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Резюме

Оценка сердечной функции плода – один из важнейших компонентов эхокардиографии плода. Нарушение функции 
связано с высоким риском неблагоприятных перинатальных исходов и даже антенатальной гибелью. Пренатальное выяв-
ление изменений в гемодинамике требует проведения незамедлительных дородовых действий, направленных на выявле-
ние причин и устранение последствий, которые могут потребовать консервативного лечения, внутриутробного хирургиче-
ского лечения, а также досрочного родоразрешения в специализированном учреждении. 
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Abstract

Assessment of fetal cardiac function is one of the essential components of fetal echocardiography. Functional impairment is 
associated with a high risk of adverse perinatal outcomes and even antenatal death. Prenatal detection of hemodynamics changes 
requires immediate prenatal actions to identify the causes and eliminate the consequences that may require conservative treatment, 
intrauterine surgical treatment, and early delivery in perinatal centers.
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Функция миокарда в нормальных 
физиологических условиях / Myocardial 
function in normal physiological settings

Проводя внутриутробную эхокардиографию с  це-
лью определения сердечной функции, следует учиты-
вать ключевые отличия от кровообращения новорож- 
денного, а именно: 

1) кислородный и углекислый обмен осуществляет-
ся на плацентарном уровне; 

2) наличие нескольких уровней шунтирования кро-
ви – предсердного и  легочно-аортального (посред-
ством открытого артериального протока). 

Такая анатомическая и  физиологическая особен-
ность дает возможность перенаправлять насыщенную 
кислородом кровь из венозного протока в  левые ка-
меры сердца, обеспечивая доставку кислорода к  го-
ловному мозгу, миокарду и  тканям верхней полови-
ны тела [1]. Кровь с низким содержанием кислорода 
и высоким уровнем углекислого газа, поступающая из 
верхней полой вены, перенаправляется в правые отде-
лы сердца и, учитывая высокое легочное сосудистое 
сопротивление, минуя легкие, через открытый артери-
альный проток идет к нижней половине туловища. 

Неотъемлемыми компонентами фетальной физио-
логии являются высокое легочное сосудистое сопро-
тивление и низкое общее периферическое сосудистое 
сопротивление [2].

Плацентарное кровообращение является опреде-
ляющим фактором постнагрузки для правых отделов, 
а цереброваскулярное сопротивление – для левых ка-
мер сердца, определяя саморегуляцию кровообраще-
ния при гипоксии плода.

Физиология правого желудочка плода отличает-
ся от таковой в периоде новорожденности. Ко второй 
половине беременности около 60 % всего сердечного 
выброса осуществляется правым желудочком. На сро-
ках 14–28 нед беременности систолическое давление 
в желудочках становится примерно одинаковым. Дав-
ление в предсердиях остается низким, что позволяет 
обеспечивать венозный возврат из пуповины.

На клеточном уровне происходит стремительное 
формирование миокарда. В начальных этапах разви-
тия сердца кардиомиоциты содержат большое коли-
чество укороченных неорганизованных миофибрилл. 
Митохондрии и  саркоплазматический ретикулум, ко-
торые играют основную роль в  энергообмене и  ре-
гуляции кальциевого потока, также проходят стадию 
формирования [3]. 

При оценке систолической функции желудочков 
плода в М-режиме и 2D-режиме с увеличением срока 
беременности не обнаружено динамики фракции вы-
броса [4]. В то же время с увеличением срока беремен-
ности происходит постепенное увеличение времени 
изоволюмического сокращения, регистрируемое при 
помощи режима тканевого доплера, что может сви-
детельствовать о  степени созревания кардиомиоци-
тов [5]. Протокол speсkle-tracking и несколько других 
методик измерения, таких как определение степени 
деформации (англ. strain) мышечного волокна и ско-
рости деформации (англ. strain rate), дают широкий 
спектр вариабельности, что вероятнее всего связано 
с недостаточными данными. Как следствие, вышеука-
занные протоколы еще не в  полной мере интегриро-
ваны в рутинную оценку функции миокарда плода [6]. 

