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РЕЗЮМЕ
Лекция посвящена ультразвуковому исследованию сердца у недоношенных новорожденных. В лекции отмечены особенности недо-
ношенных детей в неонатальном периоде. Отражены вопросы, касающиеся ультразвуковой диагностики персистирующей легочной 
гипертензии новорожденных, функционального состояния правого желудочка. Показана роль ультразвукового исследования в оценке 
преходящей постгипоксической ишемии миокарда. Представлены критерии ультразвуковой диагностики гемодинамически значимого 
функционирующего артериального протока у недоношенных новорожденных.
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SUMMARY
The lecