеет яркую
структуру (ярче, чем все мягкие ткани), что свидетельствует о ее
обызвествлении. Яркая структура и прикрепление к межпред�
сердной перегородке — характерные признаки миксом. Нали�
чие пространства, отделяющего опухоль от митрального клапа�
на, позволило определить объем операции и провести ее из суб�
костального хирургического доступа, без стернотомии. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, M — миксома, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 17.16. Миксома левого предсердия, чреспищеводное
исследование, четырехкамерная позиция. Широким основа�
нием опухоль прикрепляется к межпредсердной перегородке.
Миксома почти не обызвествлена и очень подвижна. Такой тип
миксом часто сопровождается эмболиями. LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, M — миксома, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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Многочисленные примеры диагностики опухолей сердца
с помощью чреспищеводной ЭхоКГ приведены в других раз�
делах книги: папиллярная фиброэластома — рис. 6.49, мно�
жественные миксомы левого желудочка — рис. 6.50, лейо�
миосаркома матки с прорастанием в правые отделы сердца —
рис. 8.17, лимфома правого предсердия — рис. 8.18, миксома
передней створки митрального клапана — рис. 9.32.

Инфекционным эндокардитом называют инфекцию эндо�
карда клапанов сердца, хорд, стенок камер, артериального
протока, а также протезированных клапанов, шунтов (кон�
дуитов), электродов, катетеров — всего, что может нахо�
диться в сердце. ЭхоКГ — это единственный использую�
щийся на практике способ увидеть вегетации при инфекци�
онном эндокардите.

Диагностика. В течение многих лет при постановке диаг�
ноза инфекционного эндокардита пользовались критериями
фон Рейна, разработанными еще в 1981 году и не учитывав�
шими эхокардиографических находок, а лишь данные бакте�
риологического исследования крови и гистологического ис�
следования вегетаций и эмболов и потому оставлявшими
слишком большую неопределенность. В 1994 году были раз�
работаны критерии Университета Дьюка (табл. 17.1), полу�
чившие в настоящее время широкое распространение. Эти
критерии включают в себя результаты ЭхоКГ; сейчас уже об�
щепризнано, что всем больным инфекционным эндокарди�
том показана неоднократная трансторакальная ЭхоКГ и хотя
бы однократная чреспищеводная. Для распознавания вегета�
ций надо при трансторакальной ЭхоКГ пользоваться датчи�
ками с высокой частотой (также очень помогает гармониче�
ский анализ), а при чреспищеводной — двухплановыми и
многоплановыми датчиками.

Основная цель ЭхоКГ при подозрении на инфекцион�
ный эндокардит — обнаружить вегетации, а когда диагноз
инфекционного эндокардита уже ясен — выявить внутри�
сердечные абсцессы, парапротезные фистулы, перфорации
створок, определить риск эмболий и других осложнений.

Как уже указывалось в гл. 9 и 10, при трансторакальной
ЭхоКГ почти невозможно увидеть вегетации размером менее
3—5 мм. В целом, трансторакальное исследование выявляет
вегетации лишь в 50—70% случаев обнаружения их на аутоп�
сии или во время операции. Для чреспищеводной ЭхоКГ этот
показатель превышает 90%. Однако чреспищеводная ЭхоКГ
хотя и высокочувствительна для диагностики инфекционно�
го эндокардита, но без учета клинических данных и результа�
тов посевов крови может оказаться малоспецифичной. С по�
мощью одной только ЭхоКГ бывает трудно отличить свежие
вегетации от старых, заживших. Трудно также отличить мик�
соматозную дегенерацию митрального клапана от инфекци�
онного эндокардита. Несмотря на эти ограничения, чреспи�

щеводная ЭхоКГ в сочетании с клиническими данными и ре�
зультатами посевов крови — лучший способ диагностики ин�
фекционного эндокардита. В табл. 17.2 приводятся основные
характеристики вегетаций, позволяющие отличить их от
иных образований.

Распознавание вегетаций имеет большое диагностиче�
ское и прогностическое значение. Существенны следующие
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Таблица 17.1. Диагностические критерии инфекционно�
го эндокардита, разработанные Университетом Дьюка

I. Несомненный инфекционный эндокардит: два основных
критерия, или один основной и три дополнительных, или
пять дополнительных.

А. Основные критерии
1. Выделение зеленящих стрептококков, Streptococcus
bovis, бактерий группы HACEK (родов Haemophilus,
Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella и Kingella) или
(в отсутствие первичного инфекционного очага) внеболь�
ничных штаммов Staphylococcus aureus либо энтерокок�
ков из двух проб крови; или выделение какого�либо дру�
гого возможного возбудителя: 1) из проб крови, взятых с
интервалами более 12 часов, или 2) из всех (если взяты
три пробы) или большинства проб (если взяты четыре и
более пробы), взятых на протяжении часа и более.
2. Признаки инфекционного эндокардита при ЭхоКГ: ве�
гетации, абсцессы, впервые появившаяся регургитация.

Б. Дополнительные критерии
1. Предрасполагающие к инфекционному эндокардиту
поражения сердца или инъекционная наркомания.
2. Лихорадка выше 38°C.
3. Эмболии крупных артерий, септические инфаркты лег�
ких, септические аневризмы, внутричерепное кровоиз�
лияние, субконъюнктивальные кровоизлияния, пятна
Джейнуэя.
4. Гломерулонефрит, узелки Ослера, пятна Рота, ревмато�
идный фактор.
5. Выделение возбудителя из крови, не соответствующее
условиям основного критерия (однократное выделение
микроорганизма, не относящегося к типичным возбуди�
телям эндокардита, не служит даже дополнительным
критерием), или серологические признаки текущей ин�
фекции, вызванной типичным для инфекционного эндо�
кардита возбудителем.
6. Признаки эндокардита при ЭхоКГ, не соответствую�
щие основному критерию.

II. Вероятный инфекционный эндокардит: клинические и ла�
бораторные данные недостаточны, чтобы подтвердить диаг�
ноз, но нет оснований его опровергнуть.
III. Инфекционный эндокардит исключен: обнаружение дру�
гого заболевания; исчезновение клинических проявлений или
отсутствие морфологических признаков при операции на
сердце или при аутопсии менее чем через 5 суток антибиоти�
котерапии.

Э. Фаучи, Ю. Браунвальд и др. (ред.). Внутренние болезни по Тинсли
Р. Харрисону (пер. с англ.). М., Практика, 2002.
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параметры: размер вегетаций (при диаметре менее 6 мм ве�
роятность эмболий — 10%, при диаметре более 16 мм — поч�
ти 100%), их подвижность (чем подвижнее, тем хуже), сте�
пень обызвествления (чем выше, тем меньше риск осложне�
ний), число пораженных створок и клапанов. При пораже�
нии трехстворчатого клапана риск осложнений выше, чем
при поражении митрального и аортального. Заметим, что
после начала антибиотикотерапии риск эмболий в целом
снижается. Важно то, как размер вегетаций реагирует на те�
рапию: отсутствие изменений или увеличение вегетаций че�
рез 4—8 недель — плохой прогностический признак. На
рис. 17.18—17.21 представлены вегетации на всех четырех
клапанах сердца, на рис. 17.22, 17.23 — вегетации на поверх�
ности подключичного катетера и электрода в правом пред�
сердии.

Поражение створок почти всегда приводит к нарушению
их целостности и к клапанной недостаточности той или
иной степени выраженности. Возможны перфорации ство�
рок, образование аневризм, появление молотящих створок
или их частей (рис. 17.24). Молотящую створку бывает труд�
но отличить от вегетаций. Распространение инфекции на
околоклапанные структуры сопровождается поражением
миокарда и фиброзного каркаса сердца. Сначала образуется
флегмона, затем абсцесс (рис. 17.23, 17.25), который может
разорваться и привести к внутрисердечной фистуле — чаще
всего между аортой и левым предсердием либо между левым
желудочком и правым предсердием. Возможны также псев�
доаневризмы (особенно при поражении стенки аорты). Рас�
пространение инфекции на межжелудочковую перегородку
нередко сопровождается блокадой правой ножки пучка Ги�
са и атриовентрикулярной блокадой 1�й степени. Абсцессы
ведут к резкому повышению летальности: по некоторым
данным, она достигает при них 45%. Риск формирования
абсцессов особенно высок, если инфекционный эндокар�
дит вызван Staphylococcus aureus. Как и в случае вегетаций,
чреспищеводная ЭхоКГ гораздо надежнее для диагностики
абсцессов, чем трансторакальная.
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Таблица 17.2. Основные эхокардиографические характе�
ристики вегетаций

Эхо�плотность Как у миокарда
Расположение На стороне приносящей камеры (на пред�

сердной стороне митрального клапана, на
желудочковой — аортального и т. д.)

Движение Чаще всего беспорядочное
Структура Нечеткая, иногда дольчатая
Сопутствующие
нарушения

Абсцессы, псевдоаневризмы, фистулы, сме�
щение протезов, парапротезные фистулы

Schiller NB. Clinical Decision Making in Endocarditis, in: Otto CM. The
Practice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 17.18. Инфекционный эндокардит, чреспищеводное
исследование по длинной оси выносящего тракта левого желу�
дочка. Вегетации на всех трех створках аортального клапана
(стрелки), пролабирующие в выносящий тракт левого желу�
дочка. LA — левое предсердие, LVOT — выносящий тракт лево�
го желудочка, RV — правый желудочек.

Рисунок 17.19. Инфекционный эндокардит, чреспищевод�
ное исследование по длинной оси выносящего тракта левого
желудочка. Вегетации на обеих створках митрального клапана
(стрелки). Свежие вегетации имеют нежную структуру. Вегета�
ции всегда прикрепляются с предсердной стороны створок мит�
рального клапана. Ao — корень аорты, LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек.
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Вопросы применения ЭхоКГ при инфекционном эндо�
кардите протезированных клапанов изложены в гл. 14. По�
казания к хирургическому лечению инфекционного эндо�
кардита приведены в табл. 17.3.

Профилактика. Профилактику инфекционного эндокар�
дита должен, разумеется, проводить не эхокардиографист, а
лечащий врач. Однако, учитывая то, что профилактике ин�
фекционного эндокардита во многих российских лечебных
учреждениях уделяется недостаточное внимание, мы реши�
ли привести здесь краткие сведения по этому вопросу. В
табл. 17.4 перечислены состояния, требующие профилакти�
ки инфекционного эндокардита, в табл. 17.5 — вмешатель�
ства, при которых показана профилактика инфекционного
эндокардита, а в табл. 17.6 — схемы профилактики. Самые
частые возбудители инфекционного эндокардита таковы:
после зубоврачебных вмешательств, операций на пищеводе
и верхних дыхательных путях — зеленящие стрептококки,
на мочевых путях и желудочно�кишечном тракте — энтеро�
кокки, на коже и подкожных тканях — Staphylococcus aureus.

Заключая изложение вопроса о диагностике образований
в полостях сердца (под словом образования имеются в виду
опухоли, тромбы и вегетации), приведем перечень структур,
которые ошибочно могут быть приняты за образования при
чреспищеводной ЭхоКГ (табл. 17.7, рис. 17.26—17.34).
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Рисунок 17.20. Инфекционный эндокардит: вегетации на
трехстворчатом клапане. Чреспищеводное исследование в го�
ризонтальной плоскости, эндоскоп повернули по часовой
стрелке, чтобы лучше рассмотреть правые отделы сердца. На
предсердной стороне трехстворчатого клапана обнаружены
плотные подвижные структуры — вегетации (стрелка). PE —
перикардиальный выпот, RA — правое предсердие, RV — пра�
вый желудочек.

Рисунок 17.21. Инфекционный эндокардит: вегетации на кла�
пане легочной артерии. Чреспищеводное исследование в вер�
тикальной плоскости, модифицированная двухкамерная пози�
ция. На клапане легочной артерии — массивные вегетации
(стрелка), пролабирующие в выносящий тракт правого желу�
дочка. LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, PA —
легочный ствол, RV — правый желудочек.

Рисунок 17.22. Инфекционный эндокардит, вегетации (стрел�
ка) на электроде для электрокардиостимуляции, чреспищевод�
ное исследование в четырехкамерной позиции. E — электрод,
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 17.23. (В цвете — см. c. 332.) Инфекционный эндо�
кардит, чреспищеводное исследование. У этой больной вегета�
ции образовались на поверхности подключичного катетера,
развился стафилококковый сепсис, что привело к поражению
многих структур сердца. А. Позиция полых вен. На поверхно�
сти катетера в верхней полой вене видны множественные веге�
тации (стрелки). Кроме того, на передней стенке правого пред�
сердия образовался абсцесс. Б. При контрастировании правых
отделов сердца четко видна полость абсцесса (в нее не прони�
кают пузырьки воздуха). В. Двухкамерная позиция, цветное
допплеровское исследование. На створках митрального клапа�
на видны массивные вегетации, не приводящие, однако, ни к
стенозу, ни к выраженной недостаточности. В данном случае
удалось обойтись одной антибиотикотерапией без хирургиче�
ского лечения; по ходу выздоровления единственным ослож�
нением стала эмболия бедренной артерии, проведена эмболэк�
томия. A — абсцесс, LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, RA — правое предсердие, Veg — вегетации.

Рисунок 17.24. (В цвете — см. c. 333.) Инфекционный эндо�
кардит у больного с двустворчатым аортальным клапаном.
А. Чреспищеводная короткая ось основания сердца. Вегетации
на клапане отмечены стрелкой. Б. Чреспищеводная длинная
ось выносящего тракта левого желудочка. Аневризма передней
створки митрального клапана (стрелка). В. Цветное допплеров�
ское исследование из той же позиции. Перфорация передней

створки митрального клапана; видно две высокоскоростных
струи митральной регургитации: одна через перфорированную
створку, другая — вдоль задней створки митрального клапана
(такая эксцентрическая струя характерна для молотящей створ�
ки митрального клапана). Ao — корень аорты, LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, RV — правый желудочек. Мате�
риал предоставил д�р Михаил Майский, Бостон, США.
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Рисунок 17.25. Осложнение инфекционного эндокардита: абс�
цесс корня аорты. Чреспищеводное исследование по длинной
оси выносящего тракта левого желудочка. Поражен весь корень
аорты, что лишает возможности протезировать аортальный кла�
пан. AoV — аортальный клапан, LA — левое предсердие, LV —
левый желудочек, RA — правое предсердие.

Таблица 17.3. Показания к хирургическому лечению ин�
фекционного эндокардита

Абсолютные
Тяжелая сердечная недостаточность, вызванная клапанной
недостаточностью и не поддающаяся медикаментозному
лечению
Смещение протезированного клапана
Инфекционный эндокардит, вызванный устойчивыми к
антибиотикам микроорганизмами (чаще всего — грибами и
энтерококками)
Повторный инфекционный эндокардит протезированных
клапанов после интенсивной антибиотикотерапии
Повторные эмболии

Относительные
Распространение инфекции на околоклапанные структуры
(абсцесс, фистула)
Инфекционный эндокардит, вызванный Staphylococcus
aureus
Повторный инфекционный эндокардит естественных кла�
панов после интенсивной антибиотикотерапии
Невозможность установить возбудителя на фоне постоян�
ной лихорадки длительностью более 10 суток при несо�
мненном диагнозе инфекционного эндокардита
Большие вегетации (диаметром более 10 мм) — из�за высо�
кого риска эмболии

Рисунок 17.26. Нормальные структуры сердца, которые оши�
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод�
ной ЭхоКГ: перегородка, отделяющая легочные вены от ушка
левого предсердия (стрелки), на рисунках А и Б представлены
два разных ее варианта. В ушке левого предсердия хорошо вид�

ны трабекулы, которые ошибочно могут быть приняты за тром�
бы (А). Короткая ось основания сердца, эндоскоп повернули
против часовой стрелки, чтобы лучше рассмотреть ушко левого
предсердия. LA — левое предсердие, LAA — ушко левого пред�
сердия, LUPV — левая верхняя легочная вена.
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Таблица 17.4. Группы риска инфекционного эндокардита

Высокий риск Умеренный риск Низкий риск, профилактика не показана

Протезированные клапаны сердца (самый
высокий риск)
Инфекционный эндокардит в анамнезе
Цианотические комбинированные врожден�
ные пороки сердца (например, единственный
желудочек сердца, d�транспозиция магист�
ральных артерий, тетрада Фалло)
Открытый артериальный проток
Двустворчатый аортальный клапан со стено�
зом или с недостаточностью
Ревматические аортальные пороки
Митральная недостаточность
Митральный стеноз с недостаточностью
Дефекты межжелудочковой перегородки
Коарктация аорты
Остаточные явления после операции на серд�
це (клапанные стенозы и недостаточность,
внутрисердечный сброс крови)
Искусственные аортолегочные шунты
(кондуиты)

Пролапс митрального клапана с мит�
ральной недостаточностью (шумом)
или утолщением створок
Митральный стеноз без недостаточ�
ности
Трикуспидальный стеноз или недос�
таточность
Стеноз клапана легочной артерии
Гипертрофическая кардиомиопатия
Двустворчатый аортальный клапан
без гемодинамических нарушений
Обызвествление аортального клапана,
митрального кольца
Первые полгода после операции на
сердце по поводу порока без остаточ�
ных явлений

Пролапс митрального клапана без мит�
ральной недостаточности (шума) и утол�
щения створок
Незначительная клапанная недостаточ�
ность в отсутствие органического заболе�
вания сердца
Изолированный дефект межпредсердной
перегородки типа ostium secundum
Атеросклероз аорты, коронарных арте�
рий
Состояние спустя полгода и более после
операции на сердце по поводу порока без
остаточных явлений
Имплантированные электрокардиости�
муляторы и дефибрилляторы
Состояние после коронарного шунтиро�
вания
Перенесенная болезнь Кавасаки или
ревматизм без поражения клапанов

Dajani AS, et al. Prevention of bacterial endocarditis: Recommendations of the American Heart Association from the Committee on Rheumatic Fever,
Endocarditis, and Kawasaki Disease, Council on Cardiovascular Disease in the Young. JAMA 277:1794, 1997.

Таблица 17.5. Вмешательства, при которых показана профилактика инфекционного эндокардита и при которых она не
показана

Профилактика показана Профилактика не показана

Зубоврачебные вмешательства с повреждением
десны и кровотечением
Тонзиллэктомия, аденотомия
Операции на желудочно�кишечном тракте и
верхних дыхательных путях
Бронхоскопия жестким бронхоскопом
Склеротерапия варикозных вен пищевода
Бужирование пищевода
Эндоскопическая ретроградная холангиопан�
креатография
Операции на желчном пузыре
Цистоскопия, дилатация мочеиспускательного
канала
Операции на мочевых путях и предстательной
железе
Иссечение инфицированных тканей, дрениро�
вание инфицированных полостей

Зубоврачебные вмешательства без кровотечения, пломбирование зубов
Парацентез барабанной перепонки
Интубация трахеи
Бронхоскопия гибким бронхоскопом, в том числе с биопсией
Чреспищеводная ЭхоКГ
Катетеризация сердца, ангиография, баллонная ангиопластика
Установка электрокардиостимулятора
Гастроскопия, колоноскопия, в том числе с биопсией
Биопсия кожи
Кесарево сечение
Влагалищная экстирпация матки (при очень высоком риске инфекционного
эндокардита профилактика показана)
Обрезание крайней плоти
В отсутствие признаков инфекции: установка мочевого катетера, вакуум�ас�
пирация или выскабливание полости матки, неосложненные роды через ес�
тественные родовые пути, введение и удаление внутриматочных контрацеп�
тивов, стерилизация, лапароскопия (при очень высоком риске инфекцион�
ного эндокардита профилактика при этих вмешательствах показана)

Dajani AS, Taubert KA, Wilson W, et al. Prevention of bacterial endocarditis: Recommendations of the American Heart Association from the Committee
on Rheumatic Fever, Endocarditis, and Kawasaki Disease, Council on Cardiovascular Disease in the Young. JAMA 277:1794, 1997.
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Таблица 17.6. Схема профилактики инфекционного эндокардита

Вид вмешательства Препараты выбора Другие препараты

Стоматологические опера�
ции, операции на пищеводе
и верхних дыхательных путях

Амоксициллин, 2 г внутрь за 1 час до операции Клиндамицин, 600 мг внутрь, либо цефалексин,
2 г внутрь, либо азитромицин, 500 мг внутрь

Операции на желудочно�кишечном тракте и мочеполовой системе

Высокий риск инфекционно�
го эндокардита

За 30 минут до операции: ампициллин, 2 г внут�
ривенно или внутримышечно, плюс гентами�
цин, 1,5 мг/кг внутривенно. Через 6 часов после
окончания операции: ампициллин, 1 г внутри�
венно, либо амоксициллин, 1 г внутрь

Ванкомицин, 1 г внутривенно медленно в тече�
ние 1 часа, плюс гентамицин, 1,5 мг/кг внутри�
мышечно или внутривенно медленно (введение
завершить за 30 минут до операции)

Умеренный риск инфекцион�
ного эндокардита

Амоксициллин, 2 г (внутрь) за 1 час до опера�
ции, или ампициллин, 2 г (внутривенно или
внутримышечно) за 30 минут до операции

Ванкомицин, 1 г внутривенно медленно в тече�
ние 1 часа (введение завершить за 30 минут до
операции)

Дж. Нобель и др. (ред.). Общая врачебная практика по Джону Нобелю (пер. с англ.). М., Практика, 2005.

Рисунок 17.27. Нормальные структуры сердца, которые оши�
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод�
ной ЭхоКГ: перегородка, отделяющая легочные вены от ушка
левого предсердия (стрелка). Короткая ось основания сердца.
Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LAA — ушко лево�
го предсердия, LCA — ствол левой коронарной артерии.

Рисунок 17.28. Нормальные структуры сердца, которые оши�
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод�
ной ЭхоКГ, двухкамерная позиция: сочленения створок клапа�
на (стрелки), огибающая коронарная артерия. Cx — огибающая
артерия, LA — левое предсердие, LAA — ушко левого предсер�
дия, LV — левый желудочек.

Рисунок 17.29. Наросты Ламбла на левой коронарной створке
аортального клапана (стрелка), чреспищеводное исследование.
Это разрастания эндотелия, возникающие в месте смыкания
створок на их кончиках. Изредка достигают больших размеров
(до нескольких сантиметров) и могут стать источником эмбо�
лии. Aggarwal A, Leavitt BJ. Images in clinical medicine. Giant
Lambl's excrescences. N Engl J Med 349:e24, 2003.