Использование импульсного доплера (англ. Pulsed 
Wave, PW) эффективно для измерения и оценки скоро-
сти потока через атриовентрикулярные клапаны. Для 
проведения измерения необходимо расположить зону 
интереса дистальнее зоны коаптации; как результат, 
мы получаем у нормального плода двухфазный поток 
наполнения желудочка, где первым компонентом явля-
ется волна Е (фаза раннего наполнения), которая фор-
мируется за счет пассивного наполнения и  связанно-
го c релаксацией миокарда, а вторым – волна А (фаза 
позднего наполнения), формирующаяся за счет пред-
сердного сокращения в фазу наполнения желудочков.

На ранних сроках беременности волна Е всегда 
меньше волны А, что связано с незрелостью миоцитов 
и их низкой сократимостью, поэтому значимый объем 
наполнения желудочков осуществляется посредством 
сокращения предсердий (пик А). С увеличением срока 
гестации фокус наполнения смещается к  ранней ди-
астоле (пик Е). Соотношение Е/А в  течение всей бе-
ременности у плода в норме < 1. Так как наполнение 
желудочков главным образом зависит от сокращений 
предсердий, то уменьшение волны А отражается на 
Е/А соотношении, являющимся индикатором изме-
нения фазы расслабления, от которого желудочковое 
наполнение зависит больше, чем от отрицательного 
давления в течение расслабления (рис. 1).

Индекс производительности миокарда (англ. 
myocardial performance index, MPI), использующийся 
в  оценке глобальной функции миокарда, рассчиты-
вается как сумма изоволюметрического времени со-
кращения (ICT) и изоволюметрического времени рас-
слабления (IRT), поделенная на время выброса (ET).  

Цибизова В.И., Аверкин И.И., Бицадзе В.О., Козленок А.В., Грехов Е.В., 
Первунина Т.М., Петров К.В., Сапрыкина Д.О., Блинов Д.В.
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ICT – это отрезок времени между закрытием атриовен-
трикулярного клапана и  открытием полулунных кла-
панов; ET – это время между открытиями полулунных 
клапанов; IRT – это время от закрытия полулунных 
клапанов и открытия атриовентрикулярных клапанов. 
MPI является маркером ранних нарушений сердечной 
деятельности у  плода, а  также маркером начальной 
стадии адаптации сердечной функции к  различным 
осложнениям во время беременности. Как правило, 
желудочковая недостаточность сопровождается уве-
личением индекса MPI, часто связанным с  удлинени-
ем IRT, сопровождающимся укорочением ET с ICT. 

Для вычисления MPI необходимо соблюдение тех-
нических условий, а  именно, выполнение определен-
ного сканирующего среза, чтобы в  него попали обе 
зоны интереса. Одна зона располагается под аорталь-
ным или пульмональным клапаном и необходима для 
определения ET, вторая располагается под митраль-
ным/трикуспидальным клапаном и  используется для 
оценки общей систолической функции.

Тканевой доплер (англ. Tissue Doppler Imaging, TDI) 
используется для оценки скорости движения миокар-
да, а  именно, продольных волокон миокарда; оценка 
проводится в области колец атриовентрикулярных кла-
панов (латеральных стенок и  в межжелудочковой пе-
регородке). Анализ включает оценку скорости движе-
ния митрального кольца в раннюю диастолу (Е’), ско-
рости предсердного сокращения (А’) и скорости систо-
лы (S’). С помощью тканевой доплерографии можно 
также, как и при импульсном доплере, вычислить MPI.

