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КАРДИОЛОГИЯ

конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 

ецирротический фиброз печени - нередкая бо-
лезнь, а редкий диагноз встречается в клинической 
практике значительно чаще, чем диагностируется, 

это объясняется малой информированностью врачей с вы-
текающим отсюда недостаточно целенаправленным поис-
ком клинических симптомов. 

На НФП во всем мире приходится 3−5% всех пациентов 
с портальной гипертензией (ПГ). Заболевание отмечается 
в  странах с низким социально-экономическим развитием: 
в Индии заболеваемость НФП составляет 15−23% случаев 
ПГ. Улучшение гигиены и уровня жизни может объяснить 
снижение заболеваемости НФП в Японии в последние де-

сятилетия и низкую распространенность в западных стра-
нах. В западной популяции средний возраст на момент 
постановки диагноза составляет 40 лет (средний возраст 
начала заболевания у пациента НФП − от 25 до 35 лет). В 
Европе и США НФП является более распространенным у 
женщин (М:Ж = 1:3). 

Основными этиологическими факторами считаются 
недоедание, токсины, рецидивирующие кишечные инфек-
ции. К системным факторам риска относят миелопроли-
феративные заболевания – эссенциальную тромбоците-
мию и первичный миелофиброз, мутацию G20210A в гене 
протромбина в гетерозиготном состоянии, осложнения 

Н
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Мақалада  цирроз болмаған бауыр фиброзын емдеудегі терапевтік мүмкіндіктер мен жүр-
гізу тактикасы туралы заманауи түсініктер берілген. Бауыр циррозы болмаған кезде дамитын 
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олардың аз айқындылығы және дамудың кейінгі сатыларында пайда болуы болып табылады. 
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после оперативных вмешательств на панкреатобилиарной 
системе. К более редким причинам возникновения НФП 
относятся шистосомоз, узловая регенеративная гиперпла-
зия, частичная узловая трансформация, пелиоз и врожден-
ный фиброз печени, омфалит (воспалительный процесс 
пупка и околопупочной области), перенесенный пупочный 
сепсис в ранний неонатальный период. 

Патофизиологические механизмы, вызывающие НФП, 
остаются в основном неизвестными. Пациенты обыч-
но имеют как признаки и симптомы ПГ: спленомегалия, 
тромбоцитопения и  варикозное кровотечение, так и могут 
встречаться дополнительные, связанные с печенью ослож-
нения: асцит, печеночная энцефалопатия, тромбоз ворот-
ной вены или печеночная недостаточность. В патогенезе 
НФП рассматриваются иммунологические расстройства, 
хронические инфекции, лекарства или ксенобиотики (ток-
сины), генетические нарушения и протромботические со-
стояния. 

Заболевания, связанные с нецирротическим фиброзом 
печени:

1. Иммунологические нарушения: общий вариабель-
ный иммунодефицит; болезни соединительной ткани; бо-
лезнь Крона; трансплантация цельных органов.

2. Инфекции: бактериальные кишечные инфекции; ви-
рус иммунодефицита человека.

3. Лекарственные препараты и токсины: произво-
дные тиопурина (диданозин, азатиоприн, цистиогуанин); 
мышьяк; витамин А.

4. Генетические расстройства: синдром Адамса–Оли-
вера; синдром Тернера; дефицит фосфоманнозоизомера-
зы; семейные случаи.

5. Протромботические состояния: наследственные 
тромбофилии; миелопролиферативные новообразования; 
антифосфолипидный синдром.

