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Коарктация аорты является весьма частым врожденным пороком сердца. Несмотря на превосходные непосредственные резуль-
таты коррекции изолированной коарктации аорты в периоде новорожденности, в отдаленном послеоперационном периоде у 
пациентов отмечается повышенный риск сердечно-сосудистых событий. В настоящее время имеется большое количество ис-
следований, демонстрирующих признаки комплексного сердечно-сосудистого ремоделирования у пациентов после хирургичес-
кой коррекции коарктации аорты. Считается, что вентрикуло-артериальное патологическое взаимовлияние обусловливает про-
должающиеся после коррекции коарктационного сегмента аорты структурно-функциональные изменения левого желудочка и 
биомеханических свойств аорты. В этой связи ультразвуковая оценка механики левого желудочка и аорты становится ценным 
диагностическим инструментом динамического мониторинга структурно-функционального ремоделирования левого желудоч-
ка и тяжести артериопатии. Такая оценка позволит своевременно выявить возрастающий риск сердечно-сосудистых событий и 
провести коррекцию лечебных мероприятий.
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Введение

Коарктация аорты (КА) является одним из наиболее 
распространенных врожденных пороков сердца с час-
тотой встречаемости около 3 случаев на 10 тыс. детей, 
родившихся живыми [1]. Отдаленные результаты пос-
ле хирургической коррекции изолированной коартации 
аорты, субоптимальны ввиду часто возникающей артери-
альной гипертензии, гипертрофии миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ), более раннего, чем в общей популяции, 
развития атеросклероза, дилатации восходящего отдела 
аорты, что в свою очередь существенно повышает риск 
сердечно-сосудистых событий (инфаркта миокарда, на-
рушений мозгового кровообращения, расслоения аорты, 
хронической сердечной недостаточности), влияет на ка-
чество жизни и ограничивает выживаемость [2–6]. Ранее 
считалось, что основной причиной сердечно-сосудистых 
осложнений у пациентов с КА является поздняя диагнос-
тика и коррекция порока, резидуальная коарктация и ре-
коарктация [7–9]. Однако согласно данным, у пациентов, 
у которых выполнена своевременная коррекция порока и 

отсутствуют признаки рекоарктации, продолжает разви-
ваться сердечно-сосудистое ремоделирование, субстра-
том которого являются два взаимовлияющих компонен-
та: морфологические особенности аорты с нарушенным 
клеточно-межклеточным балансом, что обусловливает 
повышенную артериальную жесткость и сниженную 
растяжимость, с одной стороны, и структурно-функцио-
нальные изменения ЛЖ с гипертрофией миокарда, диа-
столической и латентной систолической дисфункцией, с 
другой стороны [3, 5, 6, 10, 11]. Следовательно, диагнос-
тические методики, направленные на раннее выявление и 
оценку значимости сосудистой артериопатии и дисфунк-
ции ЛЖ, могут оптимизировать лечебную тактику, огра-
ничить сердечно-сосудистое ремоделирование и снизить 
риск отдаленных неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий. Данные в литературе демонстрируют чувстви-
тельность эхокардиографических (ЭхоКГ) параметров 
продольной деформации ЛЖ как маркеров субклиничес-
кой дисфункции ЛЖ у новорожденных с КА, а также ши-
рокие возможности ультразвуковой оценки эластических 
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свойств аорты с получением информации о сосудистой 
механике [4, 10, 12, 13, 14]. 

Цель обзора — представить данные о патогенетичес-
кой обоснованности и диагностической ценности ис-
пользования ЭхоКГ с изучением параметров механики 
ЛЖ и аорты у пациентов с КА как в период новорожден-
ности, так и для последующего динамического монито-
ринга систолической функции ЛЖ и изменений сосудис-
той механики. 

