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ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ФОКУСНОЙ ЭХОКАРДИОГРАФИИ ДЛЯ 
СВОЕВРЕМЕННОЙ ТЕРАПИИ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА 

ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА У НЕДОНОШЕННОГО РЕБЕНКА С ШОКОМ

Резюме
Цель. Представить клинический случай гипертрофии миокар-

да с внутриполостной обструкцией левого желудочка у недоно-
шенного новорожденного. Материалы и методы. В статье опи-
сан клинический случай гипертрофии миокарда с внутриполост-
ной обструкцией левого желудочка. Результаты. Гипертрофия 
миокарда с внутриполостной обструкцией левого желудочка у 
новорожденных является жизнеугрожающим состоянием, требу-
ющим своевременной диагностики и терапии. Одним из средств 
диагностики и мониторинга данного состояния является фокус-
ная эхокардиография, которая позволяет верифицировать диагноз, 
проводить целенаправленную коррекцию гемодинамических на-
рушений и оценивать эффективность проводимой терапии, вклю-
чая применение бета-блокаторов. Гипертрофия миокарда с вну-
триполостной обструкцией левого желудочка была диагностиро-

вана на основании ультразвуковой картины – утолщения стенок 
миокарда и наличия внутрижелудочкового градиента 11 мм рт. ст. 
Гемодинамический профиль данного состояния характеризовал-
ся снижением преднагрузки и постнагрузки, а также повышени-
ем сократимости миокарда. Терапевтическое воздействие включа-
ло в себя повышение волемической нагрузки, применение вазо-
прессора норадреналина и назначение бета-блокатора пропрано-
лола. На фоне проводимой терапии достигнут регресс обструкции 
выводного тракта левого желудочка и клиническая стабилизация 
ребенка. Заключение. Фокусная эхокардиография продемонстри-
ровала свою клиническую эффективность в выявлении и контроле 
терапии гипертрофии миокарда с внутриполостной обструкцией 
левого желудочка.

Ключевые слова: желудочек сердца, ремоделирование, об-
струкция путей оттока левого желудочка, тесты быстрой диагно-
стики, новорожденные, интенсивная терапия 
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Основные положения
Фокусная эхокардиография продемонстрировала клиническую эффективность в выявлении и контроле терапии 

гипертрофии миокарда с внутриполостной обструкцией левого желудочка у новорожденного ребенка.
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Сокращения 
АДср – среднее артериальное давление
ВОЛЖ ‒ внутриполостная обструкцией левого желудочка
ИВЛ ‒ искусственная вентиляция легких
ИЛС ‒ интеграл линейной скорости
КДР ‒ конечный диастолический размер
КСР ‒ конечный систолический размер
МЖП – межжелудочковая перегородка
НИ – нейтрофильный индекс
ОТС ‒ относительная толщина стенки

СВЛЖ ‒ сердечный выброс левого желудочка
ТСЛЖ – толщина стенки левого желудочка
ФВ ‒ фракция выброса
фЭхКГ ‒ фокусная эхокардиографии
ЧСС – частота сердечных сокращений
ESWS ‒ еnd systolic wall stress, конечно-систолическое напряжение 
стенки левого желудочка
RI ‒ resistive index, индекс резистентности
RWT ‒ relative wall thickness, индекс относительной толщины стенки 
миокарда
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Abstract
Aim. To present a clinical case of myocardial hypertrophy with 

intracavitary left ventricular obstruction in a premature newborn. 
Materials and Methods. The article describes a clinical case 
of myocardial hypertrophy with left intraventricular cardiac 
obstruction. Myocardial hypertrophy with left intraventricular 
cardiac obstruction in newborns is a life-threatening condition 
requiring timely diagnosis and therapy. Results. One of the 
means of diagnosing and monitoring this condition is target 
echocardiography, which allows it to be diagnosed, to correct 
hemodynamic components and to evaluate the effectiveness 
of therapy, including the use of beta-blockers. Myocardial 
hypertrophy with left intraventricular cardiac obstruction was 
diagnosed based on an ultrasound picture of thickening of the 

myocardial walls and the presence of an intraventricular gradient 
of 11 mmHg. The hemodynamic profile of this condition was 
characterized by a decrease in preload and postload, as well 
as an increase in myocardial contractility. Treatment included 
increased liquid load, the use of the vasopressor norepinephrine, 
and the administration of the beta-blocker atenolol. Against the 
background of the therapy, regression of the obstruction of the 
excretory tract of the left ventricle and clinical stabilization of 
the child were achieved. Conclusion. Target echocardiography 
has demonstrated its clinical effectiveness in the detection 
and control of therapy for myocardial hypertrophy with left 
intraventricular cardiac obstruction.

Keywords: ventricular remodeling, ventricular outflow ob-
struction, left, rapid diagnostic tests, intensive care neonatal
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HIGHLIGHTS
Focused echocardiography was clinically effective in detecting and monitoring therapy left ventricular outflow tract 

obstruction due to myocardial hypertrophy in a newborn.
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Введение
Одним из видов жизнеугрожающего наруше-

ния внутрисердечной гемодинамики, встречаю-
щимся в практике неонатального интенсивиста, 
является внутриполостная обструкция левого 
желудочка (ВОЛЖ) на фоне гипертрофии мио-
карда различного генеза [1]. Гипертрофия мио-
карда является следствием перинатального ре-
моделирования сердца, развивающегося у но-
ворожденных при недоношенности, синдроме 
задержки развития плода, диабетической фето-
патии, у детей из двоен и т.д. [1]. Следствием 
ВОЛЖ является нарушение сердечного выбро-
са различной степени выраженности, вплоть до 
развития неонатального шока.

Одним из методов диагностики и контроля 
течения ВОЛЖ является применение фокусной 
эхокардиографии (фЭхоКГ) – методики при-
кроватной оценки компонентов гемодинамики 
(преднагрузки, сократимости, постнагрузки), 
выполняемой клиницистами [2]. 

Преднагрузка может быть оценена путем 
расчета соотношения диаметра левого предсер-
дия к аорте, либо расчета относительного сер-
дечного выброса левого желудочка (СВЛЖ). 
Диаметр левого предсердия и аорты регистри-
руются в позиции длинной оси левого желудоч-
ка, нормативные значения их соотношения на-
ходятся в интервале 1,1‒1,4. Для расчета СВЛЖ 
регистрируются показатели интеграла линей-
ной скорости левого желудочка (ИЛС), диа-
метр аорты (dAo, в см), частота сердечных со-
кращений (ЧСС) и масса тела (М, в кг). Расчет 
СВЛЖ проводится «СВЛЖ = (ИЛС*π*dAO2/4) 
* ЧСС / М», нормативными показателями у но-
ворожденных являются показатели в интервале 
170‒250 мл/мин/кг. 

Сократимость сердца оценивается путем 
регистрации фракции выброса (ФВ) и фрак-
ции укорочения левого желудочка по методи-
ке Тейхольца, с  референсными значениями ФВ 
60‒80 %, фракция укорочения ‒ 30‒42 %. 

Постнагрузка оценивается с использования 
закона Лапласа, который устанавливает зави-
симость между давлением в полости сферы  
и напряжением внутри стенки сферы. Так, рас-
ширение полости желудочка (с увеличением её 
радиуса) при прежней величине давления, необ-
ходимого для изгнания, будет достигнута толь-
ко за счёт развития большего напряжения стен-
ки. Таким образом, увеличение сопротивлению 
выброса желудочка сопровождается взаимоза-
висимыми изменениями размеров камер и сте-

нок – увеличением конечного систолического 
размера (КСР) и уменьшением толщины стенки 
в систолу (ТСЛЖс), а также увеличением сред-
него артериального давления (АДср). Пере-
ложив данные показатели на математическую 
модель, можно рассчитать показатель постна-
грузки левого желудочка (ESWS еnd systolic 
wall stress, конечно-систолическое напряжение 
стенки левого желудочка) по формуле «ESWS = 
1,35 * АДср * (КСР / (4 * ТСЛЖс * (1 + ТСЛЖс / 
КСР)))». Референсными значениями ESWS у до-
ношенных новорожденных являются 30,2±8,7 г/
см2, у недоношенных новорожденных в первые 
3 дня после рождения – 28,4±12,3 г/см2 и у недо-
ношенных новорожденных в возрасте 4 и более 
дней жизни – 20,1±8 г/см2. 