Кишечная инфекция (Е. сoli) может вызвать рециди-
вирующую септическую эмболизацию и последующую 
непроходимость небольших ветвей портальной вены, что 
является пусковым механизмом развития НФП. Высокая 
распространенность НФП в низких социально-экономиче-
ских зонах с высоким уровнем абдоминальных инфекций в  
раннем детском возрасте подтверждает эту теорию. Брюш-
ные инфекции и эпизоды диареи в раннем детстве приводят 
к портальной пиемии, пилефлебиту, тромбозу, склерозу и 
обструкции мелких и  средних ветвей воротной вены. Бак-
териальные и вирусные воздействия приводят к поврежде-
нию сосудистых стенок внутрипеченочных ветвей ворот-
ной вены с последующим развитием иммуновоспалитель-
ного процесса в перипортальном пространстве. Различные 
эндогенные факторы (инфекционные агенты, цитокины, 
факторы свертывания, тромбин) активируют звездчатые 
клетки в перисинусоидальных пространствах долек печени 
и фибробласты в портальных трактах и являются одними 
из  факторов формирования перисинусоидального фибро-
за при НФП. Проведенные экспериментальные исследова-
ния подтвердили тот факт, что введение инъекций Е. coli в 
портальную вену приводит к развитию НФП. В западных 
странах сообщается о наличии НФП у пациентов с вирусом 
иммунодефицита человека (ВИЧ). Длительная монотера-
пия или кратковременное комбинированное лечение дида-

нозином и ставудином являются независимыми факторами 
риска для развития НФП, предполагая потенциальную роль 
митохондриальной токсичности.

Мультицентровые исследования E. Vispo и соавторов 
(2010) и  J.N.L. Schouten и соавторов (2014) продемонстри-
ровали генетическую предрасположенность к развитию 
НФП у ВИЧ-инфицированных пациентов [14, 17]. Авторы 
считают, что для выявления окончательной этиопатогене-
тической роли диданозина (этот препарат широко исполь-
зовался для лечения ВИЧ в прошлом) в  развитии НФП 
следует проводить дальнейшие исследования. Высокая 
распространенность гиперкоагуляции, главным образом 
из-за дефицита белка S, может привести к сосудистой не-
проходимости, что отмечается у  пациентов с ВИЧ-ассоци-
ированным НФП [21].

Лекарственные и химические вещества могут быть 
связаны с  развитием НФП: азатиоприн, 6-тиогуанин и 
мышьяк в качестве раствора Фаулера (арсенит калия) для 
лечения псориаза являются наиболее часто сообщаемы-
ми препаратами, вызывающими заболевание [3, 5, 7, 17, 
26−28]. Мышьяк, мономеры винилхлорида, меди сульфат, 
а также длительное назначение метотрексата, 6-меркапто-
пурина и кортикостероидов, гипервитаминоз A могут 
вызывать гистологические изменения, похожие на НФП. 
Повреждение обусловлено действием токсичных мета-
болитов лекарственных веществ и обычно локализуется 
в перицентральной зоне, хотя при приеме метотрексата 
возможно развитие перипортального фиброза. Обнаруже-
но, что развитие фиброза печени, вызванного мышьяком, 
связано с истощением антиоксидантной системы печени 
с последующим пероксидативным повреждением липид-
ных мембран, высоким уровнем окислительного стресса 
в гепатоцитах и уровнями IL-6 и TNF-альфа [10]. При ги-
первитаминозе A увеличиваются количество и размеры 
липидных включений в  звездчатых клетках. Это состоя-
ние обычно остается бессимптомным длительное время, 
но постепенно приводит к развитию перисинусоидального 
фиброза и даже цирроза печени с ПГ. Развитие периси-
нусоидального фиброза является следствием активации 
звездчатых клеток − их миофибробластической трансфор-
мации. Маркером этого процесса является экспрессия в 
цитоплазме этих активированных клеток гладкомышеч-
ного α-актина, тогда как для неактивированных звездча-
тых клеток характерна экспрессия ретинолсвязывающего 
протеина-1. Миофибробласты приобретают способность 
к сокращению (что нарушает гемодинамические свойства 
синусоидов) и синтезу коллагена, который накапливается 
в пространствах Диссе, формируя картину перисинусои-
дального фиброза [2]. 