Скоростные показатели режима тканевого доплера 
возрастают с  увеличением гестационного срока: так, 
например, скорость пика Е’ становится больше пика А’ 
для правого и левого желудочков [7]. Еще одним пока-
зателем диастолической способности является соот-
ношение E/Е’ (рис. 2) – соотношение скорости ранней 
фазы наполнения желудочка (E) и скорости движения 
митрального кольца в раннюю диастолу (Е’). Данный 
показатель снижается с  увеличением срока геста-
ции, что говорит о нормальной эволюции сердечной  

Pисунок 1. Импульсный доплер (PW). Двухфазный поток через трикуспидальный клапан: Е – ранняя фаза наполнения желудочка;  
А – поздняя фаза наполнения желудочка.

Figure 1. Pulse Doppler (PW). A two-phase flow across tricuspid valve: E – early phase of ventricular filling phase; A – atrial late ventricular 
filling phase.
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функции, увеличении сократимости и  зрелости мио-
карда, и повышается при диастолической дисфункции, 
как, например, при фето-фетальном трансфузионном 
синдроме у реципиента монохориальной двойни, при 
задержке внутриутробного роста плода, при различ-
ных состояниях, приводящих к сердечной недостаточ-
ности. Причиной прогрессивного снижения соотно-
шения E/Е’ является увеличение скорости Е’. В ранние 
сроки беременности мы наблюдаем физиологический 
прирост показателя E/Е’, что связано с  незрелостью 
кардиомиоцитов и  с превалирующим наполнением 
желудочков за счет сокращений предсердий.

Нарушение функциональной 
способности сердца плода / Impaired 
fetal heart functional capacity

Основные причины, которые приводят к  наруше-
нию функциональной способности сердца плода, 
можно разделить на 2 большие группы – экстракарди-
альные и кардиальные.  

К экстракардиальным причинам можно отнести:
– увеличенный сердечный выброс;
– компрессию/смещение сердца, приводящую к сни-

жению сердечного выброса и увеличению центрально-
го венозного давления.

Кардиальные причины включают:
– патологию миокарда (кардиомиопатии, миокардит 

и т. п.) ;
– структурные аномалии сердца;
– устойчивые тахи- и брадиаритмии.
Эхокардиография плода играет важную роль 

в  определении патофизиологии состояния, прогнозе 
исходов беременности и  выявлении кандидатов для 
внутриутробных вмешательств или раннего родораз-
решения.

Повышенный сердечный выброс / Increased  
cardiac output

Сердечный выброс или ударный объем вычисляет-
ся для правого и  левого желудочка при помощи им-
пульсно-волнового доплера. Данный параметр воз-
растает с увеличением срока гестации и всегда выше 
в  правых отделах сердца, чем в  левых. К причинам, 
приводящим к повышению сердечного выброса, отно-
сятся артерио-венозные мальформации, приводящие 
к  анемизации плода. Примерами данной патологии 
являются крестцово-копчиковые тератомы, плацен-
тарные хорионангиомы, реже – печеночные геман-
гиомы или аневризмы вены Галена. Повышение сер-
дечного выброса регистрируется у  монохориальной  

Pисунок 2. Тканевой доплер (TDI). Соотношение E/Е’ – соотношение скорости ранней фазы наполнения желудочка (Е) и скорости 
движения митрального кольца в раннюю диастолу (Е’).

Figure 2. Tissue Doppler Imaging (TDI). E/E’ ratio – the ratio of transmitral Doppler early filling velocity to tissue Doppler early diastolic mitral 
annular velocity (E/E').
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двойни с  синдромом обратной артериальной перфу-
зии, при котором кровоснабжение акардиального пло-
да осуществляется за счет «плода–помпы». Это при-
водит к  объемной перегрузке, и  таким образом тя-
жесть сердечной недостаточности коррелирует с объ-
емом шунтирующейся крови и объемом акардиальной 
массы. Риск потери плода может доходить до 35  %. 
При таком варианте беременности могут наблюдать-
ся кардиомегалия, дилатация желудочков, гидропери-
кард, гидроторакс или водянка плода [8].