268
D:\Rabota\Maxim\Echo\echo03_4_1.vp
29  2005 ª. 13:25:22

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



272 ГЛАВА 17

Таблица 17.7. Сердечные структуры, которые ошибочно
могут быть приняты за образования при чреспищеводной
ЭхоКГ

Левое предсердие
Расширенный коронарный синус
Ткани, отделяющие легочные вены от ушка левого предсердия
Трабекулы ушка левого предсердия
Левая коронарная артерия
Аневризма межпредсердной перегородки
Рудиментарная заслонка овального окна
При пересаженном сердце: место соединения предсердий
донора и реципиента

Правое предсердие
Пограничный гребень
Сеть Хиари
Евстахиев клапан (клапан нижней полой вены)
Тебезиева заслонка (клапан тебезиева синуса)
Трабекулы ушка правого предсердия
Ткани, разделяющие коронарный синус и верхнюю полую
вену
Накопление жировой ткани в межпредсердной перегородке
(липоматоз)
Катетер, электрод
При пересаженном сердце: место соединения предсердий
донора и реципиента

Левый желудочек
Сосочковые мышцы
Ложные хорды
Трабекулы верхушки
Обызвествление митрального кольца

Правый желудочек
Модераторный тяж
Сосочковые мышцы
Катетер, электрод

Аортальный клапан
Аранциевы узелки (на свободных краях в средней части
створок)
Наросты Ламбла (на кончиках створок в месте их смыкания)

Митральный клапан
Нормальные или удлиненные хорды
Сочленения створок клапана

Протезированные клапаны
Шовный материал

Рисунок 17.30. Нормальные структуры сердца, которые оши�
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод�
ной ЭхоКГ: рудиментарная заслонка венозного синуса (в пра�
вом предсердии, стрелка), рудиментарная заслонка овального
окна (в левом предсердии, стрелка). Короткая ось основания
сердца, эндоскоп повернули по часовой стрелке, чтобы лучше
рассмотреть межпредсердную перегородку и правое предсер�
дие. LA — левое предсердие, RA — правое предсердие.

Рисунок 17.31. Нормальные структуры сердца, которые оши�
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод�
ной ЭхоКГ: липоматоз межпредсердной перегородки — накоп�
ление в ней жировой ткани в виде гантелей (стрелки). Четырех�
камерная позиция, эндоскоп повернули по часовой стрелке,
чтобы лучше рассмотреть межпредсердную перегородку. LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред�
сердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 17.32. (В цвете — см. c. 333.) Нормальные структуры
сердца, которые ошибочно могут быть приняты за образования
при чреспищеводной ЭхоКГ: евстахиев клапан (стрелка), от"
крытое овальное окно у взрослого человека, чреспищеводное
двумерное (А) и цветное допплеровское исследование (Б) по
короткой оси основания сердца. В правом предсердии обнару"
жено рудиментарное образование в виде мембраны, это евста"

хиев клапан. У плода он, вероятно, служит для того, чтобы на"
правлять кровь из нижней полой вены (богатую кислородом) в
сторону межпредсердной перегородки и дальше — в левое пред"
сердие. Хорошо виден ускоренный кровоток внутри правого
предсердия и небольшой сброс справа налево через открытое
овальное окно. IVC — нижняя полая вена, LA — левое предсер"
дие, RA — правое предсердие.

Рисунок 17.33. Нормальные структуры сердца, которые оши"
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод"
ной ЭхоКГ: аневризма межпредсердной перегородки, откры"
тое овальное окно, чреспищеводное исследование по короткой
оси основания сердца с контрастированием правых отделов. На
рисунках А и Б представлены разные фазы сердечного цикла.

Средняя часть межпредсердной перегородки на протяжении
сердечного цикла смещается более чем на 10 мм — это признак
ее аневризмы. Кроме того, в данном случае имеется открытое
овальное окно: единичные пузырьки воздуха попадают в левое
предсердие. LA — левое предсердие, RA — правое предсердие.
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Допплеровское чреспищеводное исследование, особенно
цветное, — надежный метод диагностики митральной не"
достаточности: акустическая тень от протезированного кла"
пана или обызвествленного митрального кольца не мешает
в этом случае исследованию (рис. 9.19, 14.7, 14.9, 17.1, 17.35).

Вопросы определения тяжести митральной недостаточно"
сти подробно изложены в гл. 9. Заметим лишь, что при чрес"
пищеводной ЭхоКГ может создаться впечатление о более
тяжелой митральной недостаточности, чем при транстора"
кальной: регургитирующая струя занимает в левом предсер"
дии больше места, потому что она ближе к датчику и потому
что для чреспищеводной ЭхоКГ используют датчики боль"
шей частоты, чем для трансторакальной. При чреспищевод"
ной ЭхоКГ существенно легче получить хороший спектр
кровотока в легочных венах (рис. 6.14), а это один из основ"
ных способов оценить тяжесть митральной недостаточно"
сти (гл. 9).

В последнее время протезирование митрального клапа"
на все больше уступает место реконструктивным операци"
ям. Самыми частыми показаниями к ним служат миксома"
тозная дегенерация и молотящая створка митрального кла"
пана. Чреспищеводная ЭхоКГ с большой точностью выяв"
ляет эти состояния и позволяет определить причину мит"
ральной недостаточности перед хирургическим вмешатель"
ством. Интраоперационное определение эффективности
хирургического лечения митральной недостаточности ста"
ло одной из главных областей применения чреспищевод"
ной ЭхоКГ. По нашему мнению, каждая операция на кла"
панах сердца должна сопровождаться ЭхоКГ сразу после
прекращения искусственного кровообращения. При обна"
ружении умеренной или тяжелой клапанной недостаточ"
ности можно возобновить искусственное кровообращение
и произвести повторную реконструкцию клапана или его
протезирование.
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Рисунок 17.34. Исследование пересаженного сердца, чреспи"
щеводная четырехкамерная позиция: место соединения пред"
сердий донора и реципиента (стрелка). LA — левое предсердие,
LV — левый желудочек, PE — перикардиальный выпот, RA —
правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 17.35. (В цвете — см. c. 334.)
Умеренная митральная недостаточность,
чреспищеводное исследование в гори"
зонтальной (А) и вертикальной (Б)
плоскостях. Митральная регургитация
имеет небольшой перешеек и не дости"
гает стенки левого предсердия. LA — ле"
вое предсердие, LV — левый желудочек,
MR — митральная регургитация.
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Расслаивающая аневризма аорты — состояние, требующее
неотложного медикаментозного и хирургического лечения.
В США ежегодно регистрируется около 2000 случаев рас"
слаивающей аневризмы, летальность при ней достигает 80%.
Классификация расслаивающей аневризмы аорты приведе"
на на рис. 17.36, пример расслаивающей аневризмы ти"
па A — на рис. 17.37. У 65% больных расслаивание начинает"
ся с восходящей аорты (обычно над правым или некоронар"
ным синусом Вальсальвы), у 20% — с нисходящей аорты, у
10% — с дуги аорты, у 5% — с брюшной аорты. Основные
факторы риска расслаивающей аневризмы — артериальная
гипертония и медионекроз (расслаивающая аневризма —
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Тип А

Тип В

Рисунок 17.36. Расслаивающая аневризма аорты. Стэнфорд"
ская классификация: тип A — расслаивание восходящей аорты
(независимо от места надрыва интимы и наличия дистального
распространения), тип B — расслаивание дуги и нисходящей
аорты без вовлечения восходящей аорты. Классификация Де"
бейки: тип I (вверху слева) — поражение восходящей и нисходя"
щей аорты, тип II (вверху в центре и справа) — поражение восхо"
дящей аорты и дуги аорты, тип III (внизу слева) — поражение
только нисходящей аорты. Стэнфордская классификация удоб"
нее, поскольку при типах I и II по Дебейки тактика одинаковая.
Э. Фаучи, Ю. Браунвальд и др. (ред.). Внутренние болезни по
Тинсли Р. Харрисону (пер. с англ.). М., Практика, 2002.

Рисунок 17.37. (В цвете — см. c. 334.) Расслаивающая аневриз"
ма аорты, тип A, чреспищеводное двумерное (А) и цветное доп"
плеровское (Б) исследование. Отслоившаяся интима обозначе"
на стрелкой. При цветном допплеровском исследовании хоро"
шо видно сообщение между истинным и ложным каналами;
кровоток меняет свое направление: в систолу из истинного ка"
нала в ложный, в диастолу — наоборот. Расслаивание в данном
случае усугубилось ошибочным лечением: из"за подозрения на
инфаркт миокарда введены тромболитики. Больной умер
вскоре после постановки диагноза. Расслаивающая аневризма
аорты встречается в несколько сотен раз реже, чем инфаркт
миокарда, так что подобные ошибки встречаются, к счастью,
нечасто. Введение тромболитиков при расслаивающей анев"
ризме аорты чревато тем, что они препятствуют тромбозу лож"
ного канала, имеющему компенсаторный характер, а также
способствуют разрыву аорты. F — ложный канал, T — истин"
ный канал.
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ведущая причина смерти при синдроме Марфана), другие
факторы риска — двустворчатый аортальный клапан, ко"
арктация аорты, атеросклероз, травмы, беременность.

Причина расслаивания — циркулярный, реже — попе"
речный надрыв интимы, чаще всего в правой стенке восхо"
дящей аорты. Расслаивание начинается с кровоизлияния в
медию с последующим разрывом интимы или с надрыва ин"
тимы и ее дальнейшей отслойки. Пульсирующий кровоток
расслаивает стенку аорты по ходу эластических волокон, об"
разуется ложный канал. Расслаивание обычно распростра"
няется дистально и переходит на ветви аорты, иногда — про"
ксимально. Может возникнуть еще один разрыв интимы, и
ложный канал соединяется с истинным (рис. 17.37, Б).

Выделяют две атипичные формы расслаивания: интра�
муральную гематому (без отслойки интимы) и пенетрацию
изъязвленной атеросклеротической бляшки. Интрамуральную
гематому (рис. 17.38) вызывают разрывы vasa vasorum, кли"
ническая картина и лечение при ней те же, что при типич"
ном расслаивании. При пенетрации бляшки расслаивание
локализованное и не распространяется на соседние участ"
ки, разрушается внутренняя эластическая мембрана, возни"
кает гематома в медии, возможны псевдоаневризма и раз"
рыв аорты; чаще всего поражается нижний отдел нисходя"
щей аорты.

О диагностике расслаивающей аневризмы аорты с по"
мощью трансторакальной ЭхоКГ упоминалось в гл. 10
(рис. 10.25, 10.26). Добавим лишь, что с появлением чреспи"
щеводной ЭхоКГ роль трансторакального исследования при
расслаивающей аневризме в основном сводится к тому, что"
бы исключить или подтвердить наличие тампонады сердца и
аортальной недостаточности, обнаружить вызванные ише"
мией миокарда нарушения локальной сократимости левого
желудочка.

Чреспищеводная ЭхоКГ — один из самых надежных ме"
тодов диагностики расслаивающей аневризмы, чувствитель"
ность и специфичность ее при расслаивании нисходящей и
восходящей аорты (но не дуги) достигают 98%. Чреспище"
водная ЭхоКГ обладает большей, чем аортография, и не
меньшей, чем КТ и МРТ, чувствительностью для диагно"
стики расслаивающей аневризмы аорты. К тому же из"за тя"
желого состояния больных сделать им КТ и МРТ бывает
очень трудно. При подозрении на расслаивающую аневриз"
му чреспищеводную ЭхоКГ, чтобы сэкономить время, вы"
полняют прямо у постели больного. В целом, больные хоро"
шо переносят исследование, особенно если назначать высо"
кие дозы транквилизаторов для предотвращения гиперто"
нической реакции на интубацию пищевода. У большинства
больных систолическое АД повышается во время исследо"
вания не более чем на 20 мм рт. ст., хотя иногда наблюдается
и более существенный рост АД, что при расслаивающей
аневризме аорты недопустимо.

Основной диагностический признак расслаивающей
аневризмы — отслойка интимы с образованием истинного и
ложного каналов аорты. Отличить истинный канал от лож"
ного помогает то, что истинный канал в систолу расширяется
и отслоившаяся интима смещается в сторону ложного. С по"
мощью двумерного и цветного допплеровского исследова"
ния можно выявить сообщения между истинным и ложным
каналами, расширение аорты, аортальную регургитацию, ге"
моперикард. Тромбоз ложного канала может помешать его
заметить, в таких случаях навести на мысль о расслаивающей
аневризме должно утолщение стенки аорты до 15 мм и более.
Отметим также, что масштаб изображения должен быть дос"
таточным, чтобы рассмотреть соседние с аортой структуры.

Кроме диагностики самой расслаивающей аневризмы
ЭхоКГ помогает обнаружить ее осложнения: аортальную
недостаточность, гемоперикард и тампонаду сердца, псев"
доаневризму аорты, распространение расслаивания на ко"
ронарные артерии.

При расслаивании восходящей аорты (тип A) показана
экстренная операция на аорте, больничная летальность при
такой тактике составляет 15—20%. При неосложненном
расслаивании нисходящей и брюшной аорты (тип B), когда
нет признаков дальнейшего расслаивания, окклюзии ветвей
аорты, большой угрозы разрыва аорты и постоянной боли,
нередко ограничиваются медикаментозным лечением.

Экстренная операция направлена на предотвращение ос"
новных причин смерти: при расслаивающей аневризме ти"
па A это разрыв аорты в полость перикарда и тампонада серд"
ца (80—90% случаев смерти) и разрыв аорты вне полости пе"
рикарда (5—10%), при расслаивающей аневризме типа B ве"
дущая причина смерти — тоже разрыв аорты (60—70%). Чаще
всего ограничиваются ушиванием надрывов интимы и поме"
щением аорты в дакроновый протез (рис. 17.39).
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Рисунок 17.38. Интрамуральная гематома аорты, чреспище"
водное исследование. Ao — восходящая аорта, H — гематома,
RV — правый желудочек. Материал предоставили д"ра Darryl
D. Esakof и Михаил Майский, Бостон, США.
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При исследовании аорты надо обращать внимание на
строение ее стенки и атеросклеротические бляшки. На
рис. 17.40 приведены изображения атеросклеротических
бляшек, обнаруженных при чреспищеводной ЭхоКГ.

Кровоизлияния в атеросклеротические бляшки аорты мо"
гут привести к очень опасному осложнению — тромбозу
аорты, при котором показано неотложное вмешательство.
Пример этого осложнения приведен на рис. 17.41.
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Рисунок 17.39. Расслаивающая аневризма аорты типа B, ин"
траоперационное чреспищеводное исследование после от"
ключения искусственного кровообращения, продольное (А) и
поперечное (Б) сечения нисходящей аорты. Ушит надрыв аор"
ты и сообщения между истинным и ложным каналами, аорта
помещена в дакроновый протез (стрелка). В ложном канале
заметно выраженное спонтанное контрастирование, начина"
ется тромбообразование. F — ложный канал, T — истинный
канал.

Рисунок 17.40. Атеросклеротические бляшки в нисходящей
аорте (А) и в дуге аорты (Б). Чреспищеводное исследование
аорты в горизонтальной плоскости. Plaque — атеросклеротиче"
ская бляшка.
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Чреспищеводная ЭхоКГ может стать важным дополнением
к трансторакальному исследованию при врожденных поро"
ках сердца. Чреспищеводную ЭхоКГ можно проводить не
только у взрослых, но и у детей: для исследования детей
младше 7 лет разработаны специальные эндоскопы. Дву"
мерное чреспищеводное исследование позволяет хорошо
видеть дефекты межпредсердной и межжелудочковой пере"
городки, а контрастирование правых отделов сердца и цвет"
ное допплеровское исследование — определить гемодина"
мическую значимость внутрисердечного сброса крови. Чрес"
пищеводная ЭхоКГ — основной метод дифференциальной
диагностики дефектов межпредсердной перегородки типа
sinus venosus и ostium secundum. При чреспищеводной ЭхоКГ
хорошо видна коарктация аорты. При общем атриовентри"
кулярном канале часто лишь с помощью чреспищеводной
ЭхоКГ удается распознать сидящие верхом на межжелудоч"
ковой перегородке атриовентрикулярные клапаны, что су"
щественно затрудняет хирургическое лечение порока. Кро"
ме того, при оперированных врожденных пороках сердца
именно чреспищеводной ЭхоКГ принадлежит ведущая роль
в распознавании патологии внутрипредсердных диафрагм
(после операций Мастарда или Сеннинга) и шунтов (после
операции Фонтена).

Интраоперационная чреспищеводная ЭхоКГ при врож"
денных пороках сердца имеет преимущества перед эпикар"
диальной: она не заставляет прерывать операцию и позволя"
ет непрерывно следить за функцией левого желудочка, а
также контролировать закрытие дефектов межпредсердной

и межжелудочковой перегородки (рис. 17.42). Следить за
функцией левого желудочка особенно важно при хирурги"
ческом лечении коарктации аорты: расширение левого же"
лудочка и ухудшение его общей сократимости требуют сроч"
ного вмешательства в ход операции.

Подробнее о диагностике врожденных пороков сердца, в
том числе с помощью чреспищеводной ЭхоКГ, рассказано в
гл. 15.

Все большее распространение получает чреспищеводная
ЭхоКГ в блоках интенсивной терапии и реанимационных
отделениях. Она заменяет трансторакальное исследование в
ситуациях, когда последнее затруднено или невозможно.

Контроль эффективности лечения тяжелых кардиологи"
ческих больных часто основан на измерении давления за"
клинивания легочной артерии как эквивалента конечно"
диастолического давления в левом желудочке. По этому по"
казателю судят об уровне преднагрузки левого желудочка,
иными словами, о конечно"диастолическом объеме левого
желудочка. Однако известно, что при резких изменениях
податливости левого желудочка конечно"диастолическое
давление в нем может достигать высоких значений при нор"
мальном или даже низком объеме. Это несоответствие дав"
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Рисунок 17.41. Тромбоз дуги аорты, чреспищеводное иссле"
дование, верхнепищеводная короткая ось дуги аорты. Тромб
имеет нежную структуру, стрелкой указан подвижный фраг"
мент тромба. Учитывая очень высокий риск тромбоэмболий,
проведен экстренный тромболизис. После введения тромболи"
тика тромб полностью исчез. Ao — дуга аорта, T — тромб. Мате"
риал предоставили д"ра Darryl D. Esakof и Михаил Майский,
Бостон, США. Рисунок 17.42. (В цвете — см. c. 335.) Дефект межпредсердной

перегородки типа ostium secundum, интраоперационное чрес"
пищеводное цветное допплеровское исследование. Хорошо
виден сброс слева направо через дефект. LA — левое предсер"
дие, RA — правое предсердие.
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ления объему особенно ярко проявляется после примене"
ния искусственного кровообращения. В такой ситуации ори"
ентация на давление заклинивания легочной артерии может
привести к неверным решениям. С помощью чреспищевод"
ной ЭхоКГ удается исследовать функцию сердца гораздо
полнее и точнее.

Кроме того, чреспищеводная ЭхоКГ позволяет быстро
диагностировать осложнения инфаркта миокарда: разрывы
миокарда, митральную недостаточность, дисфункцию со"
сочковых мышц, тромбоз левого желудочка, расширение
зоны инфаркта.

Чреспищеводная ЭхоКГ нашла широкое применение для
исследования локальной сократимости левого желудочка и
функции сердца во время кардиохирургических и внесер"
дечных операций. Особенно важна ее роль при высоком
риске операции, обусловленном сопутствующими заболе"
ваниями, ИБС, дисфункцией левого желудочка, атероскле"
розом церебральных и периферических артерий. Интраопе"
рационная чреспищеводная ЭхоКГ гораздо чувствительнее
для распознавания ишемии и инфаркта миокарда, чем изу"
чение давления заклинивания легочной артерии или изме"
нений сегмента ST на ЭКГ. Все больше анестезиологов ос"
ваивают чреспищеводную ЭхоКГ. Следует подчеркнуть, что
анестезиологам, изучающим чреспищеводную ЭхоКГ и час"
то начинающим именно с нее, следовало бы хорошо освоить
и трансторакальную ЭхоКГ, это необходимо им для лучшего
понимания того, что они видят на экранах эхокардиографов
во время операций.

Как уже говорилось, Американская ассоциация эхокар"
диографии рекомендует деление миокарда левого желудоч"
ка на 16 сегментов для оценки их сократимости при трансто"
ракальном исследовании (рис. 16.2). На рис. 17.43 представ"
лено то же деление на сегменты для чреспищеводной ЭхоКГ.
Во время операции чаще всего оценивают изменения сокра"
тимости левого желудочка на уровне сосочковых мышц из
трансгастрального доступа (рис. 17.44).

Интраоперационная чреспищеводная ЭхоКГ позволя"
ет изучать не только сократимость левого желудочка, но и
его объемы. Выше мы говорили о важности определения
конечно"диастолического объема левого желудочка и о
ненадежности такого показателя, как давление заклини"
вания легочной артерии, для выбора тактики лечения. Ин"
траоперационное исследование размеров левого желудоч"
ка по его короткой оси обнаруживает изменения предна"
грузки с такой высокой чувствительностью, что на этой
основе можно корректировать введение жидкости и ле"
карственных средств.
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Рисунок 17.43. Деление миокарда левого желудочка на 16 сег"
ментов для исследования их сократимости при чреспищевод"
ной ЭхоКГ. Базальные сегменты: 1 — переднеперегородочный,
2 — передний, 3 — переднебоковой, 4 — заднебоковой, 5 —
нижний, 6 — нижнеперегородочный. Сегменты средней части:
7 — переднеперегородочный, 8 — передний, 9 — переднебоко"
вой, 10 — заднебоковой, 11 — нижний, 12 — нижнеперегоро"
дочный. Верхушечные сегменты: 13 — передний, 14 — боковой,
15 — нижний, 16 — перегородочный. А. Четырехкамерная по"
зиция. Б. Двухкамерная позиция. В. Трансгастральная длинная
ось левого желудочка. Г. Трансгастральная короткая ось левого
желудочка на уровне сосочковых мышц. Д. Трансгастральная
короткая ось левого желудочка на уровне митрального клапана.
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Рисунок 17.44. Интраоперационный
контроль функции левого желудочка,
чреспищеводное исследование перед
включением (PRE) и после отключения
(POST) искусственного кровообраще"
ния. Слева — трансгастральная короткая
ось левого желудочка (в горизонтальной
плоскости), справа — трансгастральная
двухкамерная позиция (в вертикальной
плоскости).
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Приложение. Эхокардиографическое заключение

Каждое эхокардиографическое исследование заканчивает"
ся написанием заключения. Это заключение должно отве"
чать нескольким требованиям: 1) полно и точно отражать
результаты исследования, 2) содержать термины, понятные
для врача, не владеющего ЭхоКГ, 3) содержать унифициро"
ванные формулировки для стандартизации заключений и
хранения их в компьютерной базе данных лаборатории.

Чтобы эхокардиографическое заключение удовлетворяло
всем этим требованиям, нужны наборы стандартных фор"
мулировок для его составления. В нашей лаборатории такой
набор формулировок был создан. По мере развития эхокар"
диографии он пополнялся новыми формулировками и в на"
стоящее время может использоваться для написания заклю"
чения по результатам обследования, включающего M"мо"
дальное, двумерное, все виды допплеровского, чреспище"
водное и стресс"эхокардиографическое исследования.

На сайте издательства «Практика» (www.practica.ru) мож"
но бесплатно получить программу Echodata 3.0 для состав"
ления эхокардиографического заключения, основанную
на приведенных ниже стандартных формулировках Лабо"
ратории эхокардиографии Калифорнийского университе"
та в Сан"Франциско.

