
Известно, что на сегодняшний день заболевания
сердца и сосудов являются наиболее частой причи-
ной смерти и имеют чрезвычайно широкую распро-
страненность. Так, по масштабам и скорости распро-
странения хроническая сердечная недостаточность
сопоставима с наиболее опасными инфекционными
эпидемическими заболеваниями. Поэтому исследова-
ния, относящиеся к раннему выявлению и как можно
более раннему лечению больных с сердечно-сосуди-
стой патологией, сохраняют актуальность, особенно
с учетом профилактической направленности совре-
менной медицины.

Установление причины заболевания сердца, осо-
бенно в начальных стадиях, нередко представляет
трудную задачу. Существует много методов диагно-
стики патологии миокарда — электрофизиологичес-
ких, лучевых, радионуклидных. В последние десяти-
летия все большее распространение получает ультра-
звуковое исследование сердца, как неинвазивный, бе-
зопасный и высокоинформативный диагностический
метод. По мнению В.А.Алмазова и соавт. (1996) «Эхо-
кардиография — безусловно крупнейшее открытие
в кардиологии».

В отечественной и зарубежной литературе активно
обсуждаются достоинства и возможности методики,
а также новые модификации эхокардиографии, со-
вершенствуются диагностические аппараты. Зарубе-
жные исследователи предлагают различные перспек-
тивные методики — контрастную эхокардиографию,
обработку и интерпретацию данных с помощью ком-
пьютерного моделирования и обработки изображе-
ния с созданием «цветного кинеза» [2].

При этом вследствие относительной новизны мо-
дификаций, исследования возможности эхокардио-
графии недостаточно изучены. Не разработаны кри-
терии ранней диагностики ряда заболеваний. Это осо-
бенно важно с учетом того, что результаты оценки

эхокардиограмм в определенной степени субъектив-
ны и зависят от опыта и квалификации исследовате-
ля. Результаты оценки могут быть еще более субъек-
тивны при использовании новых или модифициро-
ванных вариантов методики, например, стресс-эхо-
кардиографии.

В последние годы распространение приобретает
эхографическое определение плотности миокарда, по-
скольку данный метод позволяет получить количест-
венные характеристики, что делает исследование вы-
сокоспецифичным и чувствительным. В отечествен-
ной и зарубежной литературе используются различ-
ные термины, обозначающие данное исследование:
акустическая денситометрия, видеоденситометрия.

Е.Ф.Онищенко с соавт. (2007) полагают, что наибо-
лее приемлем термин «эходенситометрия», посколь-
ку измерение акустической плотности миокарда про-
изводится в процессе эхокардиографии. В основе ме-
тодики лежит использование серой шкалы, отобража-
ющей различные степени плотности структур сердца.
Для количественной оценки плотности миокарда
предложен гематоперикардиальный диапазон, где
в качестве нижнего порога принят уровень плотности
крови, а в качестве верхнего — уровень плотности зад-
них листков перикарда.

Акустическая плотность миокарда весьма точно
отражает структурные изменения сердечной мышцы.
Согласно многим патоморфологическим и клиничес-
ким исследованиям, органические изменения в серде-
чной мышце часто возникают задолго до клинических
проявлений заболевания. Процесс патологической
перестройки миокарда принято называть ремодели-
рованием. Чаще всего ремоделирование миокарда
при различной патологии проявляется гиперэхоген-
ной структурой пораженных участков по данным эхо-
графических исследований [4]. Однако корреляцион-
ные соотношения по данным эхокардиографии между
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акустической плотностью и характером морфологи-
ческих изменений в тканях сердца пока мало изуче-
ны. На сегодня еще не выявлены критерии для уста-
новления того или иного заболевания сердечной
мышцы по данным эходенситометрии. Немногочис-
ленные данные литературы говорят о высокой чувст-
вительности метода, способности проводить раннюю
диагностику и выявлять патологию в стадиях, когда
другие методы мало информативны [5].