Маркерами ремоделирования, подтверждающими вов-
леченность ЛЖ у новорожденных с КА, можно считать 
комплекс геометрических (увеличение индекса массы 
миокарда ЛЖ при нормальных линейных размерах ЛЖ), 
структурных (диффузный фиброз, микроваскулярные из-
менения по данным магнитно-резонансной томографии) 
и функциональных нарушений (субклиническая систоли-
ческая и диастолическая дисфункция). Одними из первых 
на комбинацию диастолической и систолической дисфун-
кции ЛЖ уже в период новорожденности обратили вни-
мание A.K. Fesseha и соавт., сообщившие, что несмотря на 
нормальные показатели фракции укорочения ЛЖ, у всех 
обследованных новорожденных с изолированной КА 
определялся существенно нарушенный индекс миокар-
диальной работы (0,81±0,22) [15]. В дальнейшем Q. Shang 
и соавт. показали, что конвенциональная ЭхоКГ-оценка 
не чувствительна к субклиническим изменениям функ-
ции ЛЖ, облигатно развивающимся у новорожденных с 
КА [16]. В исследовании H. Jashari и коллег продемонс-
трировано, что субклиническая дисфункция ЛЖ у ново-
рожденных с КА имеется во всех случаях и обусловлена 
патофизиологическими особенностями ремоделирования 
ЛЖ, возникающими в ответ на повышение постнагруз-
ки и появление субэндокардиальной гипоперфузии [17]. 
Фракция выброса (ФВ) ЛЖ обычно находится в преде-
лах нормальных значений, так как в результате перегрузки 
ЛЖ сопротивлением поражены субэндокардиально рас-
положенные миокардиальные волокна [18]. Получение 
данных о продольной деформации ЛЖ предоставляет 
сведения о его локальной и глобальной механике, чувс-
твительной к субклинической дисфункции. Продольная 
деформация обеспечивается субэндокардиальными сло-
ями миокардиальных волокон, которые являются на-
иболее уязвимыми при увеличении постнагрузки ЛЖ и 
возникновении гипоперфузии, что делает изучение пока-
зателей деформации в продольном направлении патоге-
нетически обоснованным исследованием для получения 
количественных данных о контрактильности миокарда 
ЛЖ, а также способом оценить ответ ЛЖ на перегруз-