Вид исследования:
• трансторакальное исследование
• трансторакальное исследование с контрастированием

правых отделов сердца
• чреспищеводное исследование
• стресс"эхокардиография
• интраоперационное чреспищеводное исследование
• интраоперационное чреспищеводное исследование пе"

ред включением искусственного кровообращения
• интраоперационное чреспищеводное исследование по"

сле отключения искусственного кровообращения

Исследование проводилось
• в лаборатории эхокардиографии
• у постели больного
• в операционной

Исследование затруднено,
• поэтому совершенно неинформативно
• ряд структур рассмотреть не удалось
• но в целом информативно

Низкое качество изображений не позволяет с уверенно"
стью судить о
• локальной сократимости миокарда
• наличии тромбов в полостях сердца
• размерах нижней полой вены и ее реакции на фазы ды"

хания
• наличии вегетации

По сравнению с предыдущими исследованиями
• изменений не выявлено
• выявлены незначительные изменения
• выявлены существенные изменения

Имеется беременность сроком <...> недель

Патологии не выявлено. Камеры сердца имеют нормаль"
ные размеры и сократимость. Фракция выброса левого же"
лудочка — около 60%. Клапаны сердца не изменены и нор"
мально функционируют. Перикард и крупные сосуды —
без патологии

Исследование сопровождалось введением эхоконтрастного
средства <...> в дозе <...> мл

Нарушений структуры и функции левого желудочка не вы"
явлено

Размеры левого желудочка в пределах нормы

Общая сократимость левого желудочка нормальная (фрак"
ция выброса — около 60%)

Гипертрофии левого желудочка (увеличения его массы вы"
ше нормальных значений) не выявлено

Утолщения стенок левого желудочка (более 1,1 см в диа"
столу) не выявлено

Общая сократимость левого желудочка увеличена (фрак"
ция выброса — более 60%)
• Это свидетельствует о применении инотропных средств

или повышении основного обмена (например, при лихо"
радке, тиреотоксикозе)

Фракция выброса левого желудочка — <...>%

Общая сократимость левого желудочка резко снижена,
фракция выброса — менее 20%
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Для расчета объемов левого желудочка использовался
• алгоритм площадь—длина в двухкамерной позиции
• алгоритм площадь—длина в четырехкамерной позиции
• метод дисков во взаимно перпендикулярных проекциях

Конечно"диастолический объем левого желудочка —
<...> мл

Индекс конечно"диастолического объема левого желудоч"
ка — <...> мл/м2

Конечно"систолический объем левого желудочка —
<...> мл

Индекс конечно"систолического объема левого желудоч"
ка — <...> мл/м2

При расчете по алгоритму площадь—длина в апикальной
четырехкамерной позиции нормальные значения конечно"
диастолического объема и индекса конечно"диастоличе"
ского объема левого желудочка составляют для взрослых
• мужчин 112 ± 27 (65—193) мл и 57 ± 13 (37—94) мл/м2

• женщин 89 ± 20 (59—136) мл и 57 ± 13 (37—94) мл/м2

При расчете по алгоритму площадь—длина в апикальной
двухкамерной позиции нормальные значения конеч"
но"диастолического объема и индекса конечно"диастоли"
ческого объема левого желудочка составляют для взрослых
• мужчин 130 ± 27 (73—201) мл и 63 ± 13 (37—101) мл/м2

• женщин 92 ± 19 (53—146) мл и 63 ± 13 (37—101) мл/м2

При расчете по методу дисков во взаимно перпендикуляр"
ных проекциях нормальные значения конечно"диастоли"
ческого объема и индекса конечно"диастолического объе"
ма левого желудочка составляют для взрослых
• мужчин 111 ± 22 (62—170) мл и 55 ± 10 (36—82) мл/м2

• женщин 80 ± 12 (55—101) мл и 55 ± 10 (36—82) мл/м2

Интеграл линейной скорости кровотока в выносящем
тракте левого желудочка равен <...> см. При нормальном
сердечном выбросе, частоте сердечных сокращений и диа"
метре выносящего тракта значение этого параметра — око"
ло 20 см

Масса миокарда левого желудочка — <...> г

Индекс массы миокарда левого желудочка — <...> г/м2

Нормальные значения массы миокарда и индекса массы
миокарда левого желудочка составляют для взрослых
• мужчин — 135 (до 183) г и 71 (до 94) г/м2

• женщин — 99 (до 141) г и 62 (до 89) г/м2

Отношение конечно"диастолического объема к массе мио"
карда левого желудочка, превышающее 1,1 мл/г, свиде"
тельствует о том, что гипертрофия левого желудочка не мо"
жет компенсировать увеличение его объема

Ударный объем левого желудочка, вычисленный на осно"
вании
• планиметрического измерения объемов,
• допплеровского исследования кровотока в выносящем

тракте левого желудочка,
равен <...> мл

Минутный объем кровотока, вычисленный на основании
• планиметрического измерения объемов,
• допплеровского исследования кровотока в выносящем

тракте левого желудочка,
равен <...> л/мин

Сердечный индекс, вычисленный на основании
• планиметрического измерения объемов,
• допплеровского исследования кровотока в выносящем

тракте левого желудочка,
равен <...> л/мин/м2

Значение dP/dt (показатель общей сократимости левого
желудочка), вычисленное по форме допплеровского спек"
тра митральной регургитации, составляет <...> мм рт. ст./с

В левом желудочке видна ложная хорда

Гипертрофия левого желудочка. Форма гипертрофии
• концентрическая
• асимметрическая
• эксцентрическая
Выраженность гипертрофии

° небольшая (толщина стенок 1,2—1,4 см)

° умеренная (толщина стенок 1,4—1,6 см)

° значительная (толщина стенок 1,6—2,0 см)

° очень значительная (толщина стенок превышает
2,0 см)

Гипертрофия левого желудочка. Форма гипертрофии
• концентрическая
• асимметрическая
• эксцентрическая
Выраженность гипертрофии

° небольшая (индекс массы миокарда 85—95 г/м2)

° умеренная (индекс массы миокарда 95—100 г/м2)

° значительная (индекс массы миокарда 130—180 г/м2)

° очень значительная (индекс массы миокарда превы"
шает 180 г/м2)

Максимально гипертрофированный участок миокарда ле"
вого желудочка —
• межжелудочковая перегородка
• передняя стенка
• задняя стенка
• верхушка
• боковая стенка
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Хотя утолщения стенок расширенного левого желудочка
не выявлено (толщина миокарда — менее 1,2 см), увеличе"
ние массы миокарда левого желудочка позволяет говорить
о его гипертрофии

Систолическая облитерация левого желудочка

Левый желудочек
• незначительно расширен
• умеренно расширен
• значительно расширен

Левый желудочек уменьшен в размерах
• из"за гиповолемии
• из"за уменьшенной преднагрузки
• из"за нарушения его наполнения

Можно предполагать дилатационную кардиомиопатию в
связи с обнаружением
• диффузной гипокинезии и расширения левого желудоч"

ка
• диффузной гипокинезии и расширения левого желудоч"

ка при нормальной толщине его стенок
• диффузной гипокинезии и расширения левого желудоч"

ка при нормальной толщине его стенок, увеличения ле"
вого предсердия

• расширения всех камер сердца, что свидетельствует о во"
влечении в патологический процесс правого желудочка

Нарушение общей сократимости левого желудочка, по"ви"
димому, вызвано
• первичным поражением миокарда
• ишемической болезнью сердца
• длительным высоким сердечным выбросом
• декомпенсированным пороком сердца
• длительной перегрузкой давлением

Сферическая форма расширенного левого желудочка ука"
зывает на давний, далеко зашедший патологический про"
цесс

Расширение обоих желудочков
• и обоих предсердий

Обнаружены признаки диастолической дисфункции лево"
го желудочка (снижение податливости левого желудочка):
• преобладание наполнения левого желудочка во время

систолы предсердий над ранним диастолическим напол"
нением при допплеровском исследовании трансмит"
рального кровотока

• уменьшение амплитуды раннего диастолического движе"
ния корня аорты

• уменьшение амплитуды раннего диастолического рас"
крытия митрального клапана

• увеличение левого предсердия

При допплеровском исследовании трансмитрального кро"
вотока обнаружено
• нормальное соотношение между ранним диастоличе"

ским наполнением левого желудочка и наполнением в
систолу предсердий

• преобладание наполнения левого желудочка во время
систолы предсердий над ранним диастолическим напол"
нением. Этот тип трансмитрального кровотока свиде"
тельствует о снижении податливости левого желудочка

• преобладание наполнения левого желудочка во время
систолы предсердий над ранним диастолическим напол"
нением. Для пожилого возраста это вариант нормы

• нормальное соотношение между ранним диастоличе"
ским наполнением левого желудочка и наполнением в
систолу предсердий. С учетом дополнительных данных,
это псевдонормальный кровоток, свидетельствующий о
повышенном диастолическом давлении в левом желу"
дочке

• значительное преобладание раннего диастолического
наполнения, резкий спад скорости раннего диастоличе"
ского наполнения и укорочение времени изоволюмиче"
ского расслабления левого желудочка. Эти изменения
носят рестриктивный характер и свидетельствуют о вы"
раженном повышении диастолического давления в ле"
вом желудочке

При цветном M"модальном исследовании обнаружено
снижение скорости распространения раннего диастоличе"
ского кровотока в левом желудочке

Гипертрофическая кардиомиопатия. Обструкция вынося"
щего тракта левого желудочка
• выявлена при исследовании в покое
• имеет латентный характер
• не выявлена

Постоянно"волновое допплеровское исследование во время
• пробы Вальсальвы
• ингаляции амилнитрита
• физической нагрузки
выявило обструкцию выносящего тракта левого желудочка

Постоянно"волновое допплеровское исследование во время
• пробы Вальсальвы
• ингаляции амилнитрита
• физической нагрузки
не выявило обструкции выносящего тракта левого желу"
дочка

M"модальное исследование выявило срединно"систоличе"
ское прикрытие аортального клапана, указывающее на ди"
намическую обструкцию выносящего тракта левого желу"
дочка
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Судя по продолжительности контакта створок митрального
клапана с межжелудочковой перегородкой и по срединно"
систолическому прикрытию аортального клапана, выражен"
ность обструкции выносящего тракта левого желудочка
• минимальная
• небольшая
• умеренная
• значительная

Максимальный внутрижелудочковый градиент давления
равен <...> мм рт. ст.

Асимметрическая гипертрофия левого желудочка. Локали"
зация максимально гипертрофированного участка миокар"
да типичная, это —
• базальные сегменты межжелудочковой перегородки
• базальные переднеперегородочные сегменты

Асимметрическая гипертрофия левого желудочка. Локали"
зация максимально гипертрофированного участка миокар"
да атипичная, это —
• верхушка
• задняя стенка
• боковая стенка

Отмечается
• пролабирование
• избыточная длина
• утолщение
створок митрального клапана

Обнаружен участок повышенной эхо"плотности межжелу"
дочковой перегородки в месте ее контакта со створками
митрального клапана

Межжелудочковая перегородка имеет сигмовидную форму.
Для пожилого возраста это вариант нормы

Парадоксальное движение межжелудочковой перегородки,
вызванное
• блокадой левой ножки пучка Гиса
• синдромом предвозбуждения желудочков
• констриктивным перикардитом
• объемной перегрузкой правого желудочка
• электростимуляцией правого желудочка
• кардиохирургическим вмешательством

Асинхронное сокращение и расслабление левого желудочка,
характерное для синдрома предвозбуждения желудочков.
Участок, возбуждающийся раньше других, локализуется в
• передней стенке левого желудочка
• межжелудочковой перегородке
• задней стенке левого желудочка
• боковой стенке левого желудочка
• правом желудочке

Рестриктивная кардиомиопатия заподозрена на основании
обнаружения нормальных размеров левого желудочка, уве"
личенного левого предсердия и
• нормальной
• незначительно сниженной
• умеренно сниженной
• резко сниженной
общей сократимости левого желудочка

Повышенная эхо"плотность миокарда левого желудочка
позволяет заподозрить инфильтративное поражение серд"
ца, например амилоидоз

Выраженные трабекулы верхушки левого желудочка. Пол"
ностью исключить тромбоз верхушки, однако, нельзя

Обнаружено спонтанное контрастирование левого желу"
дочка. Это явление сопряжено с повышенным риском
тромбоэмболий

Нарушений локальной сократимости левого желудочка не
выявлено

Изменения локальной сократимости левого желудочка с
большой вероятностью говорят об ишемической болезни
сердца

В анамнезе — коронарное шунтирование

Локальная сократимость левого желудочка в покое:
• гипокинезия
• акинезия
• дискинезия
• нормальная сократимость
• гиперкинезия
• отсутствие изображения

° базального переднеперегородочного

° базального переднего

° базального переднебокового

° базального заднебокового

° базального нижнего

° базального нижнеперегородочного

° среднего переднеперегородочного

° среднего переднего

° среднего переднебокового

° среднего заднебокового

° среднего нижнего

° среднего нижнеперегородочного

° передневерхушечного

° верхушечного бокового

° верхушечного нижнего

° перегородочно"верхушечного
сегментов левого желудочка
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Сегменты, сократимость которых не указана выше, в по"
кое
• сокращаются нормально
• гипокинетичны
• рассмотреть не удалось

С учетом клинических данных обнаруженные нарушения
локальной сократимости левого желудочка
• вызваны инфарктом миокарда указанной локализации
• вызваны преходящей ишемией миокарда указанной ло"

кализации
• служат проявлением уснувшего миокарда (жизнеспособ"

ный, но не сокращающийся миокард)
• вызваны поражением миокарда неишемического проис"

хождения

Индекс нарушения локальной сократимости левого желу"
дочка — <...> (0 — гиперкинезия, 1 — нормальная сократи"
мость, 2 — гипокинезия, 3 — акинезия, 4 — дискинезия)

Поскольку сократимость указанных сегментов улучшилась
• после приема нитроглицерина,
• на фоне введения добутамина,
• самостоятельно во время исследования,
диагностирована преходящая ишемия миокарда этих сег"
ментов

Аневризмы левого желудочка не выявлено

Истончение стенки и более яркая структура сегментов с
нарушенной сократимостью свидетельствуют о рубцовых
изменениях левого желудочка указанной локализации

Аневризма левого желудочка
• небольших
• средних
• больших размеров

° передней

° верхушечной

° нижней

° боковой
локализации

Аневризма левого желудочка диагностирована в связи с об"
наружением
• участка дискинезии и истончения стенки желудочка
• диастолической деформации желудочка

Исследование верхушки левого желудочка дает основания
думать об аневризмэктомии в анамнезе

Диффузная гипокинезия левого желудочка, особенно вы"
раженная в его
• верхушечных сегментах
• базальных сегментах

Региональная акинезия и диффузная гипокинезия левого
желудочка дают основания думать об ишемической кар"
диомиопатии

В большинстве случаев нарушения локальной сократимо"
сти левого желудочка служат проявлением ишемической
болезни сердца, однако нельзя полностью исключить пер"
вичное поражение миокарда, например идиопатическую
дилатационную кардиомиопатию или миокардит

Разрыв миокарда левого желудочка
• нижнеперегородочной локализации
• переднеперегородочной локализации
• передней стенки левого желудочка
• задней стенки левого желудочка

Псевдоаневризма
• нижней стенки левого желудочка
• передней стенки левого желудочка
• верхушки левого желудочка
• боковой стенки левого желудочка

Дисфункция или разрыв
• переднелатеральной сосочковой мышцы
• нижнемедиальной сосочковой мышцы
с появлением молотящей

° задней створки

° передней створки
митрального клапана и тяжелой митральной недостаточности

Дефект межжелудочковой перегородки, образовавшийся в
результате ее разрыва. Объем сброса из левого желудочка в
правый
• небольшой
• большой

Дефект межжелудочковой перегородки, образовавшийся в
результате ее разрыва. Максимальный градиент давления
между желудочками равен <...> мм рт. ст.

Митральная регургитация при имеющихся нарушениях со"
кратимости левого желудочка в зоне сосочковых мышц по"
зволяет предположить их дисфункцию

В полости
• аневризмы левого желудочка
• левого желудочка
обнаружен пристеночный тромб

Тромб прикреплен к стенке левого желудочка
• широким
• узким
основанием. Вероятность эмболии

° относительно невелика

° очень велика
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Проксимальные отделы
• левой коронарной артерии
• правой коронарной артерии
не изменены

Аневризматическое расширение
• ствола левой коронарной артерии,
• проксимального отдела правой коронарной артерии,
позволяющее заподозрить

° болезнь Кавасаки

° коронарную фистулу

Признаки стеноза ствола левой коронарной артерии

При чреспищеводном исследовании выявлены признаки
обызвествления
• ствола левой коронарной артерии
• передней нисходящей коронарной артерии
• огибающей коронарной артерии
• правой коронарной артерии

Нарушений структуры и функции правого желудочка не
выявлено

Размеры правого желудочка в пределах нормы

Общая сократимость правого желудочка нормальная

Гипертрофии правого желудочка (утолщения его передней
стенки более чем до 5 мм) не выявлено

Правый желудочек расширен
• незначительно
• умеренно
• значительно
и

° занимает верхушку сердца

° делит верхушку сердца с левым желудочком

Правый желудочек уменьшен в размерах
• из"за гиповолемии
• из"за уменьшения преднагрузки
• из"за нарушения его наполнения

Общая сократимость правого желудочка снижена
• незначительно
• умеренно
• значительно

С учетом клинических данных увеличение правого желу"
дочка и правого предсердия при нормальных размерах ле"
вых отделов сердца свидетельствует о легочном сердце

Гипертрофия правого желудочка. Толщина передней стен"
ки правого желудочка составляет <...> см

Гипертрофия правого желудочка. Выраженность гипертро"
фии
• небольшая (толщина передней стенки 0,5—0,7 см)
• умеренная (толщина передней стенки 0,7—0,9 см)
• значительная (толщина передней стенки более 0,9 см)

Выявлены нарушения локальной сократимости правого
желудочка, указывающие на инфаркт миокарда его
• задней стенки
• передней стенки
• верхушки

Инфаркт правого желудочка с формированием аневризмы

Хотя выраженных нарушений локальной сократимости
правого желудочка не выявлено, но обнаружение
• расширения правого желудочка
• уменьшения амплитуды движения основания правого

желудочка
• расширения нижней полой вены
с большой вероятностью говорит об инфаркте правого же"
лудочка

Катетер или электрод
• в области верхушки правого желудочка
• в правом желудочке

Признаки перфорации правого желудочка
• не обнаружены

Учитывая наличие пароксизмальной желудочковой тахи"
кардии и семейный анамнез, обнаружение
• изолированного расширения правого желудочка
• аневризмы передней стенки правого желудочка
• гиперплазии модераторного тяжа с множественными его

прикреплениями к передней стенке правого желудочка
дает основания предполагать аритмогенную дисплазию
правого желудочка

Расширение коронарного синуса,
• незначительное
• умеренное
• значительно выраженное

При исследовании
• левого предсердия
• правого предсердия
• предсердий
патологии не выявлено
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Максимальный (конечно"систолический) объем левого
предсердия — <...> мл

Для расчета конечно"систолического объема левого пред"
сердия использовался
• алгоритм площадь—длина в апикальной двухкамерной

позиции
• алгоритм площадь—длина в апикальной четырехкамер"

ной позиции
• метод дисков во взаимно перпендикулярных проекциях

При расчете по алгоритму площадь—длина в апикальной
двухкамерной позиции нормальные значения конечно"
систолического объема и индекса конечно"систолического
объема левого предсердия составляют для взрослых
• мужчин 50 (до 82) мл и 24 (до 41) мл/м2

• женщин 36 (до 57) мл и 24 (до 41) мл/м2

При расчете по алгоритму площадь—длина в апикальной
четырехкамерной позиции нормальные значения конеч"
но"систолического объема и индекса конечно"систоличе"
ского объема левого предсердия составляют для взрослых
• мужчин 41 (до 64) мл и 21 (до 36) мл/м2

• женщин 34 (до 60) мл и 21 (до 36) мл/м2

При расчете по методу дисков в двух" и четырехкамерной
позициях нормальные значения конечно"систолического
объема и индекса конечно"систолического объема левого
предсердия составляют для взрослых
• мужчин 41 (до 65) мл и 21 (до 32) мл/м2

• женщин 32 (до 52) мл и 21 (до 32) мл/м2

Левое предсердие
• не увеличено
• незначительно увеличено
• умеренно увеличено
• значительно увеличено (конечно"систолический объ"

ем — более 100 мл)
• достигает гигантских размеров (конечно"систолический

объем — более 300 мл)
• уменьшено (объем — менее 20 мл)

Максимальный объем правого предсердия — <...> мл

Правое предсердие
• не увеличено
• незначительно увеличено
• умеренно увеличено
• значительно увеличено (конечно"систолический объ"

ем — более 100 мл)
• достигает гигантских размеров (конечно"систолический

объем — более 300 мл)
• уменьшено (объем — менее 20 мл)

Увеличение обоих предсердий

Тромбоз левого предсердия
• не обнаружен
• не обнаружен, но не может быть исключен
• присутствует с большой вероятностью

Тромбоз правого предсердия
• не обнаружен
• не обнаружен, но не может быть исключен
• присутствует с большой вероятностью

Виден евстахиев клапан (клапан нижней полой вены)

Электрод или катетер в правом предсердии

Межпредсердная перегородка обращена выпуклостью в
сторону левого предсердия, что свидетельствует о значи"
тельном повышении давления в правом предсердии

Повышение давления в правом предсердии сопровождает"
ся признаками открытого овального окна и, следователь"
но, высоким риском парадоксальной эмболии

Парадоксальное движение межпредсердной перегородки
свидетельствует о выравнивании давлений в предсердиях

При контрастировании правых отделов сердца обнаружено
открытое овальное окно. Оно встречается у 20—30% здоро"
вых людей, но может приводить к парадоксальной эмболии

Увеличение обоих предсердий, типичное для пересаженно"
го сердца

Расширение коронарного синуса, выраженное
• незначительно
• умеренно
• в большой степени
• в большой степени. Значительное расширение коронар"

ного синуса часто вызвано сбросом в него крови из верх"
ней полой вены

Обнаружено спонтанное контрастирование
• левого предсердия
• правого предсердия
Это явление сопряжено с высоким риском тромбоэмболий

Образование на поверхности электрода или катетера по"
зволяет заподозрить
• тромбоз
• вегетации

Низкая максимальная скорость кровотока в ушке левого
предсердия говорит о высокой вероятности повторных па"
роксизмов мерцательной аритмии после кардиоверсии

Высокая максимальная скорость кровотока в ушке левого
предсердия говорит о низкой вероятности повторных па"
роксизмов мерцательной аритмии после кардиоверсии
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Нижняя полая вена имеет нормальный диаметр (< 18 мм) и
спадается после глубокого вдоха более чем на 50%. Это да�
ет основания считать, что давление в правом предсердии
нормальное и не превышает 5 мм рт. ст.

Печеночные вены не расширены

Уменьшение диаметра нижней полой вены, свидетельст�
вующее о гиповолемии

Нижняя полая вена расширена (> 18 мм), но спадается по�
сле глубокого вдоха более чем на 50%. Это дает основания
считать, что давление в правом предсердии составляет при�
близительно 10 мм рт. ст.