Также методика фЭхоКГ позволяет оцени-
вать регионарный кровоток с использовани-
ем индекса резистентности (RI, resistive index), 
описывающего соотношение скоростей крово-
тока в систолу и диастолу. 

Диагностика гипертрофии миокарда осу-
ществляется на основании оценки размеров 
камер, стенок левого и правого желудочков  
и межжелудочковой перегородки. Оценка вну-
трижелудочкового градиента проводится в че-
тырехкамерной позиции, с установкой метки 
непрерывно-волнового допплера на область 
максимального турбулентного потока в цвет-
ном режиме. 

Применение фЭхоКГ не требует инвазивно-
го воздействия, присутствия специалистов уль-
тразвуковой диагностики, доступно круглосу-
точно и позволяет в режиме реального времени 
проводить коррекцию терапии неонатального 
шока, что улучшает качество оказания меди-
цинской помощи новорожденным в критиче-
ском состоянии [2]. 

Ниже представлен клинический случай вы-
явления и терапии гипертрофии миокарда  
с ВОЛЖ в отделении реанимации и интен-
сивной терапии новорожденных Кузбасской 
областной детской клинической больница  
им Ю.А. Атаманова, г. Кемерово. Ультразву-
ковое исследование проводилось на аппарате 
Sonoscape S2N. 

Описание случая
Ребенок К., рожденный при сроке гестации 

33 недели с массой тела 2100 г, длиной тела 43 
см. С рождения у ребенка имелась картина ды-
хательной недостаточности, обусловленная те-
чением респираторного дистресс-синдрома.  
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В родзале, в комплексе первичной стабилиза-
ции, проводились: интубация трахеи, перевод 
на искусственную вентиляцию легких (ИВЛ) и 
введение порактанта-альфа 200 мг/кг. С 4 часов 
жизни у ребенка дебютировал неонатальный 
шок, на фоне эмпирически подобранной тера-
пии дофамином до 10 мкг/кг/мин. и эпинефри-
ном до 0,3 мкг/кг/мин была получена клиниче-
ская стабилизация. В первые сутки жизни ре-
гистрировалась олигурия с темпом диуреза  
0,9 мл/кг/час, купированная на фоне терапии 
шока. В дальнейшем ребенок продолжал на-
ходится на ИВЛ с 30 % О2, был получен ре-
гресс гемодинамических нарушений, что по-
зволило снизить дозу дофамина до 7 мкг/кг/
мин., эпинефрина – до 0,1 мкг/кг/мин. По дан-
ным лабораторных методов диагностики отме-
чался относительный нейтрофилез (лейкоциты 
− 12,2*109/л, нейтрофилы − 7808/мкл, нейтро-
фильный индекс (НИ) − 0,125), С-реактивный 
белок в норме (1,2 мг/л), отмечалось повыше-
ние прокальцитонина (8,74 нг/мл). На контро-
ле параклиники через 48 часов у ребенка со-
хранялся относительный нейтрофилез (лейко-
циты − 12,7*109/л, нейтрофилы − 5080/мкл, НИ 
− 0,125), С-реактивный белок оставался в нор-
ме (3,0 мг/л), отмечалось нарастание креатини-
на на 37,4 мкмоль/л. Также отмечался регресс 
сывороточного прокальцитонина до 2,12 нг/мл.  
В общем анализе мочи выявлена лейкоцитурия. 
С учетом картины наличия инфекционного ток-
сикоза, полиорганной недостаточности (сер-
дечно-сосудистой, дыхательной, почечной), 
лейкоцитурии выставлен диагноз генерализо-
ванной внутриутробной инфекции с поражени-
ем сердца, мочевыводящих путей. 