Семейные случаи НФП и наличие его основных ги-
стологических признаков выявлены при врожденных рас-
стройствах, таких как синдром Адамса–Оливера, болезнь 
Тернера, что указывает на роль возможного генетического 
компонента в развитии НФП [18, 29−33]. Имеются данные 
об ассоциации между HLA-DR3 и НФП, что также поддер-
живает иммуногенетическую основу этого расстройства [8, 
31]. На развитие заболевания оказывает влияние и генети-
чески обусловленные факторы Y, которые приводят к дегра-
дации матричных белков соединительной ткани печени. 
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конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 

В западных странах НФП часто ассоциируется с имму-
нологическими нарушениями. У пациентов с системным 
склерозом усиленный фиброгенез, по-видимому, играет 
большую патогенетическую роль. Кроме того, при систем-
ной красной волчанке установлено, что интерференция 
иммуноглобулина с  образованием простациклина увели-
чивает вероятность развития микротромбоза. У пациен-
тов с целиакией повышение IgA антикардиолипиновых 
антител может быть ответственным за облитерацию мел-
ких сосудов. Установлено, что 70% пациентов с  первич-
ными гипогаммаглобулинемиями имеют гистологические 
признаки НФП. Кроме того, у пациентов с НФП отмеча-
ется уменьшение соотношения супрессор/цитотоксичные 
Т-лимфоциты, снижение соотношения лимфоцитов Т4/
Т8. Имеются данные об увеличении молекулы адгезии 
сосудистых клеток-1 и увеличении растворимого TNF-ре-
цептора I и II без какого-либо значительного увеличения 
уровня TNF в крови пациентов с НФП, что характерно для 
пациентов с НФП в Японии. Повышенный ответ Th1 с не-
значительной клеточной инфильтрацией и снижением кле-
точного иммунитета наблюдается при НФП. Фактор роста 
соединительной ткани (CTGF) является еще одной моле-
кулой, вовлеченной в патогенез идиопатической ПГ. CTGF 
функционирует как один из нижестоящих эффекторов 
трансформирующего фактора роста -β (TGF-β), который 
является сильным фиброгенным цитокином. CTGF также 
опосредует индуцированный TGF-β синтез коллагена.

Тромбофилия играет доминирующую роль в развитии 
НФП [6, 11, 35]. Наличие облитерирующей портальной 
венопатии сопровождается плотными отложениями эла-
стических волокон в образцах печени пациентов с НФП 
и свидетельствует о предыдущих тромботических эпизо-
дах с наличием организованных старых тромбов в воротах 
портальной вены [6, 12]. 

Таким образом, НФП представляет собой гетероген-
ную группу заболеваний, которая может быть результатом 
различной степени портальной венозной травмы [10]. 

Следует подчеркнуть, что независимо от провоциру-
ющих факторов и клинических различий для фиброзных 
нарушений любой локализации характерным является 
наличие персистирующего агента, поддерживающего про-
дукцию факторов роста фибробластов, протеолитических 
ферментов, ангиогенных факторов и фиброгенных цито-
кинов, стимулирующих отложение соединительноткан-
ных элементов, вызывающих ремоделирование нормаль-
ной печеночной архитектоники.

Дальнейшая картина заболевания, касающаяся обрат-
ного развития или прогрессирования НФП, зависит от 
состояния иммунной системы, генетических нарушений, 
возраста пациента на фоне воздействия отрицательных 
экологических факторов, своевременной патогенетиче-
ски оправданной антифибротической терапии. Все это 
приводит к повышенной выработке коллагена в периси-
нусоидальных пространствах Диссе. Это провоцирует 
возникновение пресинусоидального блока со снижением 
интенсивности кровотока и развитием диффузного флебо-
склероза внутрипеченочных ветвей воротной вены, вызы-
вающих облитерирующие изменения в них и приводящих 
к портальной гипертензии. В дальнейшем процессы скле-

розирования внутрипеченочных ветвей портальной вены 
могут переходить на ее основной ствол. В более редких 
случаях возможно развитие склероза практически одно-
временно в воротной и селезеночной венах. Описаны и 
появления фиброза печени при тромбозе этих вен.