Нижняя полая вена расширена (> 18 мм) и спадается после
глубокого вдоха менее чем на 50%. Это дает основания
считать, что давление в правом предсердии составляет при�
близительно 15 мм рт. ст.

Нижняя полая вена резко спадается на фоне неглубокого
дыхания. Возможно, это обусловлено хроническим об�
структивным заболеванием легких

При исследовании нижней полой и печеночных вен обна�
ружены признаки трикуспидальной недостаточности:
• систолическая пульсация нижней полой вены
• попадание пузырьков воздуха при контрастировании

правых отделов сердца в нижнюю полую вену
• ретроградный систолический кровоток в нижней полой

и печеночных венах

На фоне искусственной вентиляции легких нельзя судить о
давлении в нижней полой вене по ее реакции на фазы ды�
хания

Допплеровское исследование кровотока в легочных венах:
• кровоток не изменен
• ретроградный систолический кровоток в легочных венах

свидетельствует о тяжелой митральной недостаточности
• преобладание диастолического кровотока над систоли�

ческим указывает на повышение давления в левом пред�
сердии

• систолическая фракция составляет ниже 40%; это свиде�
тельствует о том, что конечно�диастолическое давление
в левом желудочке превышает 18 мм рт. ст.

Патологии структуры и функции митрального клапана не
выявлено

Митральный клапан не изменен

Патологические изменения митрального клапана вызваны
• пролапсом митрального клапана
• ревматическим поражением клапана
• разрывом хорд
• инфекционным эндокардитом
• марантическим (кахектическим) эндокардитом
• обызвествлением митрального кольца
• волчаночным эндокардитом (эндокардитом Либмана—

Сакса)
• врожденной патологией клапана
• карциноидным синдромом
• миксомой
• механической травмой
• неспецифическими изменениями створок клапана

В анамнезе
• операция митральной комиссуротомии
• реконструктивная операция на митральном клапане

Кольцо Дюрана или Карпентье (опорное кольцо для анну�
лопластики) в митральной позиции

Митральный стеноз. Площадь отверстия митрального кла�
пана — <...> см2

Митральный стеноз. Степень выраженности порока
• незначительная (площадь отверстия митрального клапа�

на превышает 2,0 см2)
• легкая (площадь отверстия митрального клапана — 1,6—

2,0 см2)
• умеренная (площадь отверстия митрального клапана —

1,1—1,5 см2)
• тяжелая (площадь отверстия митрального клапана —

0,8—1,0 см2)
• критическая (площадь отверстия митрального клапана

менее 0,8 см2)
Это суждение основано на результатах

° планиметрического измерения площади отверстия
митрального клапана

° допплеровского исследования трансмитрального кро�
вотока

° планиметрического измерения отверстия митрального
клапана и допплеровского исследования трансмит�
рального кровотока

Сумма баллов по шкале эхокардиографической оценки по�
казаний к баллонной вальвулопластике при митральном
стенозе составляет <...>

Возможный эффект от баллонной вальвулопластики оце�
нивается как
• благоприятный
• умеренный
• неблагоприятный
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Сочетанное поражение митрального клапана (стеноз и не�
достаточность)

Утолщение створок митрального клапана, выраженное
• незначительно
• умеренно
• в высокой степени
и распространяющееся

° на обе створки

° главным образом на переднюю створку

° главным образом на заднюю створку

Подвижность базальных и средних частей створок мит�
рального клапана
• не нарушена
• умеренно снижена
• значительно снижена

Подклапанное укорочение хорд

Куполообразное диастолическое закругление передней
створки митрального клапана

Обызвествление митрального кольца, выраженное
• незначительно
• умеренно
• в высокой степени
• в высокой степени и приведшее к митральному стенозу

Обызвествление
• кончика нижнемедиальной сосочковой мышцы
• кончика переднелатеральной сосочковой мышцы
• кончиков обеих сосочковых мышц

Митральная недостаточность
• незначительная, функциональная и не имеет клиниче�

ского значения
• легкая (1�й степени)
• от легкой до умеренной (2�й степени)
• умеренная (3�й степени)
• от умеренной до тяжелой (3—4�й степени)
• тяжелая (4�й степени)
• не обнаружена
• обнаружена, но степень ее выраженности не установлена
• степень ее выраженности не установлена, но тяжелая

митральная недостаточность исключена на основании
того, что кровоток раннего диастолического наполнения
левого желудочка имеет невысокую скорость

• степень ее выраженности не установлена, но обнаружен�
ный ускоренный кровоток раннего диастолического на�
полнения левого желудочка в отсутствие митрального
стеноза свидетельствует о выраженной митральной не�
достаточности

Митральная недостаточность; объем крови, возвращающей�
ся в диастолу в левый желудочек, приблизительно составля�
ет <...>% от общего ударного объема левого желудочка

Площадь, которую занимает струя митральной регургита�
ции в левом предсердии при цветном допплеровском иссле�
довании, составляет <...>% от площади левого предсердия

Степень выраженности митральной недостаточности при
трансторакальном исследовании не может быть точно оп�
ределена из�за акустической тени, создаваемой
• протезированным митральным клапаном
• обызвествленным митральным кольцом

Пролапс митрального клапана
• не обнаружен
• не может быть исключен
• имеется с большой вероятностью
• обнаружен, но в присутствии перикардиального выпота

эта находка может не иметь диагностического значения

Незначительное выпячивание створок митрального клапа�
на в систолу, не имеющее, по�видимому, диагностического
значения

Пролапс
• передней створки
• задней створки
• обеих створок
митрального клапана, выраженный

° незначительно

° умеренно

° в высокой степени

Характер утолщения створок митрального клапана позво�
ляет предполагать миксоматозную дегенерацию митраль�
ного клапана

Переднее систолическое движение кончиков створок мит�
рального клапана и соединений их с хордами,
• выраженное в минимальной степени
• заметно выраженное

Переднее систолическое движение
• передней створки
• задней створки
• обеих створок
митрального клапана. Эта находка

° обусловлена ускорением кровотока в выносящем трак�
те левого желудочка без его динамической обструкции

° вызвана ускорением кровотока в выносящем тракте
левого желудочка в условиях повышенного симпатиче�
ского тонуса и гиповолемии

° обусловлена динамической обструкцией выносящего
тракта левого желудочка
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Инфекционный эндокардит с поражением митрального
клапана
• не обнаружен
• не может быть исключен
• имеется с большой вероятностью

Инфекционный эндокардит. Вегетации на
• передней створке
• задней створке
• обеих створках
митрального клапана. Размер вегетаций:

° небольшой (менее 5 мм)

° средний (6—10 мм)

° большой (более 10 мм)

Ультразвуковая характеристика образований на митраль�
ном клапане указывает на
• старый, обызвествленный процесс
• свежие вегетации

В связи с трудностью эхокардиографического распознава�
ния вегетаций небольших размеров полностью исключить
инфекционный эндокардит нельзя

Достоверные признаки инфекционного эндокардита не
обнаружены, но измененный митральный клапан с боль�
шой вероятностью служит мишенью для инфекции

Акустическая тень от протезированного митрального кла�
пана не позволяет с уверенностью исключить вегетации

При M�модальном исследовании выявлена систолическая
вибрация митрального клапана, что указывает на вегета�
ции или разрыв створки

Разрыв хорд, проявляющийся молотящей
• передней
• задней
створкой митрального клапана

Патологии структуры и функции аортального клапана не
выявлено

Аортальный клапан не изменен

Аортальный стеноз; максимальный градиент давления че�
рез аортальный клапан незначителен (менее 10 мм рт. ст.)

Аортальный стеноз; максимальный градиент давления че�
рез аортальный клапан — <...> мм рт. ст.

Аортальный стеноз; средний систолический градиент дав�
ления через аортальный клапан — <...> мм рт. ст.

Аортальный стеноз; площадь отверстия аортального клапа�
на составляет <...> см2. Этот результат основывается
• на использовании уравнения непрерывности потока
• на прямом планиметрическом измерении площади от�

верстия

Аортальный стеноз; выраженность обструкции незначи�
тельная: кровоток быстро достигает пика, средний гради�
ент давления через аортальный клапан невысок

Аортальный стеноз; выраженность обструкции
• незначительная
• от незначительной до умеренной
• умеренная
• от умеренной до тяжелой
• тяжелая

Этиология аортального стеноза
• не установлена
• врожденный порок сердца — двустворчатый аортальный

клапан
• ревматическое поражение клапана
• неспецифические дегенеративные изменения клапана
• дисфункция протезированного аортального клапана
• возможно, артериальная гипертония
• возможно, почечная недостаточность

Утолщение створок аортального клапана распространяется
главным образом на
• их основания
• комиссуры

Обызвествление створок аортального клапана, выражен�
ное
• незначительно
• умеренно
• значительно

Подвижность створок аортального клапана: створки
• гибкие, с систолическим выгибанием
• малоподвижны

Утолщение, склерозирование створок аортального клапана
без формирования аортального стеноза

Двустворчатый нестенозированный аортальный клапан
• не может быть исключен
• весьма вероятен

Аортальная недостаточность
• не обнаружена
• не может быть исключена
• диагностирована по диастолическому дрожанию перед�

ней створки митрального клапана
• обнаружена при допплеровском исследовании
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Аортальная недостаточность; выраженность ее
• небольшая (1�й степени)
• от небольшой до умеренной (2�й степени)
• умеренная (3�й степени)
• от умеренной до тяжелой (3—4�й степени)
• тяжелая (4�й степени)
• трудно определить
• трудно определить из�за снижения общей сократимости

левого желудочка

Острая тяжелая аортальная недостаточность заподозрена
из�за обнаружения раннего закрытия митрального клапана

Суждение о тяжести аортальной недостаточности основано
на
• исследовании времени полуспада давления при постоян�

но�волновом допплеровском исследовании струи аор�
тальной регургитации

• допплеровском исследования кровотока в нисходящей
аорте и в брюшной аорте

• измерении диаметра струи аортальной регургитации при
цветном допплеровском исследовании

Аортальная недостаточность; объем крови, возвращаю�
щейся в диастолу в левый желудочек (фракция регургити�
рующего объема), приблизительно составляет <...>% от
ударного объема левого желудочка

Этиология аортальной недостаточности
• не установлена
• двустворчатый аортальный клапан
• ревматическое поражение клапана
• неспецифические дегенеративные изменения клапана
• инфекционный эндокардит
• молотящая створка клапана вследствие инфекционного

эндокардита
• марантический (кахектический) эндокардит
• пролапс аортального клапана
• наследственная болезнь соединительной ткани
• патология корня аорты
• механическое повреждение протезированного аорталь�

ного клапана
• прапротезная фистула
• дисфункция протезированного аортального клапана
• возможно, артериальная гипертония

Сочетанное поражение аортального клапана — стеноз и
недостаточность

Этиология сочетанного поражения аортального клапана
• не установлена
• врожденный порок сердца — двустворчатый аортальный

клапан
• ревматическое поражение клапана

• неспецифические дегенеративные изменения клапана
• инфекционный эндокардит
• дисфункция протезированного аортального клапана

Пролапс аортального клапана, пролабирование
• правой коронарной створки
• левой коронарной створки
• некоронарной створки

Инфекционный эндокардит с поражением аортального
клапана
• не обнаружен
• не может быть исключен
• весьма вероятен

Вегетации на аортальном клапане обнаружены на
• левой коронарной створке
• правой коронарной створке
• некоронарной створке
Размер вегетаций:

° небольшой (до 10 мм)

° большой (более 10 мм)

На аортальном клапане обнаружены образования, похожие
на вегетации, однако с уверенностью говорить о том, какие
именно створки поражены, нельзя

Ультразвуковая характеристика образований на аорталь�
ном клапане указывает на
• старый, обызвествленный процесс
• свежие вегетации

Выявлено диастолическое дрожание аортального клапана,
что указывает на разрыв створки или вегетации

Образования на аортальном клапане пролабируют в выно�
сящий тракт левого желудочка

Акустическая тень от протезированного аортального кла�
пана не позволяет с уверенностью исключить вегетации

Достоверные признаки инфекционного эндокардита не
обнаружены, но измененный аортальный клапан с боль�
шой вероятностью служит мишенью для инфекции

Неспецифическое систолическое дрожание створок аор�
тального клапана, ассоциирующееся с функциональным
систолическим шумом и совпадающее с ним по времени

M�модальное исследование аортального клапана выявило
• неспецифическое систолическое дрожание створок аор�

тального клапана, не имеющее диагностического значения
• раннее систолическое закрытие аортального клапана,

указывающее на врожденный субаортальный стеноз
• срединно�систолическое прикрытие аортального клапа�

на, указывающее на динамическую обструкцию вынося�
щего тракта левого желудочка
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При исследовании
• корня аорты
• восходящей аорты
• дуги аорты
• нисходящей аорты
• брюшной аорты
патологии не выявлено

Увеличена амплитуда движения восходящей аорты и дуги
аорты, возможно, из�за аортальной недостаточности или
других причин повышения ударного объема левого желу�
дочка

Уплотнение и обызвествление корня аорты,
• выраженное минимально
• генерализованное
• представленное атеросклеротическими бляшками
• ограниченное аортальным кольцом
• ограниченное кольцом и комиссурами аортального кла�

пана

Расширение корня аорты, наблюдаемое при наследствен�
ных болезнях соединительной ткани (например, при син�
дроме Марфана) и выраженное
• в незначительной степени
• умеренно
• в высокой степени

Аневризматическое расширение
• корня и восходящей аорты
• дуги аорты
• нисходящей аорты
• брюшной аорты

° начальной степени

° умеренно выраженное

° высокой степени выраженности

Постстенотическое расширение аорты

Абсцесс корня аорты
• небольших
• больших
размеров,

° сопровождающийся внутрисердечным сбросом крови

° сопровождающийся аортальной недостаточностью

° не сопровождающийся внутрисердечным сбросом
крови и аортальной недостаточностью

Расслаивающая аневризма аорты
• не обнаружена
• не может быть исключена

Признаки разрыва
• правого
• левого
• некоронарного
синуса Вальсальвы со сбросом крови из аорты в

° выносящий тракт правого желудочка

° приносящий тракт правого желудочка

° легочный ствол

° правое предсердие

° левое предсердие

° левую коронарную артерию

Расслаивающая аневризма аорты заподозрена в связи с
• обнаружением отслойки интимы
• обнаружением ложного канала, заполненного тром�

бом
• формой и локализацией расширения аорты

Расслаивающая аневризма аорты, распространяющаяся
на
• восходящую аорту
• дугу аорты
• нисходящую аорту
• брюшную аорту
• корень аорты
и сопровождающаяся

° аортальной недостаточностью

° перикардиальным выпотом

° инфарктом миокарда

Аневризма
• правого
• левого
• некоронарного
синуса Вальсальвы

° небольших размеров

° средних размеров

° больших размеров

Расслаивающая аневризма аорты сопровождается
• аортальной недостаточностью
• перикардиальным выпотом
• признаками инфаркта миокарда
• пролабированием аортального клапана

Плотные образования, представляющие собой атероскле�
ротические бляшки, обнаружены в
• восходящей аорте
• дуге аорты
• нисходящей аорте
• брюшной аорте
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Патологии структуры и функции трехстворчатого клапана
не выявлено

Трехстворчатый клапан не изменен

Трикуспидальная регургитация не обнаружена

В анамнезе — реконструктивная операция на трехстворча�
том клапане

Кольцо Дюрана или Карпентье (опорное кольцо для анну�
лопластики) в трикуспидальной позиции

Ревматическое поражение трехстворчатого клапана, харак�
теризующееся
• преобладанием стеноза
• преобладанием недостаточности
• сочетанным поражением клапана

Трикуспидальный стеноз. Площадь отверстия клапана, оп�
ределяемая при постоянно�волновом допплеровском ис�
следовании диастолического транстрикуспидального кро�
вотока, равна <...> см2

Трикуспидальная недостаточность
• незначительная
• легкая (1�й степени)
• от небольшой до умеренной (2�й степени)
• умеренная (3�й степени)
• от умеренной до тяжелой (3—4�й степени)
• тяжелая (4�й степени)
и

° вызвана правожелудочковой недостаточностью

° вызвана легочной гипертензией

° вызвана клапанной патологией

° вызвана электродом в правом желудочке

° имеет функциональный характер

Трикуспидальная недостаточность, вызванная функцио�
нальными особенностями клапана (вариант нормы)

Систолическое давление в легочной артерии, вычисленное
как сумма систолического транстрикуспидального гради�
ента давления и давления в правом предсердии, составляет
<...> мм рт. ст.

Измерения максимальной скорости струи трикуспидаль�
ной регургитации проводились
• без контрастирования правых отделов сердца
• во время контрастирования правых отделов сердца

Легочное сосудистое сопротивление, рассчитанное как
разность максимальной скорости трикуспидальной регур�
гитации и интеграла линейной скорости кровотока в выно�
сящем тракте правого желудочка, составляет <...> ед Вуда

Изменения трехстворчатого клапана с большой вероятно�
стью вызваны карциноидным синдромом. Гемодинамиче�
ски поражение трехстворчатого клапана характеризуется
• преобладанием стеноза
• преобладанием недостаточности
• сочетанным поражением клапана

Пролапс трехстворчатого клапана

Утолщение створок трехстворчатого клапана
• имеет неспецифический характер
• вызвано ревматическим поражением клапана
• вызвано их миксоматозной дегенерацией
• свидетельствует о возможных вегетациях на клапане

Инфекционный эндокардит с поражением трехстворчатого
клапана
• не обнаружен
• не может быть исключен
• имеется с большой вероятностью
• диагностирован. Размер вегетаций:

° небольшой (менее 5 мм)

° средний (6—10 мм)

° большой (более 10 мм)

При M�модальном исследовании выявлена систолическая
вибрация трехстворчатого клапана, что указывает на веге�
тации или разрыв створки

Достоверные признаки инфекционного эндокардита не
обнаружены, но измененный трехстворчатый клапан с
большой вероятностью служит мишенью для инфекции

Патологии структуры и функции клапана легочной арте�
рии не выявлено

Клапан легочной артерии не изменен

Интеграл линейной скорости кровотока в легочном стволе
равен <...> см. При нормальном сердечном выбросе, часто�
те сердечных сокращений и диаметре легочного ствола
значение этого параметра — около 15 см

Ранний пик допплеровского спектра кровотока в легочном
стволе, указывающий на легочную гипертензию

Стеноз клапана легочной артерии
• минимально выраженный
• легкий
• умеренный
• тяжелый

Стеноз клапана легочной артерии. Максимальный гради�
ент давления через клапан легочной артерии —
<...> мм рт. ст.
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Стеноз клапана легочной артерии. Средний систолический
градиент давления через клапан легочной артерии —
<...> мм рт. ст.

Изменения клапана легочной артерии
• врожденного характера
• вызваны карциноидным синдромом
• вызваны инфекционным эндокардитом
• вызваны легочной гипертензией

При M�модальном исследовании клапана легочной арте�
рии обнаружены признаки легочной гипертензии (W�об�
разная форма движения клапана)

Недостаточность клапана легочной артерии
• незначительная и имеет функциональный характер
• легкая (1—2�й степени)
• умеренная (3�й степени)
• тяжелая (4�й степени)

Конечно�диастолическое давление в легочной артерии,
вычисленное как сумма конечно�диастолического гради�
ента давления через клапан легочной артерии и давления в
правом предсердии, равно <...> мм рт. ст.

Инфекционный эндокардит с поражением клапана легоч�
ной артерии
• не обнаружен
• не может быть исключен
• весьма вероятен
• диагностирован. Размер вегетаций:

° небольшой (менее 5 мм)

° средний (6—10 мм)

° большой (более 10 мм)

Диагностика инфекционного эндокардита основана на об�
наружении
• подвижного образования на клапане легочной артерии
• диастолической вибрации клапана легочной артерии
• утолщения створок клапана легочной артерии

Легочный ствол и его ветви не изменены

Расширение
• легочного ствола,
• правой легочной артерии,
свидетельствующее о возможной объемной перегрузке
правого желудочка или о легочной гипертензии

Постстенотическое расширение легочного ствола

Периферический стеноз легочной артерии

Образование в легочном стволе, свидетельствующее о воз�
можной массивной тромбоэмболии одной из главных его
ветвей

В легочном стволе — структура повышенной эхо�плотно�
сти, по�видимому, катетер

Обнаружены структуры, которые ошибочно могут быть
приняты за патологические образования, но представляют
собой вариант нормы:
• ткани, отделяющие легочные вены от ушка левого пред�

сердия
• трабекулы ушка левого предсердия
• рудиментарная заслонка овального окна
• пограничный гребень в правом предсердии
• сеть Хиари
• тебезиева заслонка
• трабекулы ушка правого предсердия
• ткани, разделяющие коронарный синус и верхнюю по�

лую вену
• накопление жировой ткани в межпредсердной перего�

родке
• ложные хорды
• трабекулы верхушки левого желудочка
• узелки в месте смыкания створок аортального клапана
• сочленения створок клапанов
• модераторный тяж в правом желудочке
• аранциевы узелки на аортальном клапане
• наросты Ламбла на аортальном клапане

Обнаружено
• подвижное
• неподвижное
образование в

° левом предсердии

° ушке левого предсердия

° правом предсердии

° ушке правого предсердия

° правом желудочке

° левом желудочке

° нижней полой вене

° верхней полой вене

° легочном стволе

° правой легочной артерии

° левой легочной артерии

° брюшной аорте

° полости перикарда

Это образование представляет собой
• тромб
• опухоль
• миксому, поскольку обызвествлено и прикреплено к

межпредсердной перегородке
• вероятнее всего, миксому, поскольку прикреплено к

межпредсердной перегородке
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Диаметр образования равен <...> мм

Образование
• препятствует нормальному кровотоку
• не препятствует нормальному кровотоку

Обнаружено спонтанное контрастирование
• левого желудочка
• аневризмы левого желудочка
• левого предсердия
• правого предсердия
Это явление сопряжено с повышенным риском тромбоэм�
болий

Обнаружено спонтанное контрастирование нижней полой
вены. Учитывая низкую скорость кровотока в полых венах,
это вариант нормы

Миксома
• левого
• правого
предсердия, пролабирующая в диастолу через атриовентри�
кулярное отверстие. Выраженность обструкции кровотока

° небольшая

° умеренная

° значительная

° критическая

Миксома
• левого предсердия
• правого предсердия
Структура опухоли указывает на

° относительно небольшой риск эмболических осложне�
ний

° очень высокий риск эмболических осложнений

Перикардиального выпота не обнаружено

В анамнезе — перикардиотомия

Обнаруженное эхо�негативное пространство спереди от
правого желудочка, по�видимому, соответствует эпикарди�
альной жировой ткани

Обнаруживается небольшое эхо�негативное пространство,
разделяющее висцеральный и париетальный листки пери�
карда. Это может быть накоплением нормальной серозной
жидкости или небольшим, но патологическим перикарди�
альным выпотом

Перикардиальный выпот. Объем жидкости
• небольшой (до 100 мл)
• средний (до 500 мл)
• большой (более 500 мл)

Правый желудочек
• уменьшен в размерах
• нормальных размеров
• увеличен
Это свидетельствует