В возрасте 3 суток жизни, в соответствии  
с локальными алгоритмами маршрутизации, 
ребенок был транспортирован в отделении ре-
анимации и интенсивной терапии новорожден-
ных на ИВЛ с 30 % О2, на симпатомиметиче-
ской поддержке гемодинамики дофамином 
7 мкг/кг/мин. и адреналином 0,1 мкг/кг/мин. 
Была проведена фЭхоКГ: сократимость (ФВ-
78 %) и постнагрузка (ESWS-20,6 г/см2) удов-
летворительные, преднагрузка на фоне воле-
мической поддержки 140 мл/кг/сут. повышена 
(СВЛЖ-283,2 мл/мин./кг). Также у ребенка ре-
гистрировалась патологическая прибавка мас-
сы с рождения, на момент поступления 2709 
(+609) граммов. Учитывая высокую предна-
грузку, патологическую прибавку массы, ри-
ски гиперволемии малого круга кровообраще-

ния, была снижена волемическая поддержка до 
110 мл/кг/сут. Также в возрасте 3 суток жизни 
проведена экспертная эхокардиография, выя-
вившая признаки формирования гипертрофии 
миокарда правого и левого желудочков: тол-
щина межжелудочковой перегородки (МЖП) 
в диастолу 0,39 см (Z-score: 0,59, интервал: 
0,24−0,49), толщина задней стенки левого же-
лудочка (ТСЛЖ) в диастолу 0,36 см. (Z-score: 
1,62, интервал: 0,19−0,36), конечно-диастоли-
ческий размер (КДР) 1,38 см. (Z-score: -1,82, 
интервал: 1,38−1,92), конечно-систоличе-
ский размер 0,80 мм. (Z-score: -1,84, интервал: 
0,82−1,24). Расчет индекса RWT (relative wall 
thickness) - 0,52 (норма: 0,26−0,38). 

На 4-е сутки жизни у ребенка было отмече-
но ухудшение состояния в виде прогрессиро-
вания неонатального шока (артериальная гипо-
тония, снижение почасового диуреза ниже 1,0 
мл/кг/сут., симптом пятна выше 3 секунд). В те-
рапии была эмпирически увеличена доза адре-
налина до 0,5 мкг/кг/мин., что, тем не менее,  
не привело к стабилизации гемодинамики. На 
фоне декомпенсации шока была проведена  
фЭхоКГ, зарегистрированы тенденция к из-
быточной сократимости (ФВ-79%), снижение 
преднагрузки (СВЛЖ-127 мл/мин./кг) и пост-
нагрузки (ESWS-8,2 г/см2), нарушение по-
чечного кровотока (RI-1,0). Учитывая сниже-
ние преднагрузки, была проведена волемиче-
ская нагрузка болюсным введением NaCl 0,9 %  
10 мл/кг в течение 30 минут, с целью повыше-
ния постнагрузки в терапию добавлен норадре-
налин 0,05 мкг/кг/мин., введен дексаметазон 
0,5 мг/кг. В результате проведенных меропри-
ятий достигнута стабилизация гемодинамики, 
неонатальный шок скомпенсирован. 

В дальнейшем, учитывая регистрацию избы-
точной сократимости, было проведено посте-
пенное снижение дозы адреналина до 0,3 мкг/
кг/мин. По данным контрольной фЭхоКГ, со-
кратимость несколько уменьшилась (ФВ-74%), 
возросла постнагрузка (ESWS-13,2 г/см2), пред-
нагрузка оставалась сниженной (СВЛЖ-114 мл/
мин./кг), произошла нормализация почечного 
кровотока (RI-0,68). В дальнейшем, в течение 
12 часов, под контролем артериального давле-
ния и диуреза доза адреналина была снижена 
до 0,1 мкг/кг/мин. С учетом сохраняющейся па-
тологической прибавки массы, стабилизиро-
ванной гемодинамики, от повышения волеми-
ческой поддержки выше 110 мл/кг/сутки было 
принято решение воздержаться. На пятые сут-

КАРДИОЛОГИЯ, АНАСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ



ТОМ 10, № 4, 2025

105

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

ки жизни по фЭхоКГ регистрировалось на-
растание преднагрузки (СВЛЖ-168 мл/мин/кг), 
постнагрузка (ESWS-13,5 г/см2), сократимость 
(ФВ-75 %) и почечный кровоток (RI-0,72) оста-
вались в норме. В параклинике отмечались по-
вышение концентрации мозгового натрийуре-
тического пептида (2170,34 пг/мл) и нормаль-
ный уровень тропонина-I (0 нг/мл). В терапии  
в течение следующих дней было проведе-
но снижение дозировок и отмена адреналина  
(5 суток жизни) и дофамина (7 суток жизни). 