Установлена четкая коррелятивная связь между уров-
нем внутрипеченочного давления и  накоплением преси-
нусоидального коллагена. Имеется предположение, что 
синусоидальная ПГ может быть не следствием, а причи-
ной отложения коллагена в пространствах Диссе. Та же 
антигенная стимуляция может приводить к гиперплазии 
селезенки с последующим развитием спленомегалии.

С современных позиций патогенетические механизмы 
развития нецирротической ПГ объясняются повышенной 
резистентностью внутрипеченочных сосудов, их обли-
терацией и  измененной внутрипеченочной ангиоархи-
тектоникой с развитием узловой регенерации. Механиз-
мы, ответственные за  облитерацию портальных венул, 
остаются неизвестными. Предложено несколько гипо-
тез, в частности:  аберрантная активация коагуляции или 
развитие тромбоза; приобретенные или унаследованные 
расстройства сосудистого ремоделирования; поврежде-
ние эндотелиальных клеток; дисбаланс различных вазо-
активных медиаторов, вызывающих внутрипеченочную 
вазоконстрикцию. Избыточная продукция оксида азота, 
выделяющегося в эндотелиальных клетках селезенки, спо-
собствует дилатации дистальных селезеночных синусов и 
провоцирует последующую массивную спленомегалию, 
часто встречающуюся у пациентов с НФП.

Выделяют три вида НФП:
 1. Идиопатическая ПГ/НФП – встречается в трех вари-

антах: внутрипеченочный флебосклероз и фиброз; склероз 
воротной и селезеночной вен; тромбоз воротной и селезе-
ночной вен. 

2. Шистосомоз с пресинусоидальной ПГ (фиброз Сим-
мерса). 

3. Врожденный фиброз печени.
Заболевание прогрессирует медленно, патогномонич-

ные симптомы проявляются через 6−8 лет после начала 
формирования фиброза печени. Клиническая картина при 
НФП проявляется спленомегалией (более 95% пациентов), 
болью в верхнем квадранте живота. Спленомегалия – по-
стоянный клинический симптом, сопровождается гипер-
спленизмом, размеры селезенки колеблются от 4−15 см, 
в среднем − на 8 см ниже левой реберной дуги. Печень 
незначительно увеличена (в среднем на  2  см) у  55% па-
циентов, тромбоз портальной вены встречается в  13– 46% 
случаев [2, 6, 10]. При появлении клинических симптомов 
(многолетняя тяжесть в левом верхнем квадранте) течение 
заболевания длительное на фоне относительного благо-
получия даже при периодически наступающих кровоте-
чениях из варикозно расширенных вен (ВРВ) пищевода и 
развитии гиперспленизма. Желтуха, асцит, симптомы пе-
ченочной недостаточности бывают кратковременными и 
усиливаются после эпизода кровотечения. 

Характерной клинической особенностью НФП яв-
ляются сохранение функции печени и хороший прогноз 
заболевания, несмотря на  имеющиеся эпизоды повтор-
ного варикозного кровотечения, в отличие от пациентов 
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с циррозом печени (ЦП).  Среди пациентов без клиниче-
ских проявлений варикозного кровотечения при постанов-
ке диагноза НФП более 75% имели начальные признаки 
ВРВ пищевода только при проведении эндоскопии [2, 34]. 
Асцит определяется в 50% случаев, обычно развивает-
ся после варикозного кровотечения или инфекции, легко 
контролируется низкой дозой диуретиков и устранением 
триггерного фактора. Печеночная энцефалопатия является 
редким осложнением. Имеются единичные сообщения о 
развитии гепатопульмонального синдрома, портолегочной 
гипертензии и гепатоцеллюлярной карциномы. 