° в пользу тампонады сердца

° против тампонады сердца

Обнаружено спадение правого предсердия вследствие
сдавления его перикардиальным выпотом.
• Это свидетельствует о возможной тампонаде сердца.
• Это чувствительный, но малоспецифичный для диагно�

стики тампонады сердца признак. Нормальные размеры
правого желудочка и нормальная реакция нижней полой
вены на фазы дыхания свидетельствуют против тампона�
ды. Необходимо сопоставление этих находок с клиникой

Распределение жидкости свидетельствует об осумкован�
ном перикардиальном выпоте

Неоднородный состав перикардиального выпота может
свидетельствовать о наличии в нем
• нитей фибрина
• тромбов
• опухоли
• гнойного воспаления

Утолщение листков перикарда
• не обнаружено
• весьма вероятно
• обнаружено
и локализуется в области

° правого предсердия

° левого предсердия

° правого желудочка

° задней стенки левого желудочка

° передней стенки левого желудочка

° верхушки левого желудочка

° левого желудочка

° боковой стенки левого желудочка

Слипание листков перикарда
• не обнаружено
• весьма вероятно
• обнаружено
и локализуется в области

° правого предсердия

° левого предсердия

° правого желудочка

° задней стенки левого желудочка

° передней стенки левого желудочка

° верхушки левого желудочка

° левого желудочка

° боковой стенки левого желудочка
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Обнаруживаются участки слипания и осумкованного пери�
кардиального выпота. Если это не хронический процесс, а
следствие недавней перикардиотомии, то эти находки не
имеют клинического значения

Отмечается выраженное обызвествление листков перикарда

Обнаружены неподвижные структуры, прилежащие к пе�
рикарду. Возможно, это опухоль средостения или легкого

Расширение правого желудочка и парадоксальное движе�
ние межжелудочковой перегородки, возможно, вызваны
отсутствием перикарда

Обнаружено локальное накопление жидкости в полости
перикарда. Возможно, это гематома в полости перикарда
или в средостении

Расширение нижней полой вены в присутствии
• перикардиального выпота — признак тампонады сердца
• утолщения листков перикарда — признак констриктив�

ного перикардита

Спадение правого желудочка на выдохе в присутствии
• перикардиального выпота — признак тампонады сердца
• утолщения листков перикарда — признак констриктив�

ного перикардита

Выраженная зависимость внутрисердечного кровотока от
фаз дыхания в присутствии
• перикардиального выпота — признак тампонады сердца
• утолщения листков перикарда — признак констриктив�

ного перикардита

Опухолей в полости перикарда и прилежащих к нему тка�
нях не обнаружено

Плевральный выпот обнаружен
• слева
• справа
• с обеих сторон
Объем выпота

° небольшой

° умеренный

° большой

Асцит; объем жидкости
• небольшой
• умеренный
• большой

Признаков врожденного порока сердца не выявлено

Из анамнеза известно, что проводилось оперативное лече�
ние врожденного порока сердца

В анамнезе хирургическое лечение по поводу врожденного
порока сердца:
• коарктации аорты
• открытого артериального протока
• дефекта межпредсердной перегородки
• дефекта межжелудочковой перегородки
• транспозиции магистральных артерий
• аномального впадения полой вены в левое предсердие
• врожденного аортального стеноза
• аномалии Эбштейна
• стеноза легочной артерии
• аневризмы синуса Вальсальвы
• тетрады Фалло
• двойного отхождения магистральных сосудов от правого

желудочка
• отхождения коронарной артерии от легочного ствола
• дефекта аортолегочной перегородки
• общего артериального ствола
• атрезии трехстворчатого клапана
• полного аномального впадения легочных вен
• единственного желудочка

В анамнезе хирургическое лечение по поводу врожденного
порока сердца:
• анастомоз по Блелоку—Тауссиг
• анастомоз по Ватерстоуну
• анастомоз по Гленну
• анастомоз по Поттсу
• атриосептэктомия по Блелоку—Хенлону
• закрытая предсердная септостомия по Рашкинду
• закрытие атриовентрикулярного канала
• закрытие артериального протока
• закрытие дефекта межжелудочковой перегородки
• закрытие дефекта межпредсердной перегородки
• коррекция внутрипредсердного кровотока по Мастарду
• коррекция внутрипредсердного кровотока по Сеннингу
• операция Дамуса—Кайе—Стенсела
• операция Конно
• операция Норвуда
• операция Растелли
• операция Фонтена
• переключение магистральных артерий по Жатене
• сужение легочного ствола
• устранение аортального стеноза
• устранение стеноза легочной артерии
• устранение коарктации аорты
• устранение митрального стеноза
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Выявлены признаки сброса крови слева направо
• на уровне предсердий
• на уровне желудочков
• из левого желудочка в правое предсердие
• на уровне магистральных артерий
при

° двумерном исследовании с контрастированием правых
отделов сердца

° допплеровском исследовании

Признаков внутрисердечного сброса крови не выявлено

При контрастировании правых отделов сердца выявлены
признаки сброса крови справа налево. Объем сброса
• незначительный
• небольшой
• умеренный
• большой

Признаки сброса крови справа налево
• на уровне предсердий
• на уровне желудочков
• на уровне магистральных артерий
выявлены при

° двумерном исследовании с контрастированием правых
отделов сердца

° допплеровском исследовании

Внутрисердечный сброс крови. Отношение легочного кро�
вотока к системному составляет <...>:1

Внутрисердечный сброс крови, объем сброса
• незначительный
• небольшой
• умеренный
• большой

Открытое овальное окно

Дефект межпредсердной перегородки
• не обнаружен
• не обнаружен, но не может быть исключен
• весьма вероятен

Обнаружен дефект межпредсердной перегородки —
• типа ostium primum
• типа ostium secundum
• типа sinus venosus
• септальный дефект коронарного синуса

Фенестрированный дефект межпредсердной перегородки

Аневризма межпредсердной перегородки

Общее предсердие

Дефект межжелудочковой перегородки,
• рестриктивный (с высоким градиентом давления между

желудочками)
• нерестриктивный (без высокого градиента давления ме�

жду желудочками)

Рестриктивный дефект межжелудочковой перегородки.
Максимальный градиент давления между желудочками —
<...> мм рт. ст.

Дефект межжелудочковой перегородки, локализующийся в
• мембранозной части перегородки
• трабекулярной части перегородки
• приносящей части перегородки
• инфундибулярной части перегородки

Перимембранозный дефект межжелудочковой перегород�
ки

Аневризма межжелудочковой перегородки в мембраноз�
ной ее части

Большой дефект межжелудочковой перегородки с развити�
ем синдрома Эйзенменгера

Дефект межжелудочковой перегородки, сопровождающий�
ся аортальной регургитацией в связи с пролабированием
• правой коронарной
• левой коронарной
• некоронарной
створки аортального клапана через дефект

Фенестрированный дефект межжелудочковой перегородки

Открытый атриовентрикулярный канал

Прикрепление хорд
• трехстворчатого клапана
• митрального клапана
к обоим желудочкам

Аневризма
• правого
• левого
• некоронарного
синуса Вальсальвы

° со сбросом крови в выносящий тракт правого желу�
дочка

° со сбросом крови в приносящий тракт правого желу�
дочка

° со сбросом крови в легочный ствол

° со сбросом крови в правое предсердие

° со сбросом крови в левое предсердие

° без сброса крови из аорты
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Фистула между
• левой
• правой
коронарной артерией и

° правым желудочком

° левым желудочком

° правым предсердием

° легочным стволом

Аномальное отхождение
• левой
• правой
коронарной артерии от легочного ствола

Дефект аортолегочной перегородки

Открытый артериальный проток
• со сбросом слева направо
• со сбросом справа налево
• с меняющимся направлением кровотока по протоку в

разные фазы сердечного цикла (признак выравнивания
давлений в аорте и легочной артерии)

Открытый артериальный проток со сбросом крови слева
направо. Максимальный градиент давления между аортой
и легочным стволом — <...> мм рт. ст.

Аортальный клапан имеет
• одну створку
• две створки
• три створки
• четыре створки

Врожденный аортальный порок сердца
• субаортальный стеноз мембранозного типа
• субаортальный стеноз мышечного типа
• клапанный аортальный стеноз
• надклапанный аортальный стеноз

Максимальный градиент давления по разные стороны об�
струкции — <...> мм рт. ст

Врожденный субаортальный стеноз мембранозного типа с
аортальной недостаточностью

Коарктация аорты диагностирована на основании
• обнаружения места сужения в нисходящей аорте
• допплеровского исследования кровотока в аорте
Степень выраженности обструкции

° минимальная

° умеренная

° высокая

Коарктация аорты. Сужение аорты локализуется
• в типичном месте, ниже артериального протока
• выше артериального протока

Максимальный градиент давления по разные стороны об�
струкции — <...> мм рт. ст.

Перерыв дуги аорты. Локализация порока:
• между правым брахиоцефальным стволом и общей левой

сонной артерией
• между общей левой сонной и левой подключичной арте�

рией
• ниже левой подключичной артерии

Декстропозиция аорты

Правосторонняя дуга аорты

Двойная дуга аорты

Шейная дуга аорты

Врожденный
• подклапанный (инфундибулярный) стеноз легочной ар�

терии
• клапанный стеноз легочной артерии
• надклапанный стеноз легочной артерии

Максимальный градиент давления по разные стороны об�
струкции — <...> мм рт. ст.

Отсутствие клапана легочной артерии

Идиопатическое расширение легочного ствола

Расщепленный
• митральный клапан
• трехстворчатый клапан

Митральный клапан с двойным отверстием

Аномалия Эбштейна
• со сбросом
• без сброса
крови справа налево на уровне предсердий

Аномалия Эбштейна. Атриализация правого желудочка
выражена в
• небольшой
• умеренной
• очень высокой
степени

Атрезия трехстворчатого клапана

Врожденная обструкция приносящего тракта левого желу�
дочка:
• митральный стеноз
• трехпредсердное сердце
• обструкция легочных вен
• парашютный митральный клапан (единственная сосоч�

ковая мышца)
• надклапанное митральное кольцо
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Максимальный градиент давления по разные стороны об�
струкции — <...> мм рт. ст.

Видна одна сосочковая мышца

Видны две сосочковые мышцы

Тетрада Фалло

Атрезия легочного ствола

Расположение органов брюшной полости
• обратное
• нормальное
• неопределенное

Праворасположенное
• правосформированное сердце (декстроверсия)
• левосформированное сердце (зеркальная декстрокардия)

Срединнорасположенное
• правосформированное сердце
• левосформированное сердце

Аномальное впадение
• нижней
• верхней
полой вены в левое предсердие

Частичное аномальное впадение легочных вен в правое
предсердие

Полное аномальное впадение легочных вен в правое пред�
сердие
• через систему верхней полой вены
• через коронарный синус
• поддиафрагмального типа
• смешанного типа

d�Транспозиция магистральных артерий

Врожденная корригированная транспозиция магистраль�
ных артерий (l�транспозиция)

Двойное отхождение магистральных артерий от правого
желудочка
• с подаортальным дефектом межжелудочковой перегородки
• с подлегочным дефектом межжелудочковой перегородки

(синдром Тауссиг—Бинга)
• с дефектом межжелудочковой перегородки под устьями

обеих магистральных артерий
• с дефектом межжелудочковой перегородки вдали от ма�

гистральных артерий

Общий артериальный ствол,
• тип I
• тип II
• тип III
• тип IV

Аномальное отхождение
• правой
• левой
легочной артерии от аорты

Единственный желудочек сердца. Морфологически он со�
ответствует
• левому желудочку
• правому желудочку
с отхождением

° аорты и легочного ствола от рудиментарной камеры

° аорты от рудиментарной камеры, легочного ствола —
от желудочка

° легочного ствола от рудиментарной камеры, аорты —
от желудочка

° аорты и легочного ствола от желудочка

Протезированный клапан в позиции
• аортального клапана
• митрального клапана
• трехстворчатого клапана
• клапана легочной артерии

Это
• механический протез
• биопротез

Это
• шаровой протез
• однодисковый протез
• двустворчатый низкопрофильный протез

Структура протеза представляется неизмененной, при доп�
плеровском исследовании скорости кровотока через кла�
пан соответствуют норме для данного типа и размера про�
теза, гемодинамически значимой регургитации не выявле�
но

Выявлена патология протезированного клапана, выражаю�
щаяся в
• обструкции клапанного отверстия
• парапротезной фистуле
• гемодинамически значимой клапанной регургитации
• развитии инфекционного эндокардита
• утолщении створок биопротеза
• разрыве створки биопротеза
• поломке механического протеза
• тромбозе протеза
• появлении фибриновых нитей на протезе
• малом размере протеза
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Градиенты давления по разные стороны протеза превыша�
ют норму для данного вида и размера протеза. Это может
быть обусловлено
• высоким сердечным выбросом
• малым размером протеза
• дисфункцией протеза

Достоверно судить об изменениях протезированного кла�
пана не представляется возможным

Допплеровское исследование кровотока через протезиро�
ванный клапан выявило клапанную обструкцию:
• максимальный трансклапанный градиент давления —

<...> мм рт. ст.
• средний трансклапанный градиент давления —

<...> мм рт. ст.
• площадь отверстия клапана — <...> см2

При допплеровском исследовании протезированного кла�
пана выявлена клапанная регургитация. Выраженность ее
• незначительная
• небольшая
• умеренная
• тяжелая
• нельзя определить из�за акустической тени, создаваемой

протезом

При допплеровском исследовании протезированного кла�
пана выявлена околоклапанная регургитация. Выражен�
ность ее
• незначительная
• небольшая
• умеренная
• тяжелая
• нельзя определить из�за акустической тени, создаваемой

протезом

Обнаружены признаки инфекционного эндокардита с по�
ражением протезированного клапана в виде
• вегетаций на клапане
• парапротезной фистулы
• абсцесса клапанного кольца
• разорвавшегося абсцесса клапанного кольца

Створки биопротеза
• не изменены
• утолщены, но раскрываются нормально
• утолщены, раскрытие их уменьшено
• утолщены, обызвествлены, раскрытие створок уменьшено

Обнаружено отсутствие
• обеих сосочковых мышц
• нижнемедиальной сосочковой мышцы
• переднелатеральной сосочковой мышцы

Во время исследования отмечался нормальный, синусовый
ритм. Нарушений ритма сердца не было

Во время исследования отмечалась синусовая
• тахикардия
• брадикардия
с частотой сердечных сокращений около <...> мин–1

Частота сердечных сокращений во время исследования —
<...> мин–1

Исследование проводилось на фоне мерцательной арит�
мии со средней частотой сердечных сокращений около
<...> мин–1

Исследование сопровождалось нарушениями ритма серд�
ца, проявлявшимися
• редкой предсердной экстрасистолией
• частой предсердной экстрасистолией
• непароксизмальной предсердной тахикардией
• пароксизмальной наджелудочковой тахикардией
• пароксизмами мерцательной аритмии
• пароксизмами трепетания предсердий
• редкой желудочковой экстрасистолией
• частой желудочковой экстрасистолией
• пароксизмальной желудочковой тахикардией

Исследование проводилось на фоне навязанного ритма,
соответствующего
• электростимуляции правого предсердия
• электростимуляции правого желудочка
• бифокальной электростимуляции

Исследование сопровождалось нарушениями проводимо�
сти сердца, проявлявшимися
• атриовентрикулярной блокадой 1�й степени
• атриовентрикулярной блокадой 2�й степени типа Мо�

битц I
• атриовентрикулярной блокадой 2�й степени типа Мо�

битц II
• атриовентрикулярной блокадой с проведением 2:1
• полной атриовентрикулярной блокадой

Изменения комплекса QRS мониторного отведения элек�
трокардиограммы соответствуют
• блокаде левой ножки пучка Гиса
• блокаде правой ножки пучка Гиса
• синдрому предвозбуждения желудочков
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Проводилось двумерное эхокардиографическое исследова�
ние в покое и во время нагрузочной пробы. Вид нагрузки:
• физическая нагрузка:

° тредмил

° велоэргометрия в положении лежа

° велоэргометрия в положении сидя
• чреспищеводная предсердная электростимуляция
• медикаментозная проба

° с добутамином

° с дипиридамолом

° с аденозином

Максимальный уровень физической нагрузки — <...> Вт

Общая продолжительность нагрузочной пробы — <...> мин

Общая доза
• дипиридамола
• аденозина
составила <...> мг/кг

Максимальная доза добутамина — <...> мкг/кг/мин

Внутривенно введен атропин в дозе <...> мг

Исследование не сопровождалось болью в груди

Частота сердечных сокращений:
• исходная — <...> мин–1

• максимальная — <...> мин–1

Артериальное давление:
• исходное <...>/<...> мм рт. ст.
• максимальное <...>/<...> мм рт. ст.

Ишемических изменений электрокардиограммы не обна�
ружено

Обнаружены изменения электрокардиограммы в виде
• депрессии сегмента ST на <...> мВ
• подъема сегмента ST на <...> мВ

Нарушений ритма сердца во время исследования не было

Исследование сопровождалось нарушениями ритма серд�
ца:
• редкой предсердной экстрасистолией
• частой предсердной экстрасистолией
• пароксизмальной наджелудочковой тахикардией
• редкой желудочковой экстрасистолией
• частой желудочковой экстрасистолией
• непароксизмальной предсердной тахикардией
• пароксизмальной желудочковой тахикардией
• пароксизмами мерцательной аритмии
• пароксизмами трепетания предсердий

При исследовании в покое локальная сократимость левого
желудочка характеризуется
• гиперкинезией
• нормальной сократимостью
• гипокинезией
• акинезией
• дискинезией
• отсутствием изображения

° базального переднеперегородочного

° базального переднего

° базального переднебокового

° базального заднебокового

° базального нижнего

° базального нижнеперегородочного

° среднего переднеперегородочного

° среднего переднего

° среднего переднебокового

° среднего заднебокового

° среднего нижнего

° среднего нижнеперегородочного

° передневерхушечного

° верхушечного бокового

° верхушечного нижнего

° перегородочно�верхушечного
сегментов левого желудочка

При исследовании на максимуме нагрузки локальная со�
кратимость левого желудочка характеризуется
• гиперкинезией
• нормальной сократимостью
• гипокинезией
• акинезией
• дискинезией
• отсутствием изображения

° базального переднеперегородочного

° базального переднего

° базального переднебокового

° базального заднебокового

° базального нижнего

° базального нижнеперегородочного

° среднего переднеперегородочного

° среднего переднего

° среднего переднебокового

° среднего заднебокового

° среднего нижнего

° среднего нижнеперегородочного

° передневерхушечного

° верхушечного бокового

° верхушечного нижнего

° перегородочно�верхушечного
сегментов левого желудочка
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Сегменты, сократимость которых не указана выше, на мак�
симуме нагрузки
• сокращаются нормально
• гипокинетичны
• рассмотреть не удалось

Индекс нарушения локальной сократимости левого желу�
дочка
• в покое — <...>
• на максимуме нагрузки — <...>
(0 — гиперкинезия, 1 — нормальная сократимость, 2 — ги�
покинезия, 3 — акинезия, 4 — дискинезия)

При исследовании
• в покое
• на максимуме нагрузки
нарушений локальной сократимости левого желудочка не
обнаружено

Систолическое давление в легочной артерии, вычисленное
как сумма максимального транстрикуспидального гради�
ента давления и давления в правом предсердии,
• в покое — <...> мм рт. ст.
• на максимуме нагрузки — <...> мм рт. ст.

При исследовании на максимуме физической нагрузки по
сравнению с исходным уровнем отмечалось
• увеличение общей сократимости левого желудочка
• снижение общей сократимости левого желудочка
• незначительное увеличение митральной недостаточности
• значительное увеличение митральной недостаточности
• появление легочной гипертензии
• появление нарушений диастолического наполнения ле�

вого желудочка

Проба прекращена
• по достижении максимальной частоты сердечных сокра�

щений
• по достижении заданной частоты сердечных сокращений
• после введения максимальной дозы препарата
• из�за нарушений ритма сердца
• из�за ишемических изменений электрокардиограммы
• из�за побочного действия препарата
• из�за усталости
• из�за отказа от продолжения пробы
• из�за гипертонической реакции
• из�за артериальной гипотонии
• из�за боли в груди
• из�за появления новых нарушений локальной сократи�

мости левого желудочка

Результат стресс�эхокардиографии: проба
• отрицательная
• положительная
• сомнительная
• не доведена до диагностических критериев

Максимальный переднезадний размер левого предсер�
дия — <...> мм

Конечно�диастолический размер левого желудочка —
<...> мм

Конечно�систолический размер левого желудочка —
<...> мм

Толщина межжелудочковой перегородки в диастолу —
<...> мм

Толщина задней стенки левого желудочка в диастолу —
<...> мм

Переднезаднее укорочение левого желудочка — <...>%

Расстояние от E�пика передней створки митрального кла�
пана до межжелудочковой перегородки — <...> мм

Амплитуда движения корня аорты — <...> мм

Максимальное раскрытие створок аортального клапана —
<...> мм

Площадь поперечного сечения отверстия аортального кла�
пана — <...> см2

Диаметр корня аорты — <...> мм

Диаметр восходящей аорты — <...> мм

Диаметр дуги аорты — <...> мм

Диаметр нисходящей аорты — <...> мм

Диаметр брюшной аорты — <...> мм

Переднезадний размер выносящего тракта правого желу�
дочка — <...> мм

Максимальный диаметр нижней полой вены — <...> мм

Диаметр легочного ствола — <...> мм

Площадь поперечного сечения легочного ствола —
<...> см2

Диаметр правой легочной артерии — <...> мм

Диаметр выносящего тракта левого желудочка — <...> мм

Площадь поперечного сечения выносящего тракта левого
желудочка — <...> см2
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Диастолическое наполнение левого желудочка:
• максимальная скорость раннего диастолического напол�

нения — <...> см/с
• максимальная скорость кровотока во время систолы

предсердий — <...> см/с
• интеграл линейной скорости раннего диастолического

наполнения — <...> см
• интеграл линейной скорости кровотока во время систо�

лы предсердий — <...> см
• время замедления раннего диастолического наполне�

ния — <...> мс
• время изоволюмического расслабления левого желудоч�

ка — <...> мс
• скорость распространения раннего диастолического

кровотока в левом желудочке — <...> см/с
• скорость раннего диастолического подъема основания

левого желудочка — <...> см/с
• скорость диастолического подъема основания левого же�

лудочка во время систолы предсердий — <...> см/с

Систолический кровоток в выносящем тракте левого желу�
дочка:
• максимальная скорость — <...> см/с
• средняя скорость — <...> см/с
• максимальное ускорение — <...> см/с2

• среднее ускорение — <...> см/с2

• интеграл линейной скорости — <...> см
• ударный объем левого желудочка — <...> мл
• минутный объем кровотока — <...> л/мин
• сердечный индекс — <...> л/мин/м2

Аортальный кровоток:
• максимальная скорость — <...> см/с
• средняя скорость — <...> см/с
• максимальное ускорение — <...> см/с2

• среднее ускорение — <...> см/с2

• интеграл линейной скорости — <...> см
• ударный объем левого желудочка — <...> мл
• минутный объем кровотока — <...> л/мин
• сердечный индекс — <...> л/мин/м2

Кровоток в легочном стволе:
• максимальная скорость — <...> см/с
• интеграл линейной скорости — <...> см
• ударный объем правого желудочка — <...> мл

Суждение о наличии или об отсутствии
• вегетаций
• тромбоза
• выраженной митральной недостаточности
• патологии протезированного клапана
• врожденного порока сердца
• расслаивающей аневризмы аорты
не может быть высказано с полной уверенностью. С учетом
клинических данных рекомендуется чреспищеводная эхо�
кардиография

При наличии клинических показаний рекомендуется изо�
топное исследование сердца
• для оценки гемодинамической значимости внутрисер�

дечного сброса крови
• для подтверждения обнаруженных изменений локальной

сократимости левого желудочка

Рекомендуется стресс�эхокардиография для изучения ло�
кальной сократимости левого желудочка во время нагруз�
ки. В качестве нагрузочной пробы рекомендуется приме�
нить
• пробу с физической нагрузкой
• чреспищеводную предсердную электростимуляцию
• пробу с добутамином
• пробу с дипиридамолом

Рекомендуется стресс�эхокардиография для изучения
• локальной сократимости левого желудочка во время на�

грузки
• реакции давления в легочной артерии на физическую

нагрузку
• гемодинамической значимости порока сердца
• функции протезированного клапана

Рекомендуется
• чреспищеводное эхокардиографическое исследование
• магнитно�резонансная томография сердца
• компьютерная томография сердца
• коронарная ангиография
• аортография
• катетеризация сердца для определения гемодинамиче�

ской значимости выявленных изменений
• проведение дополнительных исследований для уточне�

ния диагноза

Рекомендуется повторное эхокардиографическое исследо�
вание через <...> месяцев
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Цветные иллюстрации

305

Рисунок 4.3. Вид экрана с двенадцатью изображениями серд�
ца. Врач, дающий заключение по исследованию, может увели�

чить любое изображение и, если это фильм, запустить его вос�
произведение.
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306 КЛИНИЧЕСКАЯ ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

Рисунок 4.4. Вид экрана с изображениями сердца того же боль�
ного, что и на предыдущем рисунке. Здесь в нижнем ряду пред�

ставлены основные параметры двумерной ЭхоКГ и допплеров�
ского исследования.