Тем не менее, несмотря на регресс инфек-
ционного токсикоза (регресс нейтрофилеза, 
НИ, уровня прокальцитонина), у ребенка до 
10 суток жизни сохранялись стойкие гемоди-
намические нарушения, требующие продолже-
ния терапии норадреналином 0,03 мкг/кг/мин.  
По фЭхоКГ в возрасте 10 суток жизни реги-
стрировались избыточная сократимость (ФВ-
89%), низкая постнагрузка (ESWS-5,5 г/см2) и 
преднагрузка на уровне нижней границы нор-
мы (СВЛЖ-170 мл/мин/кг), а также выявлен 
повышенный внутрижелудочковый градиент 
11 мм рт. ст. (рисунок 1).

Полученные данные фЭхоКГ были интер-
претированы как наличие внутриполостной об-
струкции левого желудочка на фоне транзитор-
ной гипертрофии миокарда новорожденного. 
Учитывая уровень внутрижелудочкового гра-
диента выше 10 мм рт. ст., в терапию добавлен 
пропранолол 0,5 мг/кг/сут. в 2 введения.

В возрасте 11 суток проведена телемедицин-
ская консультация с Национальным медицин-
ским исследовательским центром акушерства, 
гинекологии и перинатологии имени академика 
В.И. Кулакова, гипертрофия миокарда с ВОЛЖ 
была подтверждена, ребенок продолжал полу-
чать пропранолол. 

На фоне терапии пропраналолом у ребенка от-
мечался регресс гемодинамических нарушений,  
в возрасте 12 дней жизни (2 суток приема пропра-
нолола) отменен норадреналин. На контрольной 
фЭхоКГ в возрасте 13 дней жизни отмечалось сни-
жение избыточной сократимости (ФВ-82 %), на-
растание постнагрузки (ESWS-6,8 г/см2), умерен-
ное снижение преднагрузки (СВЛЖ-122 мл/мин./
кг) и снижение внутрижелудочкового градиента  
в полости левого желудочка до 5,1 мм рт. ст. 

Рисунок 1.
Допплерографиче-
ская картина вну-
трижелудочкового 
градиента

Figure 1.
Dopplerographic 
picture of 
intraventricular 
gradient

Примечание: датчик установлен в апикальной четырехка-
мерной позиции. В режиме цветного картирования реги-
стрируется турбулярный поток в просвете левого желудоч-
ка. Метка непрерывно-волнового допплера установлена на 
область максимального турбулярного потока. На графике 
допплерометрической кривой регистрируется ретроград-
ный кровоток с градиентом 11 мм рт. ст.

Note: The probe is installed in the apical four-chamber position. 
In the color mapping mode, turbular flow is recorded in the 
cavity of the left ventricle. The continuous-wave Doppler label is 
set to the region of maximum turbular flow. A retrograde blood 
flow with a gradient of 11 mmHg is recorded on the graph of the 
Doppler curve
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В дальнейшем на фоне регресса гемодина-
мических и дыхательных нарушений ребенок 
на 16-е сутки жизни был экстубирован, переве-
ден на неинвазивную дыхательную поддержку.  
В возрасте 24 дней жизни ребенок был переве-
ден на самостоятельное дыхание, через сутки 
переведен из отделения реанимации. В 30 дней 
жизни была проведена эхокардиография – ги-
пертрофии миокарда нет, начато снижение дозы 
пропранолола с отменой препарата в 32 дня жиз-
ни. В дообследовании был выполнен суточный 
мониторинг электрокардиограммы, выявлены 
эпизоды желудочковой и наджелудочковой экс-
трасистолии. 

Ребенок был выписан из стационара в воз-
расте 67 дней жизни с массой 3920 г. В крат-
ковременном катамнезе у ребенка за 1 год жиз-
ни эпизодов госпитализации с заболеваниями 
сердечно-сосудистой системы не было, рост  
и развитие соответствовали возрастной норме. 