Диагностика НФП представляет большие трудности в 
связи с  тем, что в клинической картине часто преоблада-
ют симптомы поражения не печени, а селезенки, что спо-
собствует диагностическим ошибкам. В тех случаях, когда 
появляются симптомы ПГ, в частности кровотечение из 
ВРВ пищевода, подобное состояние часто рассматривают 
как проявление ЦП. Диагностические трудности обуслов-
лены так же тем, что в течение первых 5−8 лет заболева-
ния могут отсутствовать жалобы больного и клинические 
симптомы. 

Как правило, у пациентов НФП нет признаков повреж-
дения печени, с момента дебюта заболевания печеночные 
ферменты оставались в  пределах референтных или близ-
ких к  ним значений, однако показатели цитолиза и  фер-
менты холестаза иногда могут быть повышенными на фоне 
сохраненной синтетической функции печени, может отме-
чаться незначительная тромбоцитопения. Это затрудняет 
проведение различий между НФП и  компенсированным 
циррозом, при котором функция печени также является 
сохранной. В обоих случаях единственными лабораторны-
ми изменениями считаются анемия, лейкопения и тромбо-
цитопения как последствия гиперспленизма. Значительно 
возрастают в сыворотке крови показатели моноаминокси-
дазы, коллагенпептидазы, проколлаген-III-пептида, N-аце-
тилβ-глюкозаминидазы, причем их уровень повышается 
в зависимости от выраженности фиброза. Неинвазивные 
биохимические тесты, включающие диагностические па-
нели ФиброТест, АктиТест, ФиброМакс, ФиброМетр, ре-
гистрируют наличие и степень фиброза. Для количествен-
ной оценки стадий фиброза печени используются системы 
Ishak (F1F6), Metavir (F1-F5).

Диагноз НФП – это диагноз исключения, основанный 
на следующих сообщенных критериях [1]: наличие одно-
значных признаков ПГ; отсутствие цирроза, выраженного 
фиброза или других причин хронических заболеваний пе-
чени, которые могут вызвать ПГ, что подтверждается соот-
ветствующими серологическими, биохимическими, мор-
фологическими тестами; отсутствие тромбоза печеночных 
вен или воротной вены при проведении исследований. 

Диагностика НФП должна включать подробную исто-
рию заболевания пациента с целью исключения сопутству-
ющих заболеваний, воздействия лекарств или токсинов.  
Необходимо оценить возраст, пол, длительность анамнеза 
ПГ, уровень тромбоцитов, уровень альбумина, аланина-
минотрансферазы (АлАТ) и аспартатаминотрансферазы 
(АсАТ), протромбиновый тест, который оценивается по 
международному нормализованному отношению (МНО), 
степень ВРВ пищевода, наличие пищеводно-желудочных 

кровотечений, выполненные шунтирующие операции, про-
дольный размер селезенки по результатам ультразвукового 
исследования (УЗИ), показатели плотности печени и  селе-
зенки по данным эластографии. Эластографию селезенки 
следует рассматривать как один из неинвазивных методов 
оценки степени выраженности ПГ и ее динамики на фоне 
лечения. Обязательной является биопсия печени для исклю-
чения цирроза и других причин хронического заболевания 
печени с или без ПГ, и состояний, вызывающих ПГ. Реко-
мендуемой стратегией диагностики является допплеров-
ское УЗИ в дополнение к КТ-ангиографии или МСКТ-ан-
гиографии (мультиспиральная компьютерная томографиче-
ская ангиография), позволяющие проводить визуализацию 
печени для оценки проходимости печеночных сосудов. При 
анализе результатов УЗИ обращают внимание на отсут-
ствие у  этой категории пациентов изменений эхоструктуры 
печени, наличие спленомегалии, значительно больший диа-
метр селезенки, чем печени, отсутствие асцита. 

При ультразвуковом допплеровском исследовании вы-
являют наличие расширенной воротной вены и повышен-
ной эхогенности стенок воротной вены, спленомегалию 
и наличие спленоренальных шунтов и портокавальных 
анастомозов других локализаций, нарушения проходимо-
сти основного ствола воротной вены, развившегося вслед-
ствие тромбоза, посттромбофлеботическую трансформа-
цию, аномалии развития воротной вены, фиброз клетчатки 
забрюшинного пространства, давления воротной вены за 
счет хронических заболеваний поджелудочной железы. 
При тромбозе воротной вены в ее просвете визуализиро-
вались тромботические массы. В большинстве случаев 
тромбоз носит окклюзионный характер, стенка вены чаще 
всего утолщена. 