Традиционно очаговое ремоделирование миокарда
рассматривается как адаптивный ответ сердца на воз-
действие различных патогенных факторов. С внедре-
нием в клиническую практику эходенситометрии по-
явились сообщения о нередком выявлении в миокар-
де неоднородных по акустической плотности участ-
ков [6]. Подобные изменения обнаруживались у субъ-
ектов, не предъявлявших жалоб и считавших себя
здоровыми [7, 8]. Можно предположить, что в данных
ситуациях имела место патология миокарда в докли-
нической стадии. Изучение этого вопроса позволяет
надеяться на максимально эффективное лечение
и предотвращение жизнеугрожающих осложнений.

Неоднородность миокарда, выявляемая при эхо-
денситометрии, отражает очаговые морфологические
изменения ткани сердца, которые могут быть обусло-
влены функциональной неоднородностью работы
сердечной мышцы. Наличие участков различной
плотности и структуры, по-видимому, вызывает асин-
хронность сокращений отдельных участков сердеч-
ной мышцы, что снижает ударную работу камер серд-
ца. Однако в доступной литературе практически от-
сутствуют данные о клиническом значении случайно
выявленной акустической неоднородности миокарда.

Наиболее часто в литературе приводят данные об
изменении акустической плотности при следующих
состояниях: нарушения функции щитовидной желе-
зы, метаболический синдром, гипертоническая бо-
лезнь, коронарный атеросклероз, миокардиты.

По данным ряда авторов, изменения миокарда в ви-
де неоднородности эхоструктуры обнаруживаются
у лиц с метаболическим синдромом. Среди этих лиц
преобладают женщины в периоде перименопаузы
с комплексом эндокринно-обменных расстройств —
избыточной массой тела, дисфункцией щитовидной
железы, нарушением углеводного и липидного обмена
[9, 10]. Подобные изменения при многолетнем сущест-
вовании могут приводить к серьезным и опасным для
жизни состояниям и заболеваниям — диабетическому
поражению сосудов и нервов различных органов, опу-
холям молочной железы, толстой кишки, эндометрия
и яичников, атеросклеротическому поражению арте-
рий, осложнениям гиперкоагуляционного синдрома.

Не исключено, что определенные очаговые измене-
ния миокарда могут быть доклиническими маркера-
ми различных компонентов метаболического синдро-
ма — гипотиреоза, расстройств углеводного обмена
и др., а своевременное лечение позволит избежать
кардиальных осложнений и снизить риск угрожаю-
щих жизни состояний [2]. Некоторые исследователи
полагают, что подобные изменения в миокарде возни-

кают раньше лабораторных и клинических проявле-
ний эндокринно-обменных расстройств [11, 12].

Помимо расстройств углеводного и липидного об-
менов, нарушения функции щитовидной железы
и ожирения, к факторам, способным вызвать патоло-
гические изменения миокарда, относят также курение.

Известно, что миокард является основной тканью-
мишенью для гормонов щитовидной железы. Ряд ав-
торов отмечают изменения эхоструктуры миокарда
при нарушениях функции щитовидной железы. Уста-
новлено, что при латентном гипотиреозе в миокарде
происходит значительное накопление коллагена, при-
чем, нередко процесс носит очаговый характер.
В меньшей степени указанные изменения выявля-
лись при синдроме ТТГ-резистентности и не обнару-
живались при тиреотоксикозе, несмотря на то, что по-
вышенная функция щитовидной железы традицион-
но связывается с миокардиопатией [7, 13]. Авторы
предполагают, что очаговые изменения миокарда
у этих больных, выявляемые с помощью денситомет-
рии, могут отражать нарушения функции щитовид-
ной железы. Эти нарушения выражаются в основном
в снижении функциональной активности, что наибо-
лее свойственно женщинам с избыточной массой тела
в период перименопаузы, с нарушением толерантно-
сти к глюкозе (инсулинорезистентность), артериаль-
ной гипертензией, гиперхолестеринемией, и дисли-
пидемией. Важно отметить, что по данным указанных
авторов, в процессе лечения очаговые изменения
в миокарде подвергались регрессии и исчезали
у большинства обследованных.