Рисунок 5.2. Парастернальная длинная ось левого желудочка,
цветное допплеровское исследование. Здесь одновременно ви�
ден кровоток через митральный и аортальный клапаны. Крово�
ток и в приносящем, и в выносящем тракте левого желудочка
выглядит ламинарным, скорость его не превышает предел
Найквиста. Небольшая митральная регургитация — вариант
нормы, аортальная регургитация всегда указывает на патоло�
гию, но здесь нет ни той, ни другой.
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Рисунок 5.7. Парастернальная длинная ось приносящего трак�
та правого желудочка, цветное допплеровское исследование. В
норме часто обнаруживается небольшая трикуспидальная ре�
гургитация, можно измерить ее скорость в постоянно�волно�
вом режиме, чтобы вычислить систолическое давление в легоч�
ной артерии (хотя из�за того, что ультразвуковой луч трудно на�
править параллельно потоку, эти измерения нередко дают тут
заниженные результаты). Здесь виден кровоток из нижней по�
лой вены в правое предсердие; размеры струи в правом пред�
сердии позволяют предположить высокий сердечный выброс.

Рисунок 5.9. Парастернальная короткая ось аортального кла�
пана, цветное допплеровское исследование кровотока в легоч�
ном стволе. Кровоток ламинарный (что исключает стеноз ле�
гочной артерии), нет признаков открытого артериального про�
тока (в этом случае в основной синий поток впадал бы пестрый
ручеек из протока). Ao — корень аорты, PA — легочный ствол.

Рисунок 5.15. Цветное допплеровское исследование транс�
митрального кровотока из апикальной четырехкамерной по�
зиции. Такой однонаправленный кровоток с некоторым уско�
рением его на уровне кончиков створок митрального клапа�
на — признак очень хорошей диастолической функции левого
желудочка. Расслабление миокарда происходит синхронно и
вызывает одновременный диастолический кровоток на всем
протяжении от легочных вен до верхушки левого желудочка.
Обнаружение такой струи делает ненужным измерение скоро�
сти распространения раннего диастолического кровотока в
левом желудочке с помощью цветного M�модального иссле�
дования (рис. 6.13) — она будет очень высокой.
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Рисунок 5.17. Тканевое допплеровское исследование диасто�
лического подъема основания левого желудочка из апикальной
четырехкамерной позиции. Параллельно с диастолическим на�
полнением левого желудочка происходит подъем его основа�
ния. Здесь, как и на допплеровском спектре трансмитрального
кровотока, различают две волны — Em и Am, в данном случае по�
является еще и третья — ′Em, это второй ранний диастолический
подъем основания левого желудочка. Подобное соотношение
между волнами Em и Am позволяет надежно исключить псевдо�
нормальный и рестриктивный типы диастолического наполне�
ния левого желудочка (гл. 6).

Рисунок 5.21. Цветное допплеровское исследование транс�
митрального и транстрикуспидального кровотока из апикаль�
ной четырехкамерной позиции, диастола (А) и систола (Б).
Видно, что наполнение обоих желудочков происходит синхрон�
но, скорость распространения раннего диастолического крово�

тока в них высока. Обнаруживается незначительная трикуспи�
дальная регургитация (стрелка), как у большинства здоровых
людей. Ниже будет видно, что даже такой регургитации доста�
точно, чтобы измерить ее скорость и рассчитать систолическое
давление в легочной артерии.
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Рисунок 5.28. Субкостальная длинная ось брюшной аорты,
цветное допплеровское исследование. Исследование брюшной
аорты — обязательная часть трансторакальной ЭхоКГ. Оно по�
зволяет обнаружить аневризмы брюшной аорты, атеросклеро�
тические бляшки. Здесь ничего этого нет — контуры аорты
гладкие, просвет ее не расширен. Стенка аорты выглядит почти
так же, как стенка нижней полой вены, — это признак нормы.
Видно, что аорта с каждым сокращением сердца расширяет�
ся — еще одно свидетельство того, что она не изменена. AA —
брюшная аорта.

Рисунок 6.13. Цветное M�модальное исследование трансмит�
рального кровотока из апикального доступа: определение ско�
рости распространения раннего диастолического кровотока в
левом желудочке (Vp). Чтобы определить Vp, надо провести ка�
сательную к спектру струи раннего диастолического наполне�
ния. В норме Vp превышает 55 см/с, у пожилых — 45 см/с.

Рисунок 6.12. Цветное допплеровское исследование раннего
диастолического наполнения левого желудочка, апикальная
четырехкамерная позиция. Обнаруживается однонаправлен�
ное движение крови в легочных венах, левом предсердии и ле�
вом желудочке в сторону верхушки сердца, скорость кровотока
достигает предела Найквиста. Нет нужды в измерении скоро�
сти распространения раннего диастолического кровотока, она
будет очень высокой. LA — левое предсердие, LV — левый же�
лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 6.16. Цветной фазовый анализ сокра�
щений левого желудочка у двух больных, у одно�
го из них нет асинхронности сокращений (верх�
ний ряд), у другого она есть (нижний ряд) — от�
стают нижняя и боковая стенки левого желудоч�
ка. Красным цветом обозначаются участки, дви�
жение которых отстает от остальных. Синхрон�
ность сокращения левого желудочка исследуют
в трех апикальных позициях: четырехкамерной
(слева), двухкамерной (в центре) и по длинной
оси левого желудочка (справа). Можно с боль�
шой уверенностью предсказать положительный
эффект двухжелудочковой электрокардиостиму�
ляции у второго больного.

Рисунок 6.17. Цветное допплеровское исследование коронар�
ного кровотока. От ствола левой коронарной артерии отходят
огибающая и передняя нисходящая артерии. Ao — восходящая

аорта, Cx — огибающая артерия, LAD — передняя нисходящая
артерия, LM — ствол левой коронарной артерии.
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Рисунок 6.18. Обызвествление огибающей артерии, диагно�
стированное при чреспищеводном исследовании и подтвер�
жденное КТ с контрастированием. А и Б. Чреспищеводная ко�
роткая ось основания сердца, двумерное и цветное доппле�
ровское исследования. Заметны обызвествление и неровность
просвета огибающей артерии у места ее отхождения от ствола
левой коронарной артерии. В. Компьютерная томограмма

(изображение ориентировано иначе, чем при чреспищевод�
ном исследовании) подтверждает эхокардиографические на�
ходки. Ao — восходящая аорта, Cx — огибающая артерия,
dAo — нисходящая аорта, LA — левое предсердие, LM — ствол
левой коронарной артерии, PA — легочный ствол, PV — легоч�
ные вены, SVC — верхняя полая вена.

Рисунок 6.30. Молотящая задняя створка митрального клапа�
на, чреспищеводная длинная ось выносящего тракта левого
желудочка, систола, двумерное (А) и цветное допплеровское
(Б) исследование. Молотящая створка целиком пролабирует в
левое предсердие, что приводит к несмыканию створок мит�
рального клапана (стрелка). При цветном допплеровском ис�

следовании выявляется эксцентрическая струя митральной ре�
гургитации, направленная в сторону межпредсердной перего�
родки и циркулярно распространяющаяся по всему предсер�
дию. aML — передняя створка митрального клапана, Ao — ко�
рень аорты, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек,
pML — задняя створка митрального клапана.
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Рисунок 6.36. Тяжелая концентрическая гипертрофия левого
желудочка у больного с артериальной гипертонией, цветное
двумерное исследование из апикальной четырехкамерной по�
зиции в диастолу (А) и в систолу (Б). Цветное двумерное иссле�
дование (градации серой шкалы представлены разными оттен�
ками цвета) иногда позволяет лучше рассмотреть границы эн�
докарда левого желудочка, особенно в области верхушки и бо�

ковой стенки. Толщина межжелудочковой перегородки здесь
составила 24 мм. Стрелкой отмечено незначительное переднее
систолическое движение кончиков обеих створок митрального
клапана (без контакта их с межжелудочковой перегородкой).
LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое
предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 6.40. Гипертрофическая кардиомиопатия у больного
с болезнью Фабри (недостаточностью α�D�галактозидазы),
апикальная четырехкамерная позиция. А. Диастола. Б. Систо�
ла. Обращает на себя внимание переднее систолическое движе�
ние митрального клапана (особенно задней створки) и облите�
рация левого желудочка в систолу. Еще ярче облитерация пред�
ставлена на рисунках В и Г, на которых приведены увеличенные
фрагменты изображения желудочка. Видно место контакта

межжелудочковой перегородки с боковой стенкой левого же�
лудочка. Д. Цветное допплеровское исследование. Видны две
высокоскоростные струи: это митральная регургитация и кро�
воток в выносящем тракте левого желудочка. LA — левое пред�
сердие, LV — левый желудочек, LVOT — кровоток в вынося�
щем тракте левого желудочка, MR — митральная регургитация,
MV — митральный клапан, RA — правое предсердие, RV —
правый желудочек.
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Рисунок 6.48. Рабдомиома у ребенка 1 года с туберозным скле�
розом, направленного на ЭхоКГ после того, как при аускуль�
тации сердца у него был выявлен негрубый систолический
шум слева от грудины; особенность шума состояла в том, что
его интенсивность сильно различалась в разных сердечных
циклах. А. Рабдомиома в выносящем тракте левого желудочка
размером 9×12 мм, парастернальная длинная ось левого же�
лудочка. Опухоль растет из межжелудочковой перегородки.
Б. Опухоль создает препятствие для кровотока: максималь�
ный градиент давления между левым желудочком и аортой —
25 мм рт. ст. Ao — аорта, LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, RV — правый желудочек, T — опухоль. Материал
предоставил д�р Mohamed A. Seleim, Дахран, Саудовская Ара�
вия.

Рисунок 6.57. Первый этап операции: удалена эхинококковая
киста из левого желудочка.

Рисунок 6.61. Гигантская врожденная аневризма верхушки
левого желудочка, фотография: перед аневризмэктомией.
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Рисунок 7.16. Псевдоаневризма правого желудочка после
биопсии миокарда, апикальная четырехкамерная позиция.
А. Стрелкой указано место разрыва миокарда. Б. Цветное доп�
плеровское исследование: в систолу видны два высокоскорост�
ных потока — из правого желудочка в полость псевдоаневриз�
мы (одна стрелка) и трикуспидальная регургитация (две стрел�
ки). LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, pAn —
псевдоаневризма, RA — правое предсердие, RV — правый же�
лудочек. Рисунок 8.15. Аневризма ушка левого предсердия, микропре�

парат, окраска гематоксилином и эозином. Участки нормаль�
ной ткани предсердия чередуются с фиброзной тканью, в кото�
рой кардиомиоциты полностью отсутствуют.

Рисунок 8.14. Фотография перед операцией иссечения анев�
ризмы ушка левого предсердия (An), сдвигающей сердце впра�
во и назад.
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Рисунок 8.16. Стеноз левой верхней легочной вены после ра�
диочастотной катетерной деструкции очага мерцательной арит�
мии, чреспищеводное цветное и постоянно�волновое доппле�
ровское исследование. Верхний ряд — кровоток в правой верх�
ней легочной вене (RUPV), нижний ряд — кровоток в левой
верхней легочной вене (LUPV). А. Цветное допплеровское ис�
следование. Б. Постоянно�волновое исследование в покое.
В. Постоянно�волновое исследование при физической нагруз�
ке (ручной жим в течение 3 минут), масштаб допплеровского

спектра при нагрузке меньший, чем в покое. Кровоток в правой
верхней легочной вене нормальный, ламинарный, в левой —
турбулентный, выглядит пестрым при цветном допплеровском
исследовании. Максимальные скорости кровотока в правой
верхней легочной вене нормальные, в левой — высокие: 2,0 м/с
в покое и 2,4 м/с при нагрузке, что соответствует максималь�
ным градиентам давления 16 и 23 мм рт. ст. LA — левое предсер�
дие, Vmax — максимальная скорость.
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Рисунок 9.6. Митральный стеноз, цветное допплеровское и
постоянно�волновое исследование из апикальной четырехка�
мерной позиции, вычисление площади отверстия митрального
клапана по проксимальной зоне стенотической струи. Радиус
проксимальной зоны стенотической струи (r) равен 0,93 см,
предел Найквиста (VA) — 42 см/с (слева), максимальная ско�

рость стенотической струи (Vmax) — 195 см/с (справа), угол меж�
ду створками митрального клапана (α) — 126°. Площадь отвер�
стия митрального клапана, таким образом, равна 2πr2VA/Vmax,
или примерно 1,2 см2, а при введении поправки на угол между
створками (см. текст) — 0,8 см2. PISA — проксимальная зона
стенотической струи.

Рисунок 9.10. Обызвествление митрального кольца (стрелки),
вызвавшее легкий митральный стеноз (площадь отверстия
митрального клапана — 1,7 см2), двумерное исследование по
парастернальной длинной оси левого желудочка (А) и из апи�
кальной четырехкамерной позиции (Б), цветное допплеров�

ское исследование (В). При цветном допплеровском исследо�
вании виден высокоскоростной трансмитральный кровоток.
Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LV — левый желу�
дочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.
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Рисунок 9.13. Легкая митральная (MR) и трикуспидальная
(TR) недостаточность, апикальная четырехкамерная позиция,
цветное допплеровское исследование, систола. Спектр регур�
гитирующих струй имеет пеструю окраску, так как скорость их
превосходит предел Найквиста. Обе регургитирующих струи
имеют очень небольшой диаметр на уровне створок клапанов,
не достигают верхних стенок предсердий и занимают менее
20% площади предсердий.

Рисунок 9.14. Умеренная митральная недостаточность, апи�
кальная четырехкамерная позиция, цветное допплеровское ис�
следование, систола. По сравнению с предыдущим примером
(рис. 9.13) диаметр струи на уровне створок митрального кла�
пана больше, она достигает верхней стенки левого предсердия,
занимает большую площадь в предсердии, есть ускоренный
кровоток (искажение спектра) над створками митрального кла�
пана.

Рисунок 9.15. Тяжелая митральная недостаточность, апикаль�
ная четырехкамерная позиция, цветное допплеровское иссле�
дование, систола. Струя имеет большой диаметр на уровне ство�
рок, достигает противоположной стенки левого предсердия,
занимает почти все левое предсердие и заходит в легочные вены.

Рисунок 9.17. Проксимальная зона регургитации (PISA) у
больной с крайне тяжелой митральной регургитацией, цветное
допплеровское исследование из апикальной четырехкамерной
позиции. Радиус проксимальной зоны регургитации (r) равен
1,8 см, минимальная скорость, при которой происходит иска�
жение допплеровского спектра (VA), — 14 см/с, максимальная
скорость митральной регургитации (Vmax) — 4 м/с. Таким обра�
зом, объемная скорость регургитирующей струи (Q) равна
2πr2VA, или примерно 285 мл/с, а площадь просвета регургита�
ции равна Q/Vmax, или примерно 0,7 см2. Считается, что пло�
щадь просвета выше 0,4 см2 соответствует тяжелой митральной
регургитации, 0,2—0,4 см2 — умеренной, ниже 0,2 см2 — легкой.
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Рисунок 9.18. Перешеек митральной регургитации (стрелка),
чреспищеводное цветное допплеровское исследование. При
перешейке 6—8 мм и более митральная недостаточность почти
всегда тяжелая, а при перешейке 3 мм и менее — легкая.

Рисунок 9.19. Тяжелая митральная недостаточность, чрес�
пищеводное исследование, короткая ось основания сердца.
А. Двумерное исследование. Видно гигантское ушко левого
предсердия. Б. Цветное допплеровское исследование. Струя
митральной регургитации проникает в ушко левого предсер�
дия, это признак тяжелой митральной недостаточности. Ao —
корень аорты, LA — левое предсердие, LAA — ушко левого
предсердия, RVOT — выносящий тракт правого желудочка.

Рисунок 9.27. Электрод для постоянной электрокардиостиму�
ляции в левом желудочке, интраоперационное чреспищевод�
ное двумерное и цветное допплеровское исследование по длин�
ной оси выносящего тракта левого желудочка. А. Хорошо вид�
но, что электрод проведен через открытое овальное окно, ко�
нец его находится в толще нижнемедиальной сосочковой мыш�
цы (нижняя стрелка). Б. Легкая митральная недостаточность,
струя регургитации направлена эксцентрически — в сторону
межпредсердной перегородки. e — электрод, FO — овальное
окно, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек, MR —
митральная регургитация.

15
D:\Rabota\Maxim\Echo\Color.vp
29  2005 ª. 13:41:59

p p p
Composite  175 lpi at 45 degrees



320 КЛИНИЧЕСКАЯ ЭХОКАРДИОГРАФИЯ

Рисунок 9.28. Отрыв сосочковой мышцы, молотящая задняя
створка митрального клапана и тяжелая митральная недоста�
точность после извлечения желудочкового электрода, чреспи�
щеводное двумерное и цветное допплеровское исследование.
А. Диастола. Оторвавшаяся нижнемедиальная сосочковая мыш�
ца находится в левом желудочке. Б. Систола. Сосочковая мыш�
ца — в левом предсердии. В. Тяжелая митральная недостаточ�
ность, струя регургитации направлена эксцентрически и имеет
большую проксимальную зону и широкий перешеек. LA — ле�
вое предсердие, LV — левый желудочек, MR — митральная ре�
гургитация, PM — сосочковая мышца, pML — задняя створка
митрального клапана.

Рисунок 9.30. Фотография во время операции. Аневризма пе�
редней створки митрального клапана отмечена стрелкой.

Рисунок 9.33. Миксома на предсердной стороне передней
створки митрального клапана (обведена кружком), фотогра�
фия во время операции.
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Рисунок 9.36. Тяжелая митраль
ная недостаточность. Струя на
правлена эксцентрически — в сто
рону межпредсердной перегород
ки, что характерно для молотящей
задней створки митрального клапа
на. А. Субкостальная четырехка
мерная позиция. Б. Чреспищевод
ное исследование, четырехкамер
ная позиция. LA — левое предсер
дие, LV — левый желудочек, M —
миксома, RA — правое предсердие,
RV — правый желудочек.

Рисунок 9.39. Парастернальная длинная ось левого желудоч
ка, цветное допплеровское исследование. В марте считалось,
что митральная недостаточность — от умеренной до тяжелой
(уже тогда больная была поставлена в очередь на транспланта
цию сердца), к маю она еще более усилилась. Струя митраль
ной регургитации занимает все левое предсердие — это при

том, что АД в мае ниже, чем в марте (напомним, что цветное
допплеровское исследование показывает скорость струи, а не
объем регургитирующей крови). После трансплантации сердца
обнаруживается лишь незначительная митральная регургита
ция — такая, какая нередко бывает у здоровых людей.

Рисунок 9.44. Апикальная четырехкамерная позиция, цветное
допплеровское исследование. В мае митральная недостаточ
ность стала крайне тяжелой по всем критериям: струя занимает
все левое предсердие и заходит в легочные вены, имеет широ
кий перешеек и большой диаметр проксимальной зоны (дан
ный пример использован для показа методики расчета радиуса

проксимальной зоны регургитации, рис. 9.17). В пересаженном
сердце митральная недостаточность незначительная, выражен
ность трикуспидальной недостаточности несколько больше —
от легкой до умеренной. Кроме легочной гипертензии трикус
пидальную недостаточность в пересаженном сердце вызывают
многократные биопсии миокарда правого желудочка.
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Рисунок 10.6. Одностворчатый аортальный клапан, интраопе
рационное чреспищеводное исследование по короткой оси
основания сердца, двумерное (А) и цветное допплеровское
(Б) исследование. Видна единственная обызвествленная
створка аортального клапана. Это состояние сопровожда
лось аортальным стенозом с максимальным градиентом дав

ления 35 мм рт. ст. и тяжелой аортальной недостаточностью.
Больному выполнено протезирование аортального клапана го
мопротезом. AV — аортальный клапан, LA — левое предсердие,
LCA — ствол левой коронарной артерии, RCA — правая коро
нарная артерия, RVOT — выносящий тракт правого желудочка.

Рисунок 10.8. Врожденный субаортальный стеноз у взрослого.
А. Двумерное исследование по апикальной длинной оси левого
желудочка. Подклапанная мембрана отмечена стрелкой. Б и
В. Цветное допплеровское исследование по парастернальной
длинной оси левого желудочка. В систолу (Б) обнаруживает
ся один высокоскоростной поток, в диастолу (В) — другой.
Первый вызван субаортальным стенозом (максимальный
градиент давления между левым желудочком и аортой равен
55 мм рт. ст.), второй — аортальной недостаточностью. Послед
няя возникает изза постоянного повреждающего действия сте
нотической струи на створки аортального клапана. LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек.
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Рисунок 10.11. Умеренная аортальная регургитация, диасто
лическое дрожание (стрелки) передней створки митрального
клапана, цветное допплеровское (А) и Mмодальное (Б) иссле
дование из парастернального доступа. Дрожание передней
створки митрального клапана свидетельствует только о том,
что в ее сторону направлена регургитирующая струя, и ничего
не говорит о тяжести аортальной недостаточности. Ao — ко
рень аорты, LA — левое предсердие.