Эндоскопическое исследование при НФП выявляет ва-
рикозные кровотечения примерно в 70% случаев. Эзофа-
гогастральные варикозы отмечались у 85−95% пациентов 
с НФП, варикозное расширение вен также чаще встреча-
ется при НФП по сравнению с ЦП. Антральные варикозы 
встречаются редко и могут развиваться у 3,8% пациентов 
после устранения варикозно расширенных вен пищевода. 
Аноректальные варикозы чаще встречаются при НФП. Па-
циенты с НФП хорошо переносят кровотечения, вероятно 
из-за сохраненной печеночной синтетической функции, 
однако это также является наиболее важной причиной 
смертности у данных пациентов. 

Гистологические особенности НФП включают широ-
кий спектр неспецифических особенностей, начиная от 
незначительных изменений, синусоидальной дилатации, 
флебосклероза и портального фиброза до узелковой реге-
неративной гиперплазии. Пока неясно, отражает ли этот 
репертуар гистологических изменений различные стадии 
заболевания или тот факт, что НФП включает различные 
нозологические образования, которые имеют одинаковое 
клиническое представление. 

Дифференциальная диагностика проводится с внепе-
ченочной портальной венозной обструкцией (тромбозом 
портальной вены), компенсированным циррозом печени 
у молодых лиц, синдромом тропической спленомегалии, 
спленомегалией миелоидного синдрома, висцеральным 
лейшманиозом (кала -азар), синдромом Фелти. 
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конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 

Стандартного лечения НФП не существует. В на-
стоящее время фиброз печени трудно поддается лечению. 
Обычно консервативное лечение направлено на коррек-
цию отдельных синдромов заболевания. У пациентов с 
НФП ощутимым недостатком, препятствующим терапев-
тическому успеху лечения, является отсутствие современ-
ных рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ).  Существенным являются лечение и профилактика 
варикоза. Наличие кровотечения включает использование 
неселективных блокаторов β-адренорецепторов и эндоско-
пического варикозного лигирования. Трансяремное вну-
трипеченочное портосистемное шунтирование является 
эффективной альтернативой у пациентов, не  реагирующих 
на эндоскопическую терапию. При отсутствии варикозно-
го кровотечения проводится антифибротическая терапия, 
основное условие успешности которой - значительная ее 
продолжительность, которая позволила бы печеночным 
клеткам восстановить свою функциональную активность. 
Временные параметры достижения значительной регрес-
сии фиброза варьируют в  зависимости от причины забо-
левания. Спонтанное разрешение фиброза печени может 
произойти после успешного лечения основного заболева-
ния, однако этот процесс требует длительного времени и 
хорошей в дальнейшем переносимости антифибротиче-
ской терапии. С позиций доказательной медицины анти-
фибротическим действием обладает урсодезоксихолевая 
кислота – УДХК: 

- антифибротический эффект УДХК является дозозави-
симым и обусловлен уменьшением количества рецепторов 
к трансформирующему фактору роста бета-(TGF β1) на 
поверхности звездчатых клеток за счет снижения их син-
теза. На фоне приема УДХК зарегистрировано снижение 
содержания матричной РНК, определяющей синтез этого 
рецептора в звездчатых клетках. TGF  β1 высвобождается 
поврежденными гепатоцитами и является основным акти-
ватором звездчатых клеток – ключевых клеток в процессе 
фиброгенеза. Их активация осуществляется путем связы-
вания TGF  β1 рецепторами, находящимися на поверхно-
сти звездчатых клеток [2]; 

- уменьшает сывороточные показатели TGF-α, возоб-
новляет нарушенную деятельность естественных кле-
ток-киллеров и может замедлять прогрессирование фи-
броза у пациентов с НАСГ; 