S.A.Hayat с соавт. (2004) обнаружили сходные очаги
неоднородной эхогенности миокарда у больных сахар-
ным диабетом. Поражение миокарда при диабете не за-
висело от выраженности атеросклеротических измене-
ний в коронарных сосудах [15]. Подобное состояние
принято рассматривать как отдельную патологию —
диабетическую кардиомиопатию. В то же время,
по данным Г.Ф.Абрамченковой с соавт. (2008), явления
диабетической кардиомиопатии обусловлены атеро-
склеротическими изменениями коронарных сосудов.

Многие авторы рассматривают эхокардиографию
как наиболее информативный метод выявления диа-
бетической кардиомиопатии по сравнению с другими
(в том числе лучевыми) исследованиями. Преимуще-
ствами методики считают высокую специфичность
и чувствительность, а также доступность в клиничес-
кой практике в последнее время. У больных сахарным
диабетом молодого возраста при отсутствии призна-
ков атеросклероза, по данным обычной эхокардиогра-
фии выявляются участки ригидности стенок миокар-
да, в том числе в доклинической стадии — при отсут-
ствии жалоб и нормальных показателях ЭКГ [16].

Ремоделирование миокарда, чаще всего очагового
характера, отмечается у женщин перименопаузально-
го возраста с ожирением [3, 17]. Как правило, у этих
пациенток наблюдается абдоминальное ожирение.
При гиноидном типе ожирения поражение миокарда
происходит в меньшей степени, что можно объяснить
протективным действием гиперэстрогении.
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В настоящее время эхокардиография является обя-
зательным элементом исследования больных с арте-
риальной гипертензией. В некоторых исследованиях
явления очагового ремоделирования миокарда обна-
руживались при длительно существовавшей артери-
альной гипертензии [3, 18, 19]. Был характерен нерав-
номерный интерстициальный фиброз, что приводило
к диастолической и сократительной дисфункции
сердца, прогрессированию сердечной недостаточно-
сти. Авторы считают, что полученные данные под-
тверждают существенную роль интерстициального
фиброза в патогенезе ремоделирования миокарда ле-
вого желудочка и могут быть использованы в разра-
ботке стратегии лечения пациентов с гипертоничес-
кой болезнью и для прогнозирования эволюции «ги-
пертензивного» сердца, однако, многие аспекты этих
механизмов требуют дальнейшего изучения. Сущест-
вует мнение, что артериальная гипертензия тесно свя-
зана с метаболическим синдромом [20].

Эхогенная неоднородность миокарда обнаружива-
лась исследователями в начальных стадиях атероскле-
роза сосудов сердца и ишемической болезни. Отмече-
но, что эходенситометрия может установить высокий
риск атеросклеротического поражения коронарных
сосудов, что позволит проводить своевременную про-
филактику или превентивное лечение [21, 22]. Метод
настолько информативен, что авторы называют его
«неинвазивной ультразвуковой биопсией».

При коронарном атеросклерозе и ишемической бо-
лезни (по крайней мере, в начальных стадиях) изме-
нения миокарда (участки, подвергшиеся ремоделиро-
ванию, с нарушениями перфузии) носят, как правило,
очаговый характер [20]. Очаги акустической неодно-
родности могут не иметь стойкой локализации (то
есть, могут «мигрировать») [23]. Наиболее стабиль-
ными участками нарушения перфузии становятся
рубцы после острого инфаркта миокарда [6].

Известна широкая распространенность миокарди-
тов различного генеза. Часть этих заболеваний опре-
деленное время может протекать без выраженных
клинических проявлений [1, 24]. Согласно некото-
рым сообщениям, при помощи эходенситометрии
морфологическая перестройка ткани миокарда выяв-
ляется с высокой степенью чувствительности в лю-
бом периоде миокардита [25]. По мнению авторов, су-
щественным достоинством метода является неинва-
зивность и безопасность, что выгодно отличает аку-
стическую денситометрию от ряда других исследова-
ний, применяемых для диагностики воспалительных
изменений миокарда — исследования уровня аутоан-
тител в крови, магнитно-резонансной томографии;
радионуклидных исследований, биопсии миокарда.

Кроме того, акустическая неоднородность миокар-
да может быть признаком редких заболеваний сердца,
например, наследственных вариантов амилоидоза
миокарда, которые чрезвычайно сложно диагности-
ровать, особенно в начальных стадиях [6].