Обсуждение 
Гипертрофия миокарда у новорожденных 

является одним из вариантов его ремоделиро-
вания в ответ на воздействие ряда патологиче-
ских факторов в антенатальном либо постна-
тальном периодах [1]. Ремоделирование мио-
карда − многоступенчатый процесс адаптации- 
дезадаптации миокарда с его структурной  
и функциональной перестройкой, направлен-
ный на его приспособление к воздействию па-
тологического процесса [1]. 

Ремоделирование миокарда встречается  
у новорожденных детей:

•	 с недоношенностью [1]; 
•	 с задержкой внутриутробного развития 

[1,3]; 
•	 рожденных из двойни [1];
•	 при диабетической фетопатии либо при 

прочих случаях фетального гиперинсу-
линизма [4];

•	 при применении глюкокортикоидов или 
катехоламиновых инотропных препара-
тов [3];

•	 при длительной тахикардии, артериаль-
ной гипертензии различного генеза, сте-
нозах аорты и легочной артерии [5];

•	 на фоне течения инфекционного процес-
са [5];

•	 при внутриутробном воздействии анти-
ретровирусных препаратов [5];

•	 при фето-фетальном трансфузионном 
синдроме (как у донора, так и у реципи-

ента) [6].
Патогенез ремоделирования миокарда вклю-

чает в себя длительное изменение (как увели-
чение, так и уменьшение) преднагрузки на ми-
окард, воздействие хронической гипоксии, хро-
нического воспаления, а также дисметаболиче-
ские нарушения [1,5,7]. В процессе адаптации 
организма важным патогенетическим звеном 
является длительная активация симпатоадре-
наловой системы с повышением уровня катехо-
ламинов и глюкокортикоидов в сыворотке кро-
ви и длительным инотропным воздействием на 
миокард [1,5,7]. У недоношенных детей суще-
ственную роль в формировании ремоделиро-
вания миокарда играют эпигенетические фак-
торы, реализуемых через гиперметилирование 
локусов ARID1B, CTHRC1 и ряда других [8]. 

Выделяют несколько типов ремоделирова-
ния, один из которых является гипертрофи-
ческим, сопровождается гипертрофией мио-
карда одного или обеих желудочков, а также 
межжелудочковой перегородки [1]. Выражен-
ная гипертрофия межжелудочковой перегород-
ки уменьшает просвет левого желудочка с по-
следующей внутрижелудочковой обструкцией 
правого или левого желудочка. Внутрижелу-
дочковая обструкция, создавая механическое 
препятствие току крови, приводит к последу-
ющему снижению сердечного выброса, в тя-
желых случаях приводя к развитию неонаталь-
ного шока. Также важным патогенетическим 
звеном гипертрофии миокарда является диа-
столическая дисфункция, сопровождающаяся 
нарушением заполнения камер сердца в диа-
столу, снижением преднагрузки, что усугубля-
ет снижение сердечного выброса. 

Важную роль в диагностике и мониторинге 
эффективности терапии гипертрофии миокарда 
играет прикроватная эхокардиография. Диагно-
стическим критерием гипертрофии миокарда  
с ВОЛЖ считается выявляемое эхокардиографи-
чески сочетание гипертрофии миокарда, сниже-
ния сердечного выброса и внутрижелудочкого 
градиента давления. Гипертрофия миокарда ле-
вого желудочка может диагностироваться на ос-
новании увеличения размеров задней стенки ле-
вого желудочка и межжелудочковой перегород-
ки, для оценки размеров которых можно исполь-
зовать шкалу Z-score (https://parameterz.blogspot.
com/2008/09/z-scores-of-cardiac-structures.html). 
В описанном клиническом случае размеры сте-
нок и полостей левого желудочка находились  
на пограничных значениях Z-score, однако на-

КАРДИОЛОГИЯ, АНАСТЕЗИОЛОГИЯ И РЕАНИМАТОЛОГИЯ



ТОМ 10, № 4, 2025

107

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ 
И КЛИНИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА

личие у ребенка комбинации клинико-паракли-
нических данных (наличие недоношенности, как 
фактора риска развития гипертрофии, персистиро-
вание шока, несмотря на купирование инфекцион-
ного процесса, размеры стенок и полостей, внутри-
желудочковый градиент) позволило своевременно 
диагностировать формирование гемодинамиче-
ски-значимой гипертрофии миокарда и предотвра-
тить ее дальнейшее прогрессирование. Кроме то-
го, в пользу гипертрофии миокарда говорит и по-
вышенный индекс RWT (RWT=2*ТСЛЖ/КДР) = 
0,52 при нормативных показателях 0,26−0,38 [9]. 
Альтернативой индекса RWT может служить ин-
декс ОТС (относительная толщина стенки, ОТС 
= (МЖП+ТСЛЖ)/КДР) с нормативными значени-
ями 0,32−0,42. [10]. Стоит помнить, что индексы 
RWT и ОТС, являясь лингвистически синонимами 
(«относительная толщина стенки»), имеют отлича-
ющиеся друг от друга способы расчета и норма-
тивные показатели. 

Ультразвуковой феномен внутрижелудочко-
вого градиента формируется как следствие на-
рушения протока крови через полость левого 
желудочка и проявляется наличием внутриже-
лудочкового турбулентного потока, видимого 
в режиме цветного допплеровского картирова-
ния в 5-камерной позиции. Для количественной 
оценки внутрижелудочкового градиента ис-
пользуется режим непрерывно-волнового доп-
плера с меткой, проведенной через центр зоны 
турбулентного кровотока. Однако стоит отме-
тить, что в описываемом случае важным пато-
генетическом звеном неонатального шока слу-
жила и диастолическая недостаточность ми-
окарда, что приводило к недостаточному кро-
венаполнению левого желудочка в диастолу  
и снижению сердечного выброса, сохраняющу-
юся, несмотря на компенсаторную тахикардию. 

Гемодинамический профиль, регистриру-
емый фЭхоКГ при гипертрофии миокарда  
с ВОЛЖ, характеризуется снижением предна-
грузки (как следствие диастолической дисфунк-
ции), избыточной сократимостью и снижени-
ем постнагрузки, что и наблюдалось в нашем 
клиническом случае. При этом снижение рас-
четной преднагрузки, оцениваемой на основа-
нии сердечного выброса, является не следстви-
ем системной гиповолемии, а следствием сни-
жения ударного объема гипертрофированного 
миокарда. Поэтому при интерпретации сниже-
ния СВЛЖ, как маркера преднагрузки, необхо-
димо учитывать сократимость, постнагрузку, 
наличие гипертрофии миокарда и компенсатор-

ной тахикардии. Альтернативой оценки волеми-
ческой нагрузки может служить и соотношение 
левого предсердия к аорте снижение которого 
ниже 1,1 является признаком гиповолемии. Так-
же ультразвуковым признаком гиповолемии мо-
жет служить и наличие феномена «целующегося 
миокарда», характеризующегося почти полным 
смыканием стенок левого желудочка в систолу. 
Несмотря на свою субъективность, данный фе-
номен может использоваться в интенсивной те-
рапии для экспресс-диагностики гиповолемии. 
Также одним из маркеров волемического стату-
са предлагается оценка кровотока в нижней по-
лой вене, однако данный показатель неинформа-
тивен при наличии внутрибрюшного и внутри-
грудного компартмент-синдрома, что делает его 
неприменимым у пациентов на искусственной 
вентиляции легких и создает ограничения для 
использовании в медицине критических состо-
яний. 

Терапия гипертрофии миокарда с ВОЛЖ 
включает в себя ликвидацию воздействия эти-
ологического фактора (при возможности), кор-
рекцию компонентов гемодинамики, терапию 
гипертрофии миокарда. К корректируемым 
этиологическим факторам можно отнести от-
мену (при наличии) катехоламиновых инотроп-
ных препаратов (адреналин, добутамин) и си-
стемных глюкокортикоидов, вызывающих про-
грессирование гипертрофии миокарда [3,11]. 

Коррекция гемодинамики включает в себя 
коррекцию преднагрузки и постнагрузки. Кор-
рекция преднагрузки должна осуществляться 
за счет повышения волемической поддержки 
под контролем сердечного выброса и динами-
ки массы тела ребенка [7]. Также крайне важно 
на фоне снижения диуреза, вызванного сниже-
нием системного кровотока, отказаться от введе-
ния петлевых диуретиков, усугубляющих гипо-
волемию. Для коррекции постнагрузки необхо-
димо использовать вазоконстрикторы, не имею-
щие выраженного инотропного эффекта, такие 
как норэпинефрин и допамин [11]. Также пер-
спективно применение вазопрессина, но, вви-
ду малого опыта применения у новорожденных  
и отсутствия регистрации на территории Рос-
сийской Федерации, на текущий момент нельзя 
рекомендовать его рутинное применение [6]. 