Для определения изменений, связанных со сни-
жением показателей сердечно-сосудистого профиля, 
применяется система баллов, которая включает оцен-
ку преднагрузки желудочков, доплерометрических па-
раметров в  сосудах пуповины, кардиоторакального 
соотношения, фракции выброса и степени регургита-
ции на атриовентрикулярных клапанах.

В большинстве исследований уровень комбинирован-
ного сердечного выброса в пределах 625–750 мл/кг/мин 
является предиктором перинатальной смертности 
с вероятностью 90 % [9]. 

Внутриутробная коррекция гемодинамики при но-
вообразованиях или сосудистых мальформациях уве-
личивает выживаемость до 65–90 % [10].

Одной из причин анемии плода является развитие 
аллоиммунизации вследствие парвовирусного пора-
жения, фето-фетального трансфузионного синдро-
ма, синдрома анемии-полицитемии. Это приводит 
к  снижению доставки кислорода и  компенсаторному 
увеличению системного сосудистого сопротивления.  
В ряде случаев у анемичного плода регистрировалась 
гиперфункция миокарда в  виде увеличения сердеч-
ного выброса и фракции укорочения [11]. Некоторые 
исследования демонстрируют 24-часовую положи-
тельную динамику после проведения гемотрансфузии, 
заключающуюся в нормализации показателей сердеч-
ного выброса, фракции укорочения и продольной де-
формации миокарда, что может косвенно свидетель-
ствовать о снижении постнагрузки [4]. Однако парал-
лельно развитию анемии происходит формирование 
гипертрофического ремоделирования желудочков 
за счет повышения уровня катехоламинов в ответ на 
внутриутробную гипоксию. Повреждение капилляров 
в результате гипоксии и портальной гипертензии при-
водит к развитию водянки плода [12].

Основными эхокардиографическими маркерами, 
указывающими на наличие нарушений со стороны 
сердечно-сосудистой системы, являются кардиомега-
лия, дилатация желудочков и недостаточность атрио-
вентрикулярных клапанов. 

Увеличение конечного диастолического давления 
приводит к повышению давления на стенки желудоч-
ков, таким образом происходит ускорение волны А; 
появлению реверсивного кровотока в  нижней полой 
вене и венозном протоке, а также к появлению пуль-
сирующего паттерна кровотока в пупочной вене [13].

В экспериментах на животных обнаружено, что 
хроническая анемия тяжелой степени приводит к сни-
жению продольной, радиальной и  циркулярной со-
кратительной способности миокардиальных волокон.  
У взрослых же людей анемия тяжелой степени приво-
дит к снижению глобальной сократительной функции 
желудочков. Данный патофизиологический механизм 
может являться толчком для дальнейшего изучения 
функции желудочков при внутриутробной анемии [14]. 

Одним из основных критериев для определения по-
казаний к  внутриутробному лечению анемии являет-
ся пиковая скорость в средней мозговой артерии. При 
скорости более 1,5 медианы МоМ рекомендовано про-
ведение кордоцентеза с  целью определения уровня 
гемоглобина в  пуповинной крови. Такой метод име-
ет чувствительность до 75 % и специфичность около 
90 % [15]. Использование эхокардиографии с целью 
определения показаний к  переливанию крови (при 
сроке гестации до 35 нед) или проведению досрочно-
го родоразрешения требует дальнейшего исследова-
ния ввиду ограниченных данных в этой области на се-
годняшний день [16, 17].

Повышение постнагрузки / Increased afterload
К некоторым причинам увеличения постнагрузки 

можно отнести обструкцию на выходном тракте лево-
го желудочка с различным уровнем поражения аорты, 
стенозом легочной артерии или сужением артериаль-
ного протока; также оно может быть связано с повы-
шением периферического системного сосудистого со-
противления при наличии патологии плаценты.