К таким же нечастым причинам ремоделирования
ткани сердечной мышцы следует отнести наследст-
венные синдромы с генетически обусловленным на-

рушением синтеза соединительной ткани. Указанные
расстройства относятся к группе кардиомиопатий —
заболеваний миокарда неясной этиологии. Существу-
ет мнение, что одной из причин кардиомиопатий яв-
ляется перенесенный недиагностированный вирус-
ный миокардит.

Кардиомиопатии принято делить на дилатацион-
ную (застойную), гипертрофическую и рестриктив-
ную формы. При гипертрофической форме кардиоми-
опатии патологическая перестройка миокарда может
быть асимметричной и захватывать отдельные участ-
ки — верхушку сердца, перегородочную область. Та-
кие варианты заболевания составляют до одной трети
случаев [26]. Кроме того, типичным вариантом рест-
риктивной кардиомиопатии считается фиброэластоз
миокарда, причины которого чаще всего неизвестны.
В этом случае патологические изменения сердечной
мышцы в начальных стадиях часто носят очаговый ха-
рактер. Не исключено, что определенная часть наблю-
дений акустической неоднородности миокарда пред-
ставлена доклиническими стадиями кардиомиопатий.

В качестве причин патологической очаговой пере-
стройки миокарда следует также указать последствия
травм сердца. Известно, что пациенты с торакоабдо-
минальной травмой лечатся в хирургических отделе-
ниях, а незначительные и умеренные повреждения
сердца могут быть замаскированы признаками повре-
ждения других органов. У этих больных в дальнейшем
могут выявляться очаговые рубцовые изменения мио-
карда без каких-либо клинических проявлений [1].

Таким образом, на современном этапе следует счи-
тать целесообразным дальнейшее изучение проблемы
очаговых изменений эхоплотности миокарда (гиперэ-
хогенные или гипоэхогенные участки), так как они
могут быть доклиническими маркерами различных
заболеваний, а своевременная диагностика и лечение
позволят избежать кардиальных осложнений и сни-
зить риск угрожающих жизни состояний.

Таким образом, анализ данных литературы о совре-
менной оценке и клиническом значении акустичес-
кой плотности миокарда показал, что возможности
эхокардиографии изучены недостаточно, не разрабо-
таны критерии ранней диагностики структурных из-
менений миокарда, возникающих задолго до клини-
ческих проявлений ряда заболеваний: нарушений
функции щитовидной железы, метаболического син-
дрома, сахарного диабета, артериальной гипертензии,
миокардитов, кардиомиопатий. В то же время, высо-
кая чувствительность эходенситометрии позволяет
рано диагностировать изменения плотности миокар-
да и выявлять патологию на стадии, когда другие ме-
тоды менее информативны. Неинвазивность и безо-
пасность эходенситометрии отличает ее от других ис-
следований, применяемых для диагностики воспали-
тельных изменений миокарда в любом периоде, док-
линических стадий кардиомиопатий, наследственных
вариантов амилоидоза миокарда.

Изучение вопроса о клиническом значении слу-
чайно выявленной акустической неоднородности ми-
окарда и регрессии очаговых изменений в миокарде
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на фоне лечения у лиц, не предъявлявших жалоб
и считавших себя здоровыми, позволяет надеяться на
диагностику патологии миокарда в доклинических
стадиях, максимально эффективное лечение и пре-
дотвращение жизнеугрожающих осложнений.

Интересны возможности эходенситометрии для
установления риска атеросклеротического пораже-
ния коронарных ариерий, что позволит проводить
своевременную профилактику и превентивное лече-
ние кардиоваскулярной патологии. Требует дальней-
шего изучения роль интерстициального фиброза

в механизме ремоделирования миокарда левого желу-
дочка для разработки стратегии лечения пациентов
с гипертонической болезнью и прогноза эволюции
«гипертензивного сердца».

На современном этапе целесообразно дальнейшее
изучение проблемы очаговых изменений эхоплотности
миокарда (гиперэхогенные или гипоэхогенные участ-
ки), так как они могут служить доклиническими марке-
рами различных заболеваний, а своевременная диагно-
стика и лечение позволит избежать кардиальных осло-
жнений и снизить риск угрожающих жизни состояний.
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