- ингибирует пролиферативную активность миофибро-
бластов, стимулированную фактором роста тромбоцитар-
ного происхождения (PDGF), в результате чего происходит 
торможение процессов фиброгенеза; 

- оказывает положительное влияние на соотношение 
сывороточных маркеров фиброгенеза и фибринолиза – от-
мечается снижение сывороточной концентрации N-терми-
нального пептида коллагена III типа и матриксных метал-
лопротеиназ при одновременном повышении уровня их 
тканевых ингибиторов, что способствует стабилизации 
процесса фиброгенеза и отсутствию его прогрессирова-
ния; 

- под действием УДХК в  звездчатых клетках усилива-
ется синтез и нарастает концентрация в цитоплазме вну-
триклеточных киназ – ингибиторов процесса активации 
клеток, что приводит к существенному замедлению про-

цессов фиброгенеза в печени и нормализации энергетиче-
ского гомеостаза; 

- осуществляет контроль пролиферации внеклеточного 
матрикса; 

- вызывает снижение апоптоз-индуцированной актива-
ции звездчатых клеток печени, ответственных за фиброге-
нез, стабилизирует цитохром Р 450, тормозит активность 
звездчатых клеток и коллагенообразования; 

- проникая через мембрану гепатоцита в его цитоплаз-
му, УДХК подавляет апоптоз, стабилизируя мембраны 
митохондрий. Это препятствует выходу в цитоплазму ци-
тохромов, которые могли бы активировать цитоплазмати-
ческие каспазы – ферменты, запускающие механизм апоп-
тоза; 

- проникая через ядерную мембрану в ядро гепатоци-
та, УДХК взаимодействует с глюкокортикоидными рецеп-
торами в кариоплазме с  последующей активацией генов, 
синтезирующих протеины, – блокаторы апоптоза; 

- достоверно гистологически уменьшает проявления 
фиброза, способствует адекватному функционированию 
гепатоцитов и печеночной ткани; 

- снижает уровень провоспалительных цитокинов; 
- является гепатопротектором плейотропного действия; 
- модулирует иммунокоррекцию; 
- устраняет митохондриальную дисфункцию, снижая 

содержание ФНО и активности каспазы-8, 9 и 3. 
Антифибротическое действие УДХК наряду с другими 

терапевтическими эффектами доказано при различной па-
тологии печени в ходе многих РКИ. 

В мультицентровом рандомизированном двойном сле-
пом плацебо-контролируемом исследовании, проведенном 
в Южной Корее Bumjo Oh et al. (2016) у 168 пациентов с 
жировой печенью, повышенным уровнем трансаминаз (не 
более 5 нормальных значений) и  печеночной астенией, на 
фоне лечения препаратом УДХК в течение 8  недель, пока-
зано достоверное улучшение гистологических характери-
стик и препятствие прогрессированию заболевания до ЦП, 
снижение биохимических параметров  печени и устране-
ние синдрома печеночной астении. Авторы рекомендуют 
применение УДХК для лечения билиарного цирроза пече-
ни [4]. 

Ratziu V. et al. (2011) сообщают о результатах рандоми-
зированного двойного слепого плацебо-контролируемого 
исследования, проведенного в 15 центрах Франции в пери-
од с декабря 2005  года по октябрь 2008 года с применени-
ем высоких доз УДХК (28–35 мг/кг массы тела ежедневно) 
у  126 пациентов с  НАЖБП, НАСГ. Авторы доказывают 
положительный терапевтический эффект высоких доз 
УДХК, при этом выявлено значительное снижение показа-
телей FibroTest по сравнению с плацебо: у пациентов без 
прогрессирующего фиброза медиана показателей FibroTest 
снизилась на 15% после терапии высокими дозами УДХК 
и  увеличилась на  11,2% после того, как они начали при-
нимать плацебо (p=0,001). У пациентов с  прогрессиру-
ющим фиброзом медиана показателя FibroTest снизилась 
на 10% в группе пациентов, принимавших высокие дозы 
УДХК, и увеличилась на 7,6% в группе плацебо (p<0,006). 
Высокие дозы УДХК значительно снизили уровень АлАТ 
у  пациентов с гистологически подтвержденным НАСГ, 
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а нормализация АлАТ во время терапии отмечена у чет-
верти пациентов, лечившихся высокими дозами УДХК, 
показатели ГГТП (как одного из компонентов показателя 
FibroTest) снизились на 32% даже у пациентов с повышен-
ными показателями FibroTest. Авторы делают вывод о том, 
что данное исследование продемонстрировало целесоо-
бразность применения высоких доз УДХК (28–32 мг/кг 
ежедневно) [11] .