Одной из самых известных причин повышения об-
щего периферического сосудистого сопротивления 
при монохориальной двойне является развитие фе-
то-фетального трансфузионного синдрома. Диско-
ординированность сердечной деятельности между 
близнецами вследствие появления сети плацентар-
ных анастомозов приводит к  высокой постнагрузке 
у  плода-реципиента. Сами анастомозы различаются 
по направленности кровотока: они могут быть одно- 
направленными и  двунаправленными, где первые 
играют ключевую роль в сбросе крови от одного пло-
да к другому, а последние приводят к балансу гемо-
динамики. В результате формируется взаимосвязь 
«донор-реципиент». Реципиент вместе с порцией кро-
ви от донора получает вазоактивные гормоны в виде 
мощных вазоконстрикторов, таких как эндотелин-1, 
ренин и ангиотензин-II [18]. По мере формирования 
гиповолемии и недостаточности кровообращения их 
уровень растет. В 20  % случаев у  плода-реципиен-
та развивается «приобретенно-врожденный» порок 
сердца в виде стеноза выходного тракта правого или 
левого желудочка [19]. 

Эхокардиографическими находками могут быть ги-
пертрофия желудочков, увеличение системного дав-
ления, диастолическая дисфункция с  укорочением 

Да
нн
ая

 и
нт
ер
не
т-
ве
рс
ия

 с
та
ть
и 
бы

ла
 с
ка
ча
на

 с
 с
ай
та

 h
ttp

://
w

w
w

.g
yn

ec
ol

og
y.

su
. Н

е 
пр
ед
на
зн
ач
ен
о 
дл
я 
ис
по
ль
зо
ва
ни
я 
в 
ко
м
м
ер
че
ск
их

 ц
ел
ях

. 
И
нф

ор
м
ац
ию

 о
 р
еп
ри
нт
ах

 м
ож

но
 п
ол
уч
ит
ь 
в 
ре
да
кц
ии

. Т
ел

.: 
+7

 (4
95

) 6
49

-5
4-

95
; э
л.

 п
оч
та

: i
nf

o@
irb

is
-1

.ru
. 



213

2021 • V
ol. 15 • №

 2
O

bstetrics, G
ynecolog

y and  R
eproduction

Цибизова В.И., Аверкин И.И., Бицадзе В.О., Козленок А.В., Грехов Е.В., 
Первунина Т.М., Петров К.В., Сапрыкина Д.О., Блинов Д.В.

приточного времени и постепенным формированием 
монофазного потока на атриовентрикулярных клапа-
нах (АВ-клапанах). Вместе с  этим происходит транс-
формация системного венозного кровотока, связан-
ная с  высоким давлением наполнения, удлинени-
ем времени изоволюмического расслабления (IRT) 
и  индекса производительности миокарда (MPI). Не-
редко у  плода-реципиента регистрируется снижен-
ный глобальный стрейн (англ. strain – деформация) 
для обоих желудочков, но после коагуляции анасто-
мозов происходит его нормализация. У большинства 
плодов-доноров растет резистентность плацентарных 
сосудов, что сопровождается снижением показате-
лей глобального стрейна для правого желудочка, в то 
время как для левого желудочка данный показатель 
увеличивается, что вероятнее всего связано со сни-
жением резистентности в  цереброваскулярном сосу-
дистом русле [20]. 

Задержка внутриутробного развития / Intrauterine 
growth retardation

При селективной задержке внутриутробного раз-
вития у  одного из близнецов монохориальной двой-
ни может наблюдаться выраженная гипертрофия же-
лудочков с  развитием водянки [21]. При одноплод-
ной беременности и задержке роста плода примерно 
в 50 % случаев желудочки сердца могут выглядеть ги-
пертрофированными. Дополнительно у  плода могут 
регистрироваться кардиомегалия, монофазный пат-
терн кровотока на АВ-клапанах и  голосистолическая 
трикуспидальная регургитация [22]. Вероятно, основ-
ными механизмами развития гипертрофии желудоч-
ков служат повышение резистентности в  плацентар-
ных сосудах, наличие гипоксемии и ацидемии.