В описанном клиническом случае, ввиду на-
личия патологической прибавки массы и ри-
ска усугубления дыхательной недостаточно-
сти на фоне гиперволемии малого круга, кор-
рекция преднагрузки повышением волемиче-
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ской нагрузки не проводилась, на протяжении 
всей терапии объем волемической поддержки 
составлял 110 мл/кг/сутки. Коррекция гемоди-
намических нарушений включала в себя лишь 
повышение постнагрузки норадреналином, что 
позволяло скомпенсировать гемодинамику, не-
смотря на рестриктивную волемическую стра-
тегию. Также проведена коррекция избыточ-
ных доз препаратов, вызывающих усугубление 
гипертрофии, – в кратчайшие сроки доза адре-
налина снижена с последующей отменой после 
стабилизации гемодинамики норэпинефрином. 

При наличии тяжелой ВОЛЖ с градиен-
том внутрижелудочкового давления выше  
10 мм рт. ст. необходимо назначение бета-адре-
ноблокаторов. Данные литературы описыва-
ют успешный опыт применения пропраноло-
ла и эсмолола у детей с гипертрофией миокар-
да [6,12]. Бета-адреноблокаторы ингибируют 
бета-адренорецепторы миокарда, способствуя 
прерыванию избыточной симпатергической 
стимуляции миокарда, имеющей ключевое зна-
чение в патогенезе транзиторной гипертрофии 
миокарда у новорожденных [6,12]. Также бе-
та-адреноблокаторы оказывают отрицательный 
хронотропный эффект, способствуя удлинению 
фазы диастолы, что приводит к регрессу диа-
столической дисфункции миокарда [6,12]. При-
менение бета-адреноблокаторов сопровожда-
лось купированием тахикардии, регрессом тол-
щины стенок миокарда, увеличением размеров 
камер сердца и увеличением сердечного вы-
броса [6,12]. На территории Российской Феде-
рации пропранолол доступен только в таблети-
рованной форме, а эсмолол – в форме раствора 
для внутривенного введения, что делает его бо-
лее предпочтительным для применения у ново-

рожденных. Стоит помнить, что данные препа-
раты у новорожденных являются препаратами 
off-lable и должны назначаться решением вра-
чебной комиссии после получения информиро-
ванного согласия от родителей. 

В данном клиническом случае внутрижелу-
дочковый градиент составил 11 мм рт. ст., что 
потребовало назначения пропранолола. На фо-
не его применения был получен регресс шока,  
а в дальнейшем – регресс внутрижелудочково-
го градиента. Последующая клиническая ста-
билизация состояния пациента и регресс гипер-
трофии миокарда позволили отменить пропра-
нолол, курс которого составил 20 дней. 

Таким образом, раннее распознавание гипер-
трофии миокарда с ВОЛЖ, ликвидация факто-
ров риска её формирования и назначение бе-
та-блокаторов, привело к предотвращению её 
прогрессирования до тяжелой степени и улуч-
шило исход заболевания. фЭхоКГ сыграла важ-
ную роль в мониторинге гемодинамического 
статуса и целевому управлению гемодинамикой 
на протяжении течения критического состояния. 

Заключение
Гипертрофия миокарда с ВОЛЖ является ак-

туальной проблемой неонатальной интенсивной 
терапии, требующей своевременного выявления, 
контроля и коррекции компонентов гемодинами-
ки, а при необходимости и назначения бета-бло-
каторов. Большое значение при ведении пациен-
тов с данной патологией имеет применение ульт-
развуковых методов мониторинга гемодинамики, 
в частности фЭхоКГ. Своевременное начало те-
рапии гипертрофии миокарда с ВОЛЖ позволяет 
в ранние сроки достичь регресса ремоделирова-
ния миокарда и стабилизации состояния ребенка.
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