ку сопротивлением и ее последствия [17, 19]. Компенса-
торно субэпикардиальные волокна гиперконтрактильны, 
особенно при наличии гипертрофии ЛЖ. Таким образом, 
возрастание радиальной функции ЛЖ является механиз-
мом компенсации, обеспечивающим нормальные значе-
ния ФВ [16], именно поэтому не удается обнаружить кор-
реляцию показателей ФВ ЛЖ и биомеханических свойств 
аорты, тогда как между скоростью продольной деформа-
ции ЛЖ и индексом артериальной жесткости аорты связь 
статистически значимая (R2 = 0,61, p<0,001) [20]. Показа-
но, что продольная деформация превосходит ФВ ЛЖ как 
предиктор сердечно-сосудистых исходов [21]. Ранняя ве-
рификация дисфункции ЛЖ необходима для своевремен-
ной коррекции сердечно-сосудистого ремоделирования. 
В настоящее время имеются данные, подтверждающие 
высокую чувствительность и специфичность деформации 
ЛЖ в продольном направлении как маркеров субклини-
ческой контрактильной дисфункции у новорожденных с 
коарктацией аорты [13, 17, 22]. Нормативные диапазоны 
для деформации и скорости деформации ЛЖ у новорож-
денных и детей первого года жизни в продольном на-
правлении, по данным метаанализа H. Jashari, от –18,0±0,4 
до –24,5±0,5%, для скорости деформации от –1,8±0,1 до 
–2,4±0,2 с–1 [19]. У всех пациентов с КА вне зависимос-
ти от показателей ФВ ЛЖ (в нормативном диапазоне или 
ниже его) определяется сниженная продольная дефор-
мация ЛЖ [11, 13]. Нами также получены данные, под-
тверждающие значительное уменьшение деформации и 
скорости деформации в продольном направлении у ново-
рожденных с КА (деформация –8,9±3%, скорость дефор-
мации –0,51±0,1 с–1) [23]. Следует отметить информатив-
ность определения продольной деформации в качестве 
предиктора функции ЛЖ после коррекции КА. Выявляе-
мая дооперационная механическая дисфункция ЛЖ кор-
релирует с тяжестью сердечной недостаточности в ран-
нем послеоперационном периоде: чем хуже показатели 
деформации в продольном направлении до операции, тем 
выше уровень N-концевого фрагмента предшественника 
мозгового натрийуретического пептида [18]. Нарушения 
продольной механики настолько специфичны у новорож-
денных детей с латентной систолической дисфункцией 
ЛЖ, обусловленной перегрузкой сопротивлением, что 
их пытаются использовать в качестве дополнительного 
ЭхоКГ-маркера КА. Так, в работе P.E. Séguéla и соавт. по-
казано, что продольная деформация у детей с диаметром 
дуги аорты ниже норматива в первые 12 ч после рожде-
ния не менее –17,42% с чувствительностью 83% и специ-
фичностью 72% свидетельствует о коарктации аорты [24]. 
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Поскольку латентная контрактильная дисфункция свя-
зана с гипоперфузией субэндокарда и фиброзом, многие 
исследователи подтвердили нарушенную диастоличес-
кую функцию ЛЖ [17, 22, 25]. Так, G. Faganello и соавт. 
показали тесную корреляцию продольной дисфункции 
ЛЖ и повышенного давления наполнения ЛЖ (Е/е´) [22]. 
Продольная деформация ЛЖ у новорожденных ассоци-
ирована с эластическими свойствами аорты как до, так и 
после хирургической коррекции [17]. Чем хуже деформа-
ция, тем меньше растяжимость и больше жесткость аор-
ты [20, 26, 27]. В свою очередь, чем больше артериальная 
жесткость, тем более выражены нарушения показателей 
релаксации ЛЖ. Можно выделить две ведущие причины 
формирования диастолической дисфункции у пациентов 
с КА как до хирургической коррекции, так и в отдален-
ном послеоперационном периоде. Прежде всего, струк-
турный компонент ремоделирования (диффузный фиб-
роз) ограничивает возможности растяжения миофибрилл 
в диастолу [25]. Как механизм компенсации происходит 
возрастание количества миофибрилл для увеличения ко-
нечного диастолического объема. Именно этим можно 
объяснить гипертрофию ЛЖ у нормотензивных пациен-
тов после хирургической коррекции КА. Второй меха-
низм появления диастолической дисфункции у пациентов 
до и после хирургической коррекции КА — это повышен-
ная артериальная жесткость, обусловливающая наруше-
ние релаксации ЛЖ. Связь диастолической дисфункции 
ЛЖ и нарушений механических свойств аорты в отда-
ленном послеоперационном периоде после резекции КА 
показана в работе K.C. Lombardi, в которой обнаружена 
тесная обратная корреляция давления наполнения ЛЖ (Е/
е´) и деформации восходящего отдела аорты (r = –0,71, 
p<0,001) и прямая связь индекса жесткости аорты и дав-
ления наполнения ЛЖ (Е/е´, R = 0,72, р<0,001) [25].

Ранее считалось, что после ликвидации коарктацион-
ного сегмента аорты, являющегося основной причиной 
повышенных постнагрузки и дисфункции ЛЖ, происхо-
дит обратное ремоделирование ЛЖ и при отсутствии 
резидуального сужения аорты или рекоарктации нет 
дальнейших негативных воздействий на геометрию и 
функцию ЛЖ [8]. Однако в ряде исследований показано, 
что продольная деформация ЛЖ после адекватной хи-
рургической коррекции КА у новорожденных снижена 
не только в раннем, но и в среднесрочном послеопераци-
онном периоде [13, 28]. H. Jashari и соавт. показали, что 
несмотря на раннюю хирургическую коррекцию коарк-
тации аорты (в среднем на 9-й день жизни, диапазон от 
2 до 53 дней), деформация ЛЖ в продольном направле-