Патология аорты / Aortic pathologies
Стеноз аорты вызывает увеличение нагрузки на ле-

вый желудочек, что впоследствии приводит к систоли-
ческой и диастолической дисфункции и возможному 
нарушению формирования камер сердца [23]. 

Процедура внутриутробной баллонной вальвуло-
пластики позволила по-новому взглянуть на функци-
ональный ответ со стороны желудочков сердца плода. 
В послеоперационном периоде наблюдается улучше-
ние насосной функции, увеличение времени трансми-
трального кровотока и  появление двухфазности по-
тока [24, 25]. Однако после баллонной вальвулопла-
стики у таких плодов с более или менее развившейся 
компрометацией желудочка присутствует разной сте-
пени диастолическая дисфункция, и такие проявления 
могут регистрироваться в течение первых 10 лет жиз-
ни ребенка [26]. 

Появление гиперэхогенного слоя эндокарда, харак-
терное для эндокардиального фиброэластоза, часто 
связано с  неэффективным бивентрикулярным ремо-
делированием [27]. 

Стеноз артериального протока / Stenosis  
of the ductus arteriosus

Преждевременное закрытие артериального прото-
ка приводит к увеличению постнагрузки для правого 
желудочка. Такое осложнение нередко связано с при-
емом нестероидных противовоспалительных препара-
тов (НПВС) на поздних сроках беременности.

Диагноз может быть установлен на основании эхо-
кардиографических данных с оценкой зоны артериаль-
ного протока, наличия изменений в  околоплодных во-
дах: олигогидрамнион/ангидрамнион, наличие умерен-
ной дилатации камер сердца (при непродолжительном 
приеме НПВС). Индекс производительности для правого 
желудочка в  таком случае увеличивается параллельно 
укорочению времени выброса [28]. Правый желудочек 
претерпевает трансформацию по типу концентрическо-
го ремоделирования. В послеродовом периоде появля-
ются признаки легочной гипертензии с выраженной ги-
пертрофией желудочка и развитием его диастолической 
дисфункции с появлением персистирующего цианоза.

Нарушение сократительной функции при кардиомио-
патиях / Impaired contractile function in cardiomyopathy

Первичные заболевания миокарда во внутриутроб-
ном периоде встречаются редко и составляют, по дан-
ным крупных кардиоцентров, примерно 2,5 % от всех 
заболеваний миокарда [29].

Гипертрофическая кардиомиопатия (1/3 от всех 
кардиомиопатий) связана с  высоким показателем 
внутриутробной летальности (~ 50 %). Постановка ди-
агноза происходит на основании нескольких основных 
признаков, таких как толщина миокарда желудочков 
(z-параметр > 2) и увеличение кардиоторакального со-
отношения при отсутствии анатомических или систем-
ных заболеваний. Одним из первых проявлений явля-
ется кардиомегалия с  диастолической дисфункцией 
желудочков (ее имеют до 80 % таких пациентов). При-
мерно в  50  % случаев причина развития кардиомио-
патии (КМП) не устанавливается. К наиболее частым 
причинам КМП относят альфа-талассемию и синдром 
Нунана [29]. Также гипертрофия желудочков может 
возникать и при гестационном сахарном диабете.

К основным причинам КМП негипертрофического 
фенотипа (2/3 от всех кардиомиопатий) можно отне-
сти генетические (33 %), воспалительные (22 %) или 
идиопатические (45  %) КМП. К эхокардиографиче-
ским признакам относятся снижение производитель-
ности левого и/или правого желудочков. Дилатация же 
желудочков присутствует менее чем в 25 % случаев; 
50–70 % детей с поставленным на этапе внутриутроб-
ного развития диагнозом КМП негипертрофического 
типа живут больше 5 лет от момента рождения [29].  
О наличии диастолической дисфункции свидетельству-
ет ранее упомянутая трансформация АВ-потока в  мо-
нофазный, пульсирующий кровоток в  пупочной вене, 
водянка плода и гипертрофический фенотип [30].
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Функция сердечно-сосудистой системы плода при 
врожденных пороках сердца / Function of the fetal 
cardiovascular system in congenital heart disease