Клиническое рандомизированное двойное слепое 
плацебо-контролируемое исследование дозозависимого 
эффекта УДХК, проведенное S.N. Cullen et al. (2006), до-
казало антифибротическое действие УДХК, подтвержден-
ное достоверным гистологическим уменьшением степени 
фиброза. Для лечения рандомизирован 31 пациент с ПСХ, 
УДХК назначалась в дозе 10 мг/кг (низкая доза), 20 мг/кг 
(стандартная доза) или 30 мг/кг (высокая доза) ежедневно 
в течение 2 лет. Оценку состояния пациентов проводили 
каждые 12 недель с выполнением биопсии печени в начале 
и конце исследования. Авторы выявили улучшение биохи-
мических показателей печени во всех группах, принима-
ющих УДХК. Гистологически достоверное уменьшение 
фиброза отмечалось больше всего в группе из 9 пациен-
тов ПСХ при назначении высокой дозы УДХК (30 мг/кг в 
сутки) в течение 2 лет. Вероятность выживания в  течение 
1−4 лет, оцененная по шкале риска Mayo, увеличивалась 
для всех пациентов и  значительно повышалась в  группе с  
высокими дозами УДХК (p<0,02). Только у 3 (10%) из всех 
пациентов по показателю Людвига выявлено гистологиче-
ское ухудшение в течение периода исследования. Сделан 
вывод о том, что высокие дозы УДХК хорошо переносятся 
и связаны с повышением вероятности выживания пациен-
тов. Наблюдалась тенденция к  стабилизации/улучшению 
гистологической стадии [6].

УДХК является высокоэффективным препаратом с до-
казанной безопасностью, что особенно важно при подбо-
ре гепатопротектора с антифибротическим действием при 

НФП. При НФП препараты УДХК назначаются в  повы-
шенной дозировке – 20−30 мг/кг в сутки. 

Современный и актуальный генно-терапевтический 
подход к лечению НФП основан на доказательности анти-
фибротического действия 4 генов человека: гена фактора 
роста тромбоцитов (HGF); гена урокиназы (UPA); гена ма-
триксной металлопротеиназы-1 (ММП-1); гена матрикс-
ной металлопротеиназы-8 (ММП-8). В настоящее время 
продолжается поиск новых эффективных препаратов с ан-
тифибротическим действием, направленных на элимина-
цию повреждающего агента; подавление фибротических 
процессов в ответ на оксидативный стресс; подавление 
профибротической активности звездчатых клеток; поддер-
жание активной антифибротической активности звездча-
тых клеток; влияние на секрецию коллагенов звездчатыми 
клетками печени; действие на апоптоз клеток Ито; усиле-
ние распада коллагенового матрикса. 

Прогноз при НФП лучше, чем у пациентов с циррозом 
печени (5-летняя выживаемость >95%), что может быть свя-
зано с сохранением синтетической функции печени у боль-
шинства пациентов НФП, однако данные пациенты требу-
ют регулярного и тщательного наблюдения. Тем не менее, 
у  небольшой подгруппы пациентов будет развиваться пече-
ночная недостаточность, что потребует пересадки печени.
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КАРДИОЛОГИЯ

конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 
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