нии улучшилась (от –12,8±3,9 до –16,7±1,7%, р<0,001), но 
нормальные значения не были достигнуты даже при сред-
несрочном наблюдении (–18,3±1,7 против –20±1,6% у 
здоровых лиц, р = 0,002) [13]. Нарушения продольной ме-
ханики усугубляются в отдаленном периоде наблюдения, 
сопряжены с более низкой толерантностью к физическим 
нагрузкам и сниженным потреблением кислорода мио-
кардом [28]. Несмотря на отсутствие рекоарктации со-
общается о нарушениях субэндокардиальной перфузии, 
подтверждаемой данными магнитно-резонансной томог-
рафии, при этом ФВ ЛЖ соответствует диапазону нор-
мальных значений. У пациентов, перенесших резекцию 
КА, увеличивается фракция экстрацеллюлярного объема 
ЛЖ более 30,4%, по данным магнитно-резонансной то-
мографии, что является диагностическим маркером диф-
фузного миокардиального фиброза [29, 30]. В этом ас-
пекте оценка параметров деформации ЛЖ может быть 
использована как чувствительный маркер сохраняющейся 
субэндокардиальной дисфункции у больных, перенесших 
хирургическую коррекцию коарктации аорты в отдален-
ном периоде наблюдения.

Показано, что у новорожденных с КА изменения ар-
териального русла характеризуются диффузной артерио-
патией [31]. Поскольку сосудистое ремоделирование не 
ограничивается непосредственно зоной коарктации, лик-
видация собственно коарктационного сегмента аорты не 
воздействует на общую артериопатию, частью которой 
она является [11, 27]. С морфологической точки зрения 
показано, что во всех отделах аорты (в восходящем, 
дуге, нисходящем и брюшном), непосредственно не 
связанных с зоной коарктации, определяется выражен-
ный клеточно-межклеточный дисбаланс, проявляющий-
ся уменьшением гладкомышечных клеток, нарушением 
архитектоники внеклеточного матрикса, гипоэластозом, 
участками эластофиброза интимального слоя, неравно-
мерным накоплением в нем кислых мукополисахаридов, 
очагами бесклеточных участков медии с кистозом, истон-
чением адвентиции [4, 31, 32]. Перечисленные изменения 
приводят к усилению артериальной жесткости и подде-
рживают сердечно-сосудистое ремоделирование уже 
после успешной коррекции коарктация аорты. 

В широкой клинической практике импульсно-волно-
вая допплерография и М-режим используются для не-
инвазивной оценки индексов артериальной жесткости, 
ограничениями которых является зависимость от угла 
сканирования и достаточно низкая воспроизводимость. 
Программное обеспечение ультразвуковых сканеров 
позволяет получить данные о биомеханических свойс-
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твах аорты и ее ветвей с использованием методики двух-
мерной speckle-tracking эхокардиографии  с оценкой 
деформации и скорости деформации по окружности 
(деформация радиуса по короткой оси артериального 
сосуда, перпендикулярной к радиальной и продольной 
осям) [20]. Для получения информации об артериальной 
жесткости используется формула систолическое артери-
альное давление / диастолическое артериальное давле-
ние / пиковая деформация по окружности [20]. M. Vogt 
и соавт. первыми представили данные ультразвукового 
исследования механических свойств восходящего от-
дела аорты у новорожденных (20–26 дней) с КА до и 
после хирургической коррекции (через 10±6 дней в воз-
расте 33±26 дней) и сравнили результаты с параметрами 
эластичности и жесткости, определяемыми у здоровых 
новорожденных, соответствующих по возрасту, весу и 
полу [27]. У новорожденных с КА выявлена существенно 
сниженная растяжимость восходящего отдела аорты (до 
операции 79±58 10–3 к Ра–1, после операции 65±24 10–3 к 
Ра–1 против 105±36 10–3 к Ра–1 у здоровых, р = 0,03) и зна-
чимо повышенный индекс жесткости в восходящем от-
деле аорты (до операции 5,2±4,4, после операции 4±1,6 
против 2,7±0,9 у здоровых, р = 0,04). Таким образом, 
были представлены доказательства того, что нарушения 
биомеханических свойств аорты отражают системную 
артериопатию, так как определяются на участках аорты, 
удаленных от коарктационного сегмента, вероятно, фор-
мируются пренатально, выявляются у новорожденных 
исходно и не исчезают после успешной хирургической 
коррекции КА. Однако остается неясным, является ли 
данная артериопатия результатом нарушений генетичес-
кой регуляции внутриутробных ангиогенных факторов, 
возникающих на фоне гемодинамических особеннос-
тей, обусловленных КА, или имеется первичный гене-
тический дефект, влияющий как на развитие КА, так и 
нарушения упруго-эластических свойств аорты [27, 33]. 
Деформация аорты (10,2±5,7 против 14,3±6,7% у здоро-
вых, р = 0,04), ее растяжимость (3,2±1,6 против 6,4±3,6 
см2/дин/106 у здоровых, р = 0,003), индекс аортальной 
жесткости (7,1±5,4 против 4±2,8 у здоровых, р = 0,02) и 
глобальный стрейн ЛЖ (–28,8±4,1 против –31,7±2,7% у 
здоровых, р = 0,007) достоверно хуже в отдаленном пе-
риоде после коррекции КА по сравнению со здоровы-
ми лицами [14]. Q. Shang и соавт. получили данные, что 
деформация аорты в отдаленном периоде после резек-
ции КА существенно не различается в группе у больных 
с артериальной гипертензией и без нее (деформация 
восходящего отдела аорты у больных с артериальной 