При наличии критических врожденных пороков 
сердца внутриутробная летальность отличается от ле-
тальности в  раннем постнатальном периоде. Для по-
строения правильной тактики ведения и  лечения не-
обходимо точное понимание адаптивных механизмов, 
запускающихся для поддержания сердечного выброса 
и плацентарного кровотока.

Такие пороки могут иметь место преимущественно 
в левом (например, атрезия легочной артерии с интакт-
ной перегородкой, атрезия трикуспидального клапана, 
двуприточный левый желудочек) или в  правом желу-
дочке (например, гипоплазия желудочка, двуотточный 
правый желудочек с  атрезией митрального клапана), 
при этом риск антенатальной гибели составляет менее 
5  % [23]. У плода с  функционирующим левым желу-
дочком сердечный выброс осуществляется всецело за 
счет работы последнего, и  адаптивное ремоделирова-
ние кровотока происходит по типу сферической геоме-
трии с  усилением радиальной сократимости. Оценить 
данный феномен можно с  помощью построения изо-
бражений векторной скорости деформации. Анало-
гично у  плода с  синдромом гипоплазии левых камер 
сердца (СГЛОС) правый желудочек претерпевает про-
грессивное усиление радиальной систолической про-
изводительности с  принятием сферической формы 
и параллельным снижением продольного стрейна [31]. 

Интересно, что у  плодов с СГЛОС и  дилатирован-
ным левым желудочком происходит укорочение вре-
мени продолжительности правого АВ-потока с увели-
чением общего изоволюмического времени. Данные 
механизмы развиваются за счет негативного влияния 
патологической биомеханики межжелудочковой пере-
городки на диастолическую способность правого же-
лудочка.

Приведенные выше данные подчеркивают способ-
ность сердца плода и кровообращения к адаптации при 
наличии серьезных морфологических дефектов. И на-
оборот, в случае, когда один из желудочков не спосо-
бен адаптироваться, плод подвержен риску развития 
сердечно-сосудистой недостаточности. C.E. MacColl 
с соавт. обнаружили, что при патологии правых отде-
лов сердца плода дисфункция левого желудочка явля-
лась фактором риска антенатальной гибели, тогда как 
при патологии левого желудочка дисфункция правого 
развивалась в 26 % случаев [23].

Перегрузка давлением и желудочковое взаимодей-
ствие / Pressure overload and ventricular interaction

Нарушение функции системного желудочка рассма-
тривается как предиктор неблагоприятных исходов.

При таких пороках, как аномалия Эбштейна или 
дисплазия трикуспидального клапана (АЭ/ДТК) в ряде 
случаев внутриутробно развивается функциональная 

атрезия легочной артерии, при которой из-за высоко-
го давления в  малом круге кровообращения правый 
желудочек не способен обеспечивать антеградный по-
ток крови. При развитии такого сценария антенаталь-
ная гибель плода развивается примерно в  25  % слу-
чаев [23]. Такие формы аномалии Эбштейна требу-
ют раннего внутриутробного вмешательства с целью 
уменьшения диаметра артериального протока, чтобы 
обеспечить антеградный выброс из правого желудоч-
ка и разорвать так называемый «круг смерти».

Несмотря на все указанные доводы, природа нару-
шения функции левого желудочка при АЭ или ДТК пло-
да до конца не ясна. К потенциальным этиологическим 
факторам можно отнести (1) нарушение диастоличе-
ской способности, (2) вторичное нарушение систоли-
ческой функции в  связи с  атриализацией и  истонче-
нием сегмента межжелудочковой перегородки, а  так-
же (3) наличие диссинхронии, вызванной аномальной 
кривизной перегородки. Имея набор таких факторов, 
левый желудочек оказывается не в  силах обеспечи-
вать достаточный сердечный выброс. Укорочение вре-
мени выброса левым желудочком, увеличение индек-
са производительности миокарда и  времени изово-
люмического расслабления могут дать представление 
о степени нарушения расслабления и сокращения.

У пациентов с негативным перинатальным исходом, 
как правило, определяется драматическое увеличе-
ние MPI-индекса. Оценка деформации миокарда сеп-
тального сегмента требует дальнейшего исследования 
ввиду отсутствия достаточного количества данных. 
При оценке степени диссинхронии с использованием 
векторного графика скорости у таких пациентов, как 
правило, регистрируются выраженные отклонения от 
нормы [32]. 

Оценка риска развития водянки у плода / Assessing 
risk of developing fetal hydrops

При развивающейся водянке плода необходимо ис-
ключить кардиальные и экстракардиальные аномалии, 
выполнить оценку систолической и  диастолической 
функций, а  также сердечного ритма. Важно исклю-
чить более редкие этиологические факторы, например, 
лимфатические или метаболические нарушения. При 
выполнении эхокардиографии плода необходимо про-
водить оценку кардиоторакального соотношения, кото-
рое увеличивается при объемной перегрузке или, нао-
борот, снижено за счет компрессионного воздействия. 

Крайне важна оценка диастолической функции пра-
вого желудочка с определением времени изоволюми-
ческого расслабления, кровотока в печеночных венах, 
нижней полой вене, венозном протоке, пупочной вене, 
что позволяет выявить повышенное системное веноз-
ное давление. Некоторые эхокардиографические про-
явления могут регистрироваться без нарушения сер-
дечной функции, например, усиление реверса А-вол-
ны в венозном протоке, например, при желудочковой 
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экстрасистолии. Для определения степени нарушения 
функции сердца или с  целью построения прогноза 
к дополнительным методам оценки можно отнести тка-
невый доплер и определение деформации миокарда. 

Принципы коррекции патологии 
сердца у плода / Basics for correcting 
fetal heart pathology

Медикаментозное лечение для лечения внутри- 
утробных нарушений ритма по типу тахиаритмий или 
атриовентрикулярных блокад увеличивает процент 
выживаемости и снижает риск преждевременного ро-
доразрешения.

При наличии структурных изменений сердца улуч-
шению показателей отдаленных результатов способ-
ствуют внутриутробные манипуляции. Это достаточ-
но хорошо прослеживается на примере анемии плода, 
когда ряд гемотрансфузий может предотвратить раз-
витие сердечной недостаточности. 

Для обеспечения бивентрикулярной гемодинами-
ки при критических стенозах аортального или пульмо-
нального клапанов может потребоваться проведение 

баллонной вальвулопластики. Тем не менее в  некото-
рых случаях решающим действием для спасения жизни 
плода может быть преждевременное родоразрешение.

Заключение / Conclusion

Эхокардиография продолжает играть ключевую 
роль для исключения, оценки и  динамического на-
блюдения внутриутробной патологии сердечно-сосу-
дистой системы у плода.

При наличии врожденных пороков сердца внутри- 
утробная гемодинамика в большинстве случаев нахо-
дится в  компенсированном состоянии. Функциональ-
но единый системный желудочек адаптируется еще до 
рождения ребенка, главной целью адаптации являет-
ся осуществление комбинированного сердечного вы-
броса. Учитывая незрелость кардиомиоцитов, высокая 
постнагрузка приводит к  снижению сократительной 
способности желудочков. Внутриутробные кардиоми-
опатии характеризуются низкой 5-летней выживаемо-
стью. Диагностика диастолической дисфункции мо-
жет осуществляться путем оценки паттерна кровотока 
в венозном протоке, а также в вене пуповины.
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