Рисунок 10.13. Умеренная аортальная недостаточность, цвет
ное допплеровское исследование по парастернальной длинной
оси левого желудочка. Пестрая струя начинается выше смыка
ния створок аортального клапана, в проксимальной зоне регур
гитации. Ao — восходящая аорта, AR — аортальная регургита
ция, LA — левое предсердие, LV — левый желудочек.

Рисунок 10.14. Легкая аортальная недостаточность. Цветное
допплеровское исследование из апикальной пятикамерной по
зиции. Регургитирующая струя имеет пеструю окраску и сме
шивается с диастолическим трансмитральным кровотоком, ок
рашенным в красный цвет. LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек.
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Рисунок 10.19. Измерение перешейка аортальной регургита
ции (стрелки), цветное Mмодальное исследование, луч прохо
дит через створки аортального клапана. Перешеек измеряют
там, где струя самая узкая. Показано, что при перешейке 6 мм и
более аортальная недостаточность почти всегда тяжелая, а при
перешейке 4 мм и менее — легкая. Здесь он равен 9 мм.

Рисунок 10.26. Расслаивающая аневризма аорты, транстора
кальное исследование по короткой оси левого желудочка на
уровне митрального клапана. А. В нисходящей аорте видна от
слоившаяся интима (стрелка), разделяющая просвет аорты на

истинный (T) и ложный (F) каналы. Б. Определить, где какой
канал, можно с помощью цветного допплеровского исследова
ния. LV — левый желудочек, RV — правый желудочек.

Рисунок 10.35. Разрез аорты. В ее просвете — образование с
тромбом.

Рисунок 10.36. Атеросклеротическая бляшка с тромбом, мак
ропрепарат.
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Рисунок 11.1. Ретроградный кровоток в средней печеночной
вене — признак тяжелой трикуспидальной недостаточности.
Вверху: цветное Mмодальное исследование. Красный цвет —
систолический ретроградный кровоток, синий — нормальный
диастолический кровоток. Внизу: импульсное допплеровское
исследование того же кровотока. Ретроградный кровоток на
правлен к датчику (выше изолинии), он сильно зависит от фазы
дыхания (увеличивается на вдохе, уменьшается на выдохе).

Рисунок 11.2. Тяжелая трикуспидальная недостаточность у
больной с высокой легочной гипертензией, апикальная четы
рехкамерная позиция, цветное допплеровское исследование.
Верхушка сердца занята правым желудочком, правые отделы
сердца сильно расширены. Струя регургитации направлена
эксцентрически, в сторону межпредсердной перегородки, и
идет по всей окружности правого предсердия. LV — левый же
лудочек, RA — правое предсердие, RV — правый желудочек.

Рисунок 11.5. Измерение транстрикуспидального градиента
давления до (А) и после (Б) контрастирования правых отделов
сердца. Контрастирование правых отделов сердца взболтан
ным физиологическим раствором позволяет резко усилить
допплеровский сигнал и обнаружить более высокие (более со
ответствующие истинным) значения максимального транстри

куспидального градиента давления. У этой больной с тяжелой
митральной недостаточностью была высокая легочная гипер
тензия (систолическое давление в легочной артерии составило
около 80 мм рт. ст.). ΔP — максимальный транстрикуспидаль
ный градиент давления.
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Рисунок 11.9. Аномалия Эбштейна, трикуспидальная регурги
тация (выраженность — от легкой до умеренной), апикальная
четырехкамерная позиция, цветное допплеровское исследова
ние. Четко видно, насколько ниже (ближе к датчику) распола
гается место смыкания створок трехстворчатого клапана, чем
митрального. aML — передняя створка митрального клапана,
sTL — перегородочная створка трехстворчатого клапана.

Рисунок 11.10. Трикуспидальный стеноз при карциноидном
синдроме. А. Цветное допплеровское исследование транстри
куспидального кровотока, диастола. Б. Постоянноволновое
исследование транстрикуспидального кровотока: характерная
форма спектра, напоминающая митральный стеноз. Материал
предоставили дра John H. Wilson и Elizabeth SinghofferKoenig,
Цинциннати, США. RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек.
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Рисунок 12.2. Тяжелая недостаточность клапана легочной ар
терии, цветное допплеровское (А) и постоянноволновое (Б)
исследование из парастернального доступа. Регургитирующая
струя широкая и длинная (А), скорость ее, однако, быстро па
дает, к концу диастолы кровоток из легочного ствола в правый
желудочек почти прекращается: давления в них выравниваются
(Б). Плотность спектра регургитирующей струи почти такая
же, как и у антероградного кровотока в легочном стволе, — все
это указывает на тяжелую недостаточность клапана легочной
артерии. Материал предоставили дра Darryl D. Esakof и Миха
ил Майский, Бостон, США.

Рисунок 14.7. Однодисковый протез в митральной позиции,
чреспищеводное исследование, двухкамерная позиция. Две
струи клапанной митральной регургитации. Выраженность мит
ральной недостаточности соответствует нормальному функцио
нированию протеза. LA — левое предсердие, LV — левый желу
дочек.

Рисунок 14.9. Тяжелая околоклапанная митральная регурги
тация (стрелки), вызванная парапротезной фистулой, чреспи
щеводное исследование. LA — левое предсердие. P — механи
ческий протез.
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Рисунок 14.10. Фибриновые нити (стрелки) на предсердной
стороне протеза СентДжуд Медикл в митральной позиции,
легкая митральная недостаточность, чреспищеводное исследо
вание в четырехкамерной позиции. LA — левое предсердие,

LV — левый желудочек, RA — правое предсердие, RV — правый
желудочек. Zabalgoitia M. Echocardiographic Recognition and Quan
tification of Prosthetic Valve Dysfunction, in: Otto CM. The Practice
of Clinical Echocardiography, Saunders, 2002.

Рисунок 14.12. Инфекционный эндокардит биопротеза в мит
ральной позиции, две парапротезные фистулы, чреспищевод
ное исследование. На предсердной стороне медиальной створ
ки биопротеза, у самого ее основания, видны крупные вегета
ции (А). При цветном допплеровском исследовании (Б и В) об
наружены две парапротезные фистулы, вызвавшие околокла
панную регургитацию (одиночные стрелки). Также видна еле
различимая струя клапанной регургитации (двойная стрелка),
что нормально для любого протеза. Можно предполагать, что
парапротезная фистула предшествовала инфекционному эндо
кардиту, а не стала его результатом: вегетации всегда образуют
ся в месте ускоренного кровотока, и потому единственным
объяснением их появления у основания створки служит исход
но имевшаяся фистула. LA — левое предсердие, LV — левый
желудочек, Veg — вегетации.
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Рисунок 14.15. Аортолегочная фистула, чреспищеводное ис
следование. Чтобы получить такую позицию, надо установить
датчик очень высоко в пищеводе. Фистула обозначена стрел

кой (А). При цветном допплеровском исследовании (Б) обна
руживается сброс через фистулу слева направо. Ao — аорта,
MPA — легочный ствол, RPA — правая легочная артерия.

Рисунок 15.10. Открытое овальное окно, цветное допплеров
ское исследование из апикального доступа. Лишь изредка уда
ется выявить сброс крови через открытое овальное окно (стрел
ка) при трансторакальной ЭхоКГ. FO — овальное окно, LA —
левое предсердие, RA — правое предсердие.

Рисунок 15.11. Небольшой дефект межпредсердной перего
родки, образовавшийся в результате транссептальной катете
ризации сердца, чреспищеводное исследование, четырехка
мерная позиция, цветное допплеровское исследование. Виден
небольшой по объему сброс крови из левого предсердия в пра
вое. ASD — дефект межпредсердной перегородки, LA — левое
предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое предсердие.
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Рисунок 15.13. Частичное аномальное впадение легочных вен
в верхнюю полую вену, чреспищеводное исследование, датчик
установлен высоко в пищеводе. RPA — правая легочная арте
рия, RUPV — правая верхняя легочная вена, SVC — верхняя по
лая вена. Материал предоставили дра Darryl D. Esakof и Миха
ил Майский, Бостон, США.

Рисунок 15.22. Цветное допплеровское исследование крово
тока в легочном стволе при открытом артериальном протоке,
парастернальная короткая ось аортального клапана. Кровоток,
направленный из дуги аорты через открытый артериальный
проток в легочный ствол, имеет пестрый вид и накладывается
на нормальный антероградный кровоток в легочном стволе
(который окрашен в синий цвет). PA — легочный ствол, PDA —
открытый артериальный проток.

Рисунок 15.25. Коарктация аорты, двумерное (А) и цветное
допплеровское исследование (Б) из супрастернального доступа
по длинной оси дуги аорты. Хорошо видно место сужения
(стрелка), что у взрослых бывает нечасто. Сразу в месте суже
ния кровоток резко ускоряется, что проявляется искажением
допплеровского спектра. Arch — дуга аорты, RPA — правая ле
гочная артерия. Материал предоставили дра Darryl D. Esakof и
Михаил Майский, Бостон, США.
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Рисунок 15.28. dТранспозиция магистральных артерий у
взрослого мужчины. В детстве ему провели операцию Мастар
да, в результате которой кровоток из легочных вен был перена
правлен в правое предсердие, из полых вен — в левое. Тем са
мым, морфологически правый желудочек стал выполнять функ
цию левого, и наоборот — как при lтранспозиции магистраль
ных артерий. А и Б. Двумерное и цветное допплеровское иссле
дование из апикальной четырехкамерной позиции. Видна диа
фрагма (сделанная из перикарда больного), отделяющая легоч
ные вены от морфологически левого предсердия (стрелка). Яс
но виден кровоток из легочных вен в морфологически правое

предсердие и правый желудочек. В. Парастернальная короткая
ось на уровне митрального клапана. Межжелудочковая перего
родка расположена почти горизонтально, имеется выраженная
гипертрофия морфологически правого желудочка (он выпол
няет функцию левого). Г. Супрастернальная длинная ось дуги
аорты, цветное допплеровское исследование. Ясно виден па
раллельный ход магистральных артерий — отличительная черта
их транспозиции. Ao — аорта, LAA — ушко левого предсердия,
LLPV — левая нижняя легочная вена, LV — левый желудочек,
PA — легочный ствол, RA — правое предсердие, RUPV — пра
вая верхняя легочная вена, RV — правый желудочек.
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Рисунок 17.1. Ревматический митраль
ный порок сердца, гигантское левое
предсердие, чреспищеводная четырех
камерная позиция. А. Правильно по
добранное усиление ультразвукового
сигнала позволяет выявить спонтанное
контрастирование левого предсердия.
Б. Небольшое уменьшение усиления
приводит к тому, что спонтанное кон
трастирование исчезает. В. Незначи
тельная митральная недостаточность.
При умеренной и тяжелой митральной
недостаточности спонтанного контра
стирования не бывает. LA — левое пред
сердие, LV — левый желудочек, RA —
правое предсердие, RV — правый желу
дочек.

Рисунок 17.23. Инфекционный эндокардит, чреспищеводное
исследование. У этой больной вегетации образовались на по
верхности подключичного катетера, развился стафилококко
вый сепсис, что привело к поражению многих структур сердца.
А. Позиция полых вен. На поверхности катетера в верхней по
лой вене видны множественные вегетации (стрелки). Кроме
того, на передней стенке правого предсердия образовался абс
цесс. Б. При контрастировании правых отделов сердца четко
видна полость абсцесса (в нее не проникают пузырьки воздуха).
В. Двухкамерная позиция, цветное допплеровское исследова
ние. На створках митрального клапана видны массивные веге
тации, не приводящие, однако, ни к стенозу, ни к выраженной
недостаточности. В данном случае удалось обойтись одной ан
тибиотикотерапией без хирургического лечения; по ходу вы
здоровления единственным осложнением стала эмболия бед
ренной артерии, проведена эмболэктомия. A — абсцесс, LA —
левое предсердие, LV — левый желудочек, RA — правое пред
сердие, Veg — вегетации.
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Рисунок 17.32. Нормальные структуры сердца, которые оши
бочно могут быть приняты за образования при чреспищевод
ной ЭхоКГ: евстахиев клапан (стрелка), открытое овальное ок
но у взрослого человека, чреспищеводное двумерное (А) и
цветное допплеровское исследование (Б) по короткой оси ос
нования сердца. В правом предсердии обнаружено рудимен
тарное образование в виде мембраны, это евстахиев клапан. У

плода он, вероятно, служит для того, чтобы направлять кровь
из нижней полой вены (богатую кислородом) в сторону меж
предсердной перегородки и дальше — в левое предсердие. Хо
рошо виден ускоренный кровоток внутри правого предсердия и
небольшой сброс справа налево через открытое овальное окно.
IVC — нижняя полая вена, LA — левое предсердие, RA — пра
вое предсердие.

Рисунок 17.24. Инфекционный эндокардит у больного с дву
створчатым аортальным клапаном. А. Чреспищеводная корот
кая ось основания сердца. Вегетации на клапане отмечены
стрелкой. Б. Чреспищеводная длинная ось выносящего тракта
левого желудочка. Аневризма передней створки митрального
клапана (стрелка). В. Цветное допплеровское исследование из
той же позиции. Перфорация передней створки митрального

клапана; видно две высокоскоростных струи митральной ре
гургитации: одна через перфорированную створку, другая —
вдоль задней створки митрального клапана (такая эксцентри
ческая струя характерна для молотящей створки митрального
клапана). Ao — корень аорты, LA — левое предсердие, LV — ле
вый желудочек, RV — правый желудочек. Материал предоста
вил др Михаил Майский, Бостон, США.
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Рисунок 17.35. Умеренная митральная
недостаточность, чреспищеводное ис
следование в горизонтальной (А) и вер
тикальной (Б) плоскостях. Митральная
регургитация имеет небольшой переше
ек и не достигает стенки левого предсер
дия. LA — левое предсердие, LV — ле
вый желудочек, MR — митральная ре
гургитация.

Рисунок 17.37. Расслаивающая аневризма аорты, тип A, чрес
пищеводное двумерное (А) и цветное допплеровское (Б) иссле
дование. Отслоившаяся интима обозначена стрелкой. При цвет
ном допплеровском исследовании хорошо видно сообщение
между истинным и ложным каналами; кровоток меняет свое
направление: в систолу из истинного канала в ложный, в диа
столу — наоборот. Расслаивание в данном случае усугубилось
ошибочным лечением: изза подозрения на инфаркт миокарда

введены тромболитики. Больной умер вскоре после постанов
ки диагноза. Расслаивающая аневризма аорты встречается в
несколько сотен раз реже, чем инфаркт миокарда, так что по
добные ошибки встречаются, к счастью, нечасто. Введение
тромболитиков при расслаивающей аневризме аорты чревато
тем, что они препятствуют тромбозу ложного канала, имеюще
му компенсаторный характер, а также способствуют разрыву
аорты. F — ложный канал, T — истинный канал.
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Рисунок 17.42. Дефект межпредсердной перегородки типа
ostium secundum, интраоперационное чреспищеводное цвет
ное допплеровское исследование. Хорошо виден сброс слева
направо через дефект. LA — левое предсердие, RA — правое
предсердие.
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рии 185, 241
Двустворчатый низкопрофильный про�

тез 202, см. также Сент�Джуд Ме�
дикл протез

схема кровотока 203
Двухжелудочковая электрокардиостиму�

ляция 73
Двухкамерная чреспищеводная позиция

260, 261
Двухкамерная электрокардиостимуляция

асинхронность сокращений 73
при гипертрофической кардиомиопа�

тии 88
электрод в левом желудочке 142

Дебейки классификация расслаиваю�
щей аневризмы аорты 275

Дегенерация биопротезов 203
Дегенерация створок аортального кла�

пана 165
Декстроверсия сердца 231
Декстрокардия 231
Декстропозиция аорты 235
Декстропозиция сердца 231
Деструкция межжелудочковой перего�

родки этанолом 88, 91
Дефект атриовентрикулярной перего�

родки — см. Открытый атриовен�
трикулярный канал

Дефекты межжелудочковой перегородки
216, 221–4, см. также отдельные ви�
ды дефектов

подаортальный 236
подлегочный 236

Дефекты межпредсердной перегородки
216–21

лечение 221, 222
Дефинити 17, 18, 198
Диагностическая ценность ЭхоКГ при

отдельных состояниях 44
Диастолическая функция левого желу�

дочка 68–73
норма 55, 307
типы нарушений 69–70
M�модальное исследование 51

Диастолический подъем основания ле�
вого желудочка 72–3

норма 55, 308
Дилатационная кардиомиопатия 78–83

возможности ЭхоКГ 42
митральная недостаточность 146–7
причины 82

Динамическая обструкция левого желу�
дочка 87, 88, 90

Динамическая физическая нагрузка для
стресс�ЭхоКГ 246

Дипиридамоловая стресс�ЭхоКГ 247
Дискинезия левого желудочка 76, 80
Длинная ось выносящего тракта левого

желудочка 258, 259
Добутаминовая стресс�ЭхоКГ 247–8, 250

при аортальном стенозе 157
при протезированных клапанах серд�

ца 205
Допплер�ЭхоКГ

основные уравнения 38–9
при нагрузке 250–2
физические принципы 33–9

Допплера эффект 33, 34
Дуга аорты, норма 59

Евстахиев клапан 25, 273, 333
Единственный желудочек сердца 234

лечение 238

Жатене операция 238
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Желудочек, определение 230
Желудочковая петля 230
Желудочково�артериальное соединение

231–4

Задержка открытия протеза 208
Замедленное расслабление левого желу�

дочка 69, 70
лечение 73

Заслонка венозного синуса 272
Заслонка овального окна 272
Зеркальная декстрокардия 231

ИБС 73–8
возможности ЭхоКГ 41
стресс�ЭхоКГ 245–51, 252–3
эхокардиографическое заключение

285–6
Изолированная инверсия желудочков

231, 233
Импульсное допплеровское исследование

примеры нормального кровотока 35
физические принципы 35–6

Индекс конечно�диастолического объе�
ма левого желудочка

норма 64
при аортальной недостаточности 169
расчет 65

Индекс конечно�систолического объема
левого желудочка

при аортальной недостаточности 169
при митральной недостаточности 142

Индекс митральной недостаточности 137
Индекс нарушения локальной сократи�

мости левого желудочка 248
Интеграл линейной скорости кровотока

в легочном стволе 148, 183
норма 53

Интрамуральная гематома аорты 276
Интраоперационная чреспищеводная

ЭхоКГ 279, 280
Интубация пищевода 257
Инфаркт миокарда 77–8

возможности ЭхоКГ 41
интраоперационный 279
истинная аневризма 79
коронарные фистулы 227
нижней локализации 80, 106
острая митральная недостаточность

81, 145
ошибочная диагностика 170, 275, 334
переднеперегородочно�верхушечной

локализации 79, 80
перикардиальный выпот 191
показания к ЭхоКГ 44
правого желудочка 105–7, 198
предположительно вызванный эмбо�

лией 94
псевдоаневризма левого желудочка 80

разрыв коронарной артерии 199
разрыв межжелудочковой перегород�

ки 81
стресс�ЭхоКГ 249
тромбоз левого желудочка 90, 92
управляемый, при гипертрофической

кардиомиопатии 88, 91
Инфекционный эндокардит 265–7

аортального клапана 165–6, 169, 266,
269

возможности ЭхоКГ 41
группы риска 270
клапана легочной артерии 267
митрального клапана 140–1, 266, 268,

332
показания к хирургическому лечению

269
показания к чреспищеводной ЭхоКГ 45
при дефектах межжелудочковой пере�

городки 223, 224
при открытом артериальном протоке

226
протезированных клапанов 210, 211,

212, 328
профилактика 140, 144–5, 257, 267,

270, 271
трехстворчатого клапана 179, 267

Инфундибулярные дефекты межжелу�
дочковой перегородки 222, 223

Инфундибулярный стеноз легочной ар�
терии 185

Ишемическая кардиомиопатия 66, 81
возможности ЭхоКГ 41

Кардиоверсия при мерцательной арит�
мии 116, 117, 262–3

Кардиомиопатии 78–90
возможности ЭхоКГ 42
гипертрофическая 84–8
дилатационная 78–83
рестриктивная 90

Карпентье—Эдвардса протез 203, 204, 206
параметры кровотока 207, 208

Карциноидный синдром 131, 179–80,
181, 326

Кисты перикарда 198, 200
Клапан легочной артерии 183–7

двустворчатый 185, 241
эхокардиографическое заключение

294–5
Коарктация аорты 227–9, 330

лечение 229, 238
стресс�ЭхоКГ 44

Комбинированные врожденные пороки
сердца 229–37

Компенсация глубины 15
Конечно�диастолический объем левого

желудочка
норма 64

при аортальной недостаточности 169
расчет 65

Конечно�диастолический размер левого
желудочка, норма 63

Конечно�диастолическое давление в ле�
вом желудочке 72, 73, 90, 278–9

Конечно�диастолическое давление в ле�
гочной артерии 111, 183

Конечно�систолический объем левого
желудочка, расчет 65

Конечно�систолический объем левого
предсердия 115

Конечно�систолический размер левого
желудочка 62

норма 63
при аортальной недостаточности 169
при митральной недостаточности 142

Конно операция 238
Констриктивный перикардит 196–8

диастолическая дисфункция 68
дифференциальная диагностика 73, 198
причины 196

Контрастирование миокарда 252–3, см.
также Эхоконтрастные средства

Контрастирование полости перикарда 195
Контрастирование правых отделов серд�

ца, см. также Эхоконтрастные сред�
ства

для усиления допплеровских сигналов
178, 251, 325

при впадении верхней полой вены в
коронарный синус 108

при дефектах межпредсердной пере�
городки 218, 219, 221

при инфекционном эндокардите 268,
332

при открытом овальном окне 108, 273
при тромбозах и тромбоэмболиях 110,

186
техника исследования 46–7

Контрастирование спонтанное — см.
Спонтанное контрастирование

Контрольный объем 34, 35
Коронарные артерии 73–4, 310

аневризматическое расширение 75
внутрисосудистое ультразвуковое ис�

следование 76–7, 78
врожденные аномалии 227
кровоснабжение левого желудочка 249
обызвествление 75, 76, 311
разрыв 190, 199
эхокардиографическое заключение

287
Коронарные фистулы 227
Коронарный синус

дефект 217
норма 51, 52, 54
расширение 107, 108

Короткая ось основания сердца 258
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Криолайф�Росс протез 203
Кровоснабжение миокарда левого желу�

дочка 249
Кровоток в выносящем тракте левого

желудочка
норма 56
при гипертрофической кардиомиопа�

тии 87, 88, 89, 90, 313
Кровоток в легочных венах 72

диастолическая функция левого желу�
дочка 71–2

норма 56
при митральной недостаточности 136,

137
усиление спектра эхоконтрастными

веществами 19
Кровоток в нисходящей аорте

норма 59
при аортальной недостаточности 165,

166
при коарктации аорты 228, 330

Кровоток в печеночных венах
зависимость от фаз дыхания 59
норма 59
постоянный, при гиповолемии 59
ретроградный, при трикуспидальной

недостаточности 108, 176, 325
Ксеногенные протезы 203

Лёффлера эндокардит 90
Ламбла наросты 271
Лапласа закон 68
Левовист 17
Левое предсердие 115–6

двумерное исследование 115
морфология 230
норма 63, 115
эхокардиографическое заключение

287–8
M�модальное исследование 24, 59, 115

Левосформированное праворасполо�
женное сердце 231

Левый желудочек 62–102
двумерное исследование 64–6
диастолическая функция 68–73
допплеровское исследование систоли�

ческой функции 66
изменения формы 66–7
кривые объем—давление 68
линейные размеры 63
локальная сократимость 248
масса миокарда 67–8
морфология 230
норма 50, 51, 52, 54
систолическая функция 62–6
стереометрические модели 64, 65
толщина стенок 67
эхокардиографическое заключение

282–5

M�модальное исследование 24, 25, 62,
64

Легочная гипертензия 109, 110–2
возможности ЭхоКГ 43
необратимая 223
обратимость 224
правый желудочек 108–9
при митральной недостаточности 150
при митральном стенозе 132
при нагрузке 131
причина трикуспидальной недоста�

точности 176, 325
Легочное сердце 108–9
Легочное сосудистое сопротивление

110–2
Легочные вены

кровоток — см. Кровоток в легочных
венах

стеноз 120, 121, 316
эхокардиографическое заключение 289

Легочный ствол 183–7
норма 53, 63, 307
эхокардиографическое заключение

294–5
Лейомиосаркома матки с прорастанием

в правые отделы сердца 121–2
Либмана—Сакса эндокардит 141
Лимфома в правом предсердии 122, 123
Линейные измерения

значимость 52, 63
норма 63

Липоматоз межпредсердной перегород�
ки 272

Ложная хорда левого желудочка 58, 92, 95
Ложные аневризмы — см. Псевдоанев�

ризмы
Локальная сократимость левого желу�

дочка 73–8
при нагрузке 246, 248
чреспищеводная ЭхоКГ 279, 280

Локальная сократимость правого желу�
дочка 105–7

Лютембаше синдром 217

Малый размер протеза 212
Марфана синдром

аневризма синуса Вальсальвы 225
аортоаннулярная эктазия 167
показания к ЭхоКГ 43, 44
причина пролапса митрального кла�

пана 138
расслаивающая аневризма аорты 276

Масса миокарда левого желудочка
норма 67
расчет 60, 65, 67

Мастарда операция 232, 238, 331
последствия 239

Медионекроз аорты 167, 275
Медтроник�Холл протез 204

параметры кровотока 207, 208
поломка 210

Межжелудочковая перегородка
анатомия 221
деструкция этанолом 91
дефекты 221–4
норма 63
парадоксальное движение 104, 197, 199
разрыв 81
форма 51

Межпредсердная перегородка 117, см.
также Дефекты межпредсердной
перегородки

аневризма 273
липоматоз 272
норма 53
повышение давления в правом пред�

сердии 104, 106
при амилоидозе 90
трансторакальное исследование 30

Мерцательная аритмия
влияние на измерения при митраль�

ном стенозе 128
кровоток в легочных венах 71
предсказание исхода кардиоверсии

116, 117
спонтанное контрастирование левого

предсердия 116
стеноз легочной вены после деструк�

ции очага аритмии 120, 121, 316
тромбоз левого предсердия 116

Метод дисков во взаимно перпендику�
лярных проекциях 64, 65

Механические протезы 202–3
аортолегочная фистула 212–3, 329
внешний вид 204
возможности ЭхоКГ 205
нормально функционирующие 206,

207, 327
параметры кровотока 207, 208
парапротезная фистула 209, 327
периодичность ЭхоКГ 208
поломка 209–10
схема кровотока 203
тромбоз 210
тромбоэмболии и осложнения анти�

коагулянтной терапии 210
фибриновые нити 210, 328

Миксоматозная дегенерация митраль�
ного клапана 140, 141

дифференциальная диагностика 140
Миксомы

дифференциальная диагностика 118,
121

левого желудочка 92, 94, 100
левого предсердия 116, 145, 146, 264, 321
микропрепарат 100
митрального клапана 145, 320
правого предсердия 110, 117–8
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Минутный объем кровотока, расчет 39
Миоэктомия, при гипертрофической

кардиомиопатии 88
Митральная недостаточность 133–42,

146–51
показания к хирургическому лечению

141–2
при гипертрофической кардиомиопа�

тии 88, 89, 90, 313
чреспищеводная ЭхоКГ 274, 334

Митрально�аортальный фиброзный
контакт 23

Митральное кольцо
движение 72–3
обызвествление 84, 130

Митральный клапан 125–52
норма 51, 52, 54, 125–6
расщепленный 221
с двойным отверстием 132
сочленения створок 271
схема строения 24
эхокардиографическое заключение

289–91
M�модальное исследование 24, 125

Митральный стеноз 126–33
врожденные пороки сердца 130, 132
неревматический 130–1, 132, 317
показания к хирургическому лечению

131–3
проксимальная зона стенотической

струи 128–9, 317
спонтанное контрастирование левого

предсердия 116, 263
стресс�ЭхоКГ 130, 131
тромбоз левого предсердия 116, 263
уравнение непрерывности потока

129–30
ятрогенный 131
M�модальное исследование 126

Многоплановые датчики для чреспище�
водной ЭхоКГ 260–1

Модераторный тяж
норма 56, 104
при аритмогенной дисплазии правого

желудочка 109, 110
при дефектах межжелудочковой пере�

городки 223
распознавание желудочков 233, 272

Молотящая створка митрального клапана
биопротез 209
в сочетании с миксомой левого пред�

сердия 145–6, 321
после извлечения электрода из левого

желудочка 142–3, 320
при инфаркте миокарда 77, 81, 82, 311
при инфекционном эндокардите 268,

333
при миксоматозной дегенерации мит�

рального клапана 141

причина пролапса митрального кла�
пана 138

Нагрузочные пробы для стресс�ЭхоКГ
245–8

Надклапанный аортальный стеноз 160
Надклапанный стеноз легочной артерии

235
Найквиста предел 36
Наросты Ламбла 271
Настройка изображения 15–6, 258, 332
Негативное контрастирование 219, 221
Недостаточность клапана легочной ар�

терии 184
вариант нормы 54
тяжелая 184, 327

Некомпактный миокард левого желу�
дочка 101

Неопределенное расположение предсер�
дий 229

Нерестриктивные дефекты межжелудоч�
ковой перегородки 224

Нижняя полая вена
норма 58, 63, 111
при констриктивном перикардите 197
при тампонаде сердца 193–4
эхокардиографическое заключение 289

Норвуда операция 238
Норма 50–61
Нормальное расположение предсердий

229
Нунан синдром 185

Облитерация левого желудочка 89, 313
Обратное расположение предсердий 229
Общий артериальный ствол 236
Объем левого желудочка

норма 64
расчет 60, 65

Объем левого предсердия
норма 115
расчет 61

Обызвествление
артериального протока 59
каркасных биопротезов 210
коронарных артерий 75, 76, 311
митрального кольца 84, 130, 131, 132,

317
Обязательные планиметрические изме�

рения 46
Однодисковый протез 202, см. также

Бьёрка—Шайли протез, Медтро�
ник�Холл протез

дисфункция 210
нормально функционирующий 206,

207, 327
схема кровотока 203

Одностворчатый аортальный клапан
158, 322

Оперированные врожденные пороки
сердца 237, 239

Оптисон 17, 18, 87, 91, 93, 118, 250
Опухоли

возможности ЭхоКГ 43
дифференциальная диагностика 267,

269, 271, 272, 274
левого желудочка 92, 93, 94, 95, 100, 314
левого предсердия 116
перикарда 198
правого желудочка 109–10
правого предсердия 118, 121–2, 123
чреспищеводная ЭхоКГ 264–5
эхокардиографическое заключение

295–6
Осевая разрешающая способность 15
Осложнения чреспищеводной ЭхоКГ

257–8
Осумкованный перикардиальный выпот

191, 197
Открытое овальное окно 142, 219, 273,

319, 329, 333
эндоваскулярное закрытие 221

Открытый артериальный проток 216
лечение 238

Открытый атриовентрикулярный канал
216, 217, 223

лечение 237
Отношение конечно�диастолического

объема к массе миокарда левого же�
лудочка 67

Отрыв сосочковой мышцы 142–3, 319, 320

Папиллярные фиброэластомы
левого желудочка 92, 94
синуса Вальсальвы 170

Парадоксальная эмболия 186, 221
Парадоксальное движение межжелудоч�

ковой перегородки 104, 109, 197, 199
Парадоксальный пульс 192–4
Парапротезная фистула 209, 210, 211,

327, 328
Парастернальная длинная ось левого

желудочка 21–4
норма 50

Парастернальная длинная ось легочного
ствола 26

Парастернальная длинная ось принося�
щего тракта правого желудочка 22,
25

норма 52, 307
Парастернальная короткая ось аорталь�

ного клапана 22, 25, 26
норма 53, 307

Парастернальная короткая ось левого
желудочка 21, 22, 26–7

норма 54
Пенетрация изъязвленной бляшки 276
Первичная легочная гипертензия 109
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Переднее систолическое движение мит�
рального клапана 84, 85, 89, 313

механизм 85–7
после операции на митральном клапа�

не 86
при гипертоническом сердце 86, 312

Переднезаднее укорочение левого желу�
дочка 64

Пересаженное сердце 147–51, 274
псевдоаневризма правого желудочка

113
Перешеек регургитации

при аортальной недостаточности 164,
165, 324

при митральной недостаточности 135,
136, 319

при трикуспидальной недостаточно�
сти 177

Перикард 188–201
врожденное отсутствие 107, 199
норма 51, 58
эхокардиографическое заключение

296–7
Перикардиальный выпот 188–95

M�модальное исследование 189, 192
Перикардиоцентез 194–5
Перимембранозные дефекты межжелу�

дочковой перегородки 217, 222, 223
Перфорация створки митрального кла�

пана 268, 333
Перфузия миокарда 252–3
План трансторакального исследования

44–7
Планиметрическое измерение объемов

левого желудочка 60
Плевральный выпот 189, 190

дифференциальная диагностика 189
M�модальное исследование 189

Площадь отверстия аортального клапа�
на 156–7

допплеровское измерение 156
планиметрическое измерение 157

Площадь отверстия митрального клапана
допплеровское измерение 127–30, 317
корригированная 129
планиметрическое измерение 127

Площадь поверхности тела, номограмма
63

Площадь просвета регургитации 134
Подклапанный стеноз легочной артерии

185, 233, 235
Подключичная артерия 32
Позитивное контрастирование 218, 219,

221
Позиция полых вен 260
Показания к ЭхоКГ 40–4
Постоянно�волновое допплеровское ис�

следование, физические принципы
36–7

Постперикардиотомический синдром
197

Поттса анастомоз 237
Правое предсердие 117–8

морфология 230
эхокардиографическое заключение

287–8
Правосформированное праворасполо�

женное сердце 231
Правый желудочек 103–14

аритмогенная дисплазия 109, 110
морфология 230
норма 52, 54, 58
эхокардиографическое заключение 287
M�модальное исследование 24, 104

Предел Найквиста 36
при цветном допплеровском исследо�

вании 38, 129, 135, 317
Предсердно�желудочковая перегородка

28
Предсердно�желудочковое соединение

231–4
Премедикация для чреспищеводной

ЭхоКГ 257
Приобретенные пороки сердца — см.

отдельные пороки
Проксимальная зона регургитации

133–5, 318
Пролапс аортального клапана 166, 167,

223
Пролапс митрального клапана 138–40

гипердиагностика 139
классификация 138
лечение 140
поздняя систолическая митральная

регургитация 139
причина инфекционного эндокардита

144–5
M�модальное исследование 139

Пролапс створок биопротеза 208, 209
Пролапс трехстворчатого клапана 179
Протезированные клапаны 202–13

возможности ЭхоКГ 41
чреспищеводная ЭхоКГ 261
эхокардиографическое заключение

300–1
Псевдоаневризмы

левого желудочка 77, 80
правого желудочка 113, 315

Псевдоконтрастирование — см. Спон�
танное контрастирование

Псевдонормализация трансмитрального
кровотока 69, 70

лечение 72
Пьезоэффект 12–3

Рабдомиомы 92, 93, 314
Разрешающая способность 15
Разрыв коронарной артерии 190, 199

Разрыв межжелудочковой перегородки
77, 81

Разрыв стенки левого желудочка 77, см.
также Псевдоаневризмы

Рак поджелудочной железы, метастазы в
правое предсердие 118

Рак почки, метастазы в правое предсер�
дие 118

Раннее диастолическое движение корня
аорты 51

Расслаивающая аневризма аорты
возможности ЭхоКГ 42
дифференциальная диагностика 225,

276
как осложнение баллонной дилатации

229
классификация 275
трансторакальная ЭхоКГ 168, 170–1,

324
усугубившаяся введением тромболи�

тиков 170–1, 275, 334
хирургическое лечение 277
чреспищеводная ЭхоКГ 171, 275–6,

334
Растелли операция 238
Расширение корня аорты 167

возможности ЭхоКГ 42
Расширение коронарного синуса 107, 108
Расширение правого желудочка 103–4,

105, 107–9
Рашкинда операция 237
Реверберация 16
Ревматизм

аортальная недостаточность 165
аортальный стеноз 158
митральная недостаточность 141
митральный стеноз 126
профилактика инфекционного эндо�

кардита 270
трикуспидальная недостаточность 179
трикуспидальный стеноз 181–2

Режим высокой частоты повторения им�
пульсов 36

Режимы исследования 14
Рестриктивная кардиомиопатия 90

возможности ЭхоКГ 42
дифференциальная диагностика 198
причины 90

Рестриктивные дефекты межжелудочко�
вой перегородки 224

Рестриктивный тип трансмитрального
кровотока 69, 70

лечение 72
Росса операция 203
Рудиментарная камера, определение 230
Ручной жим 84, 120, 121, 247, 316

Сдвиг частоты ультразвукового сигнала
33, 34
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Сегментный анализ анатомии сердца
229–30

Сеннинга операция 238
последствия 239

Сент�Джуд Медикл протез 202, 203, 204,
207

параметры кровотока 207, 208
поломка 210
фибриновые нити 210, 328

Септальный дефект коронарного синуса
217

Серая шкала 14
Сердечный выброс, расчет 39
Сердечный индекс, норма 53
Сердце крест�накрест 242–3
Сидящие верхом клапаны 223
Симпсона алгоритм 64
Синхронность сокращений левого желу�

дочка 73, 74, 310
Систолическая фракция кровотока в ле�

гочных венах 71–2
Систолическое давление в легочной ар�

терии 57, 110, 178, 325
при нагрузке 131, 132, 142, 251, 252

Скорость распространения раннего диа�
столического кровотока в левом же�
лудочке 71, 309

Сонная артерия 32
Сосочковые мышцы 24, 27

дисфункция 77, 81
норма 58
отрыв 142–3, 319, 320
парашютный митральный клапан 130
резекция 204
чреспищеводная ЭхоКГ 259, 261

Спонтанное контрастирование
левого желудочка 92, 148
левого предсердия 116, 135, 212, 258,

263, 332
ложного канала аорты 277
нижней полой вены 58

Стандартные позиции
анатомические ориентиры 22
для трансторакальной ЭхоКГ 21–32
для чреспищеводной ЭхоКГ 258–61,

262
Старра—Эдвардса протез 202, 203, 204

задержка открытия 208
параметры кровотока 207, 208
поломка 209

Стеноз клапана легочной артерии
184–6, 235

Стенокардия напряжения
возможности ЭхоКГ 41
стресс�ЭхоКГ 249–50, 251

Стенотические врожденные пороки
227–9, см. также отдельные пороки

Стереометрическая модель правого же�
лудочка 103

Стресс�ЭхоКГ 245–55
показания 44
при аортальном стенозе 157
при митральной недостаточности 142
при митральном стенозе 130, 131
при протезированных клапанах 205, 208
эхокардиографическое заключение

302–3
Стэнфордская классификация расслаи�

вающей аневризмы аорты 275
Субаортальный стеноз, динамиче�

ский — см. Гипертрофическая кар�
диомиопатия

Субаортальный стеноз, фиксированный
153, 156, 157, 158–60, 166, 228, 233,
322

Субкостальная длинная ось брюшной
аорты 22, 31–2

норма 59, 309
Субкостальная длинная ось нижней по�

лой вены 22, 31–2
норма 58

Субкостальная короткая ось левого же�
лудочка 30–1

Субкостальная короткая ось основания
сердца 22, 30–1

Субкостальная четырехкамерная пози�
ция 22, 30

норма 58
Супрастернальная длинная ось дуги аор�

ты 22, 32
норма 59

Супрастернальная короткая ось дуги
аорты 22, 32

Тампонада сердца 192–5
дифференциальная диагностика 198

Тауссиг—Бинга синдром 236
Тейхгольца формула 63
Тератома перикарда 200
Тетрада Фалло 234–6

атрезия клапана легочной артерии 240
дифференциальная диагностика 236
лечение 237
недостаточность клапана легочной ар�

терии 184
подклапанный стеноз легочной арте�

рии 185
с атрезией клапана легочной артерии

240
Тканевое допплеровское исследование 72

норма 55, 308
Трабекулярные дефекты межжелудочко�

вой перегородки 222
Трабекулярный мешок 230
Трабекуляция левого желудочка 93

некомпактный миокард 101
Трансгастральная двухкамерная пози�

ция 260, 261

Трансгастральная короткая ось левого
желудочка 258, 259

Трансмитральный кровоток
влияние брадикардии 55
влияние возраста 68, 73
влияние тахикардии 69
диастолическая функция левого желу�

дочка 68–70
норма 55, 57, 70, 71, 307, 308, 309
при атриовентрикулярной блокаде 99
при констриктивном перикардите 197

Трансплантация сердца — см. Переса�
женное сердце

Транссептальная катетеризация сердца
220, 329

Трансторакальная ЭхоКГ
план исследования 44–7
показания 40–4
техника исследования 45
хранение исследований 45, 47, 48, 305,

306
Трехмерная реконструкция изображе�

ний 19, 103
Трехпредсердное сердце 119, 132
Трехстворчатый клапан 175–82

атрезия 236–7, 240–2
норма 175
эхокардиографическое заключение 294

Трикуспидальная недостаточность
175–80

вариант нормы 57, 308
кривые давления 177
показания к хирургическому лечению

178
тяжелая 176, 177, 325

Трикуспидальный стеноз 181–2
показания к хирургическому лечению

181–2
при карциноидном синдроме 181, 326

Тромбоз
аорты 168
верхней полой вены 117
дифференциальная диагностика 267,

269, 271, 272, 274
левого желудочка 42, 90–2
левого предсердия 43, 116, 262–3
механических протезов 210
правого желудочка 110
правого предсердия 117, 263
эхокардиографическое заключение

295–6
Тромбоэмболия легочной артерии 186–7

легочное сердце 109
показания к ЭхоКГ 44
чреспищеводная ЭхоКГ 263

Туберозный склероз 93, 314

Ударный объем, расчет 39
Ула болезнь 109, 110
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Ультразвук 9, 10–2
действие на человека 19
длина волны 10
затухание 10, 11
интенсивность 10, 11
преломление, рассеяние, отражение 11
проникающая и разрешающая спо�

собность 12
характеристика сред 11

Университета Дьюка критерии 265
Уравнение Бернулли 39
Уснувший миокард 248
Утолщение листков перикарда 196–8
Ушко левого предсердия 116

аневризма 119, 120, 315
кровоток 117
перегородка, отделяющая легочные

вены 269, 271
Ушко правого предсердия 260

Фабри болезнь 89, 90, 313
Фармакологические пробы для

стресс�ЭхоКГ 246, 247–8
Фенестрированные дефекты межпред�

сердной перегородки 220
Феномен гало 197
Феномен искажения допплеровского

спектра 36
Феномен множественности уровней от�

ражения сигнала 36
Феномен негативного контрастирова�

ния 219, 221
Феномен позитивного контрастирова�

ния 218, 219, 221
Фетальный синдром краснухи 185
Фибриновые нити на механических

протезах 210, 328
Фибромиома перикарда 198
Физические принципы эхокардиогра�

фии 9–20, 33–9
Фон Рейна критерии 265
Фонтена операция 238

остаточные явления 239
Фракция выброса левого желудочка 62

определение на глаз 64
пример расчета 65

Фракция регургитирующего объема
при аортальной недостаточности 165,

166, 169
при митральной недостаточности 136,

137

Фристайл протез 204
параметры кровотока 207

Хранение и анализ исследований в циф�
ровом виде 47–9, 305, 306

Хронотропная недостаточность 252
Хэнкока протез 203

параметры кровотока 207

Цветное допплеровское исследование
настройка изображения 38
физические принципы 37–8

Цветной фазовый анализ 73, 74, 310
Цифровое хранение исследований 47–9,

305, 306

Чагаса болезнь 83, 107
Частота повторения импульсов 36, 38
Четырехкамерная чреспищеводная по�

зиция 258, 259
Четырехмерная реконструкция изобра�

жений 19
Четырехстворчатый аортальный клапан

169
Чреспищеводная предсердная электро�

стимуляция 247
Чреспищеводная ЭхоКГ 256–81

показания 44, 45, 261–79

Шаровой протез 202, см. также Стар�
ра—Эдвардса протез

дисфункция 208
нормально функционирующий 204,

206, 207
схема кровотока 203

Шона синдром 157

Эбштейна аномалия 180, 326
Эйзенменгера синдром 223, 239
ЭКГ�пробы с физической нагрузкой 245
Экссудативный перикардит — см. Пери�

кардиальный выпот
Эндомиокардиальный фиброз 90, 92
Эндоскоп для чреспищеводной ЭхоКГ

256
Этапы трансторакального исследования

46–7
Эхинококкоз

левого желудочка 96, 97, 314
печени 96, 97
правого желудочка 112–3

Эхокардиографическое заключение
282–304

Эхоконтрастные средства 17–8
для выявления апикальной гипертро�

фии 87
для выявления опухолей 118, 198
для выявления трабекуляции 93
для выявления тромбоза 18
для стресс�ЭхоКГ 250, 252–3
для усиления допплеровских сигналов

19
при деструкции межжелудочковой пе�

регородки 91

d�Транспозиция магистральных артерий
231, 232, 331

лечение 237
DP/dt 66
l�Транспозиция магистральных артерий

231–3
M�модальное исследование 24, 25, 45

перикарда 196
протезированных клапанов 204, 208
физические принципы 14
цветное 38, 71, 164, 176, 207, 309, 324,

325
Ostium primum, дефект межпредсердной

перегородки 216–7, 218
лечение 221

Ostium secundum, дефект межпредсерд�
ной перегородки 216, 217, 218, 219,
278, 335

лечение 221
PB127 252
Qp/Qs 215, 216

показания к закрытию артериального
протока 226

показания к закрытию дефекта меж�
желудочковой перегородки 224

показания к закрытию дефекта меж�
предсердной перегородки 221

Sinus venosus, дефект межпредсердной
перегородки 216, 217, 220

лечение 221
Situs ambiguus 229
Situs inversus 229
Situs solitus 229
Truncus arteriosus 236
Vena contracta — см. Перешеек регурги�

тации
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