гипертензией 23,8±9,4%, без артериальной гипертензии 
30±8,2%, р>0,05; деформация проксимального отдела 
нисходящего отдела аорты у больных с артериальной 
гипертензией 27,9±15,7%, без артериальной гипертензии 
31,7±1,3%, р>0,05), но значимо ниже деформации восхо-
дящего и проксимального нисходящего отделов аорты у 
здоровых лиц, сопоставимых по возрасту и полу (дефор-
мация восходящего отдела аорты 46,1±11,3%, р<0,001; 
деформация проксимального отдела нисходящей аор-
ты 41,7±6,4%, р<0,01) [16]. Как подтверждение вентри-
куло-артериального патологического взаимовлияния у 
пациентов, перенесших резекцию КА и без признаков 
рекоарктации, обнаруживается значительная обратная 
корреляция продольной деформации ЛЖ и деформа-
ции восходящего отдела аорты [16]. Отмечено, что у 
пациентов с КА толщина комплекса интима – медиа су-
щественно превышает значения у здоровых лиц, сопос-
тавимых по полу и возрасту (у пациентов после хирурги-
ческой коррекции КА 0,37–0,47, у здоровых 0,31–0,41, 
р = 0,013) [31]. Аналогичные данные получены другими 
авторами: вентрикуло-сосудистые характеристики в от-
даленном периоде после резекции коарктации аорты 
значимо хуже, чем у здоровых лиц [16]. 

Индекс массы миокарда ЛЖ — важный фактор рис-
ка сердечно-сосудистых событий. У 43% больных после 
коррекции КА без признаков рекоарктации индекс мас-
сы миокарда ЛЖ повышен [11]. Чем выше масса мио
карда ЛЖ, тем хуже деформация ЛЖ в продольном на-
правлении [11, 16]. Гипертрофия ЛЖ у пациентов с КА 
рассматривается как адаптивный ответ на постоянно 
повышенную постнагрузку [8]. Нарушения продольной 
механики сопряжены с повышенным средним артериаль-
ным давлением [14]. Но корреляция между уровнем ар-
териального давления и индексом массы миокарда ЛЖ 
незначительная (r = 0,3, p = 0,05). После хирургической 
коррекции КА даже у нормотензивных пациентов ин-
декс массы миокарда ЛЖ продолжает возрастать, что 
связывают, прежде всего, с угнетением артериальной ме-
ханики [8, 12]. 

Известно, что из-за особенностей фетального кро-
вообращения наличие изолированного коарктацион-
ного сегмента не может самостоятельно обусловливать 
ремоделирование ЛЖ пренатально [34]. Тем не менее 
имеются доказательства внутриутробного ремодели-
рования ЛЖ и аорты при изолированной КА. В работе 
S. Zeng и соавт. показано, что при анализе фетальной 
ЭхоКГ выявляется существенное снижение деформа-
ции и скорости деформации ЛЖ, что свидетельствует 
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об угнетении продольной механики ЛЖ и корреляции 
этих параметров с диаметром перешейка аорты [35]. 
Неясно, имеет ли место генетически детерминиро-
ванная аномалия миокарда ЛЖ, сцепленная с КА, или 
дисфункция ЛЖ всегда вторична по отношению к по-
вышенной жесткости аорты. В подтверждение гипоте-
зы о первичном вовлечении миокарда можно привести 
работу J.O. Miranda и J. Simpson, показавших по данным 
фетальной speckle-tracking эхокардиографии, что про-
дольная деформация у плодов с КА в срок 25±4 нед. 
гестации уже существенно снижена по сравнению со 
здоровыми (–10,1% у плодов с КА против –16,7% у здо-
ровых, p = 0,006) [36]. 

Согласно полученным данным, недостаточно на-
блюдения за пациентами, перенесшими хирургическую 
коррекцию КА в периоде новорожденности, для свое-
временного выявления рекоарктации, оценки функции 
ЛЖ, мониторинга артериального давления и индекса 
массы миокарда ЛЖ. Требуется оценка динамики со-
судистого ремоделирования для стратификации риска 
и вторичной профилактики сердечно-сосудистых ос-
ложнений [11]. Точками приложения для потенциаль-
ного терапевтического воздействия у пациентов, пе-
ренесших хирургическую коррекцию КА, могут стать 
такие факторы неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий, как нарушение эластических свойств аорты, 
повышенный индекс массы миокарда ЛЖ, латентная 
субэндокардиальная дисфункция ЛЖ. Несмотря на то 
что перечисленные выше факторы ассоциированы с 
неблагоприятными сердечно-сосудистыми событиями, 
отсутствует доказательная база необходимости меди-
каментозного лечения асимптомных пациентов, пере-
несших резекцию коарктации аорты.

Заключение

Коарктация аорты рассматривается в рамках врож-
денного порока, характеризующегося комплексным 
ремоделированием сердечно-сосудистой системы. 
Вентрикуло-артериальное патологическое взаимовлия-
ние обусловливает продолжающиеся после коррекции 
коарктационного сегмента аорты структурно-функци-
ональные изменения ЛЖ и биомеханические свойства 
аорты. Показатели продольной механики левого же-
лудочка, как чувствительный маркер латентной систо-
лической дисфункции левого желудочка, могут быть 
использованы у новорожденных детей с КА как для 
комплексной оценки контрактильности и прогноза сер-
дечной недостаточности в послеоперационном перио-

де, так и для динамического наблюдения и стратифика-
ции рисков сердечно-сосудистых событий. Параметры 
продольной механики левого желудочка в отдаленном 
периоде после резекции коарктации аорты отражают 
как функциональное ремоделирование левого желу-
дочка, так и тяжесть артериопатии. Ультразвуковой 
мониторинг с использованием параметров продольной 
механики ЛЖ и аорты этой категории пациентов поз-
волит своевременно выявить возрастающие риски и 
провести коррекцию лечебных мероприятий. Будет ли 
снижение продольной деформации левого желудочка 
у новорожденных строго ассоциировано с сердечно-
сосудистыми событиями в отдаленном периоде после 
хирургической коррекции коарктации аорты и может 
ли раннее выявление нарушения механики снизить от-
даленную заболеваемость и смертность, покажут пос-
ледующие исследования.
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Coarctation of the aorta is one of the most common congenital heart defects. Despite excellent early results of correcting isolated coarctation of the aorta in 
the neonatal period, in the long-term postoperative period such patients have an increased risk of cardiovascular events. Today there are numerous studies 
demonstrating the signs of complex cardiovascular remodeling in patients after surgical correction of coarctation of the aorta. Pathological ventricular-arterial 
interaction is considered to determine the structural and functional changes in the left ventricle and the biomechanical properties of the aorta, which continue 
after correction of the coarctation segment of the aorta. In this respect, ultrasound evaluation of the left ventricle mechanics and aorta becomes a valuable 
diagnostic tool for dynamic monitoring of structural and functional remodeling of the left ventricle and severity of arteriopathy. Such evaluation will allow timely to 
detect increasing risk of cardiovascular events and to correct therapeutic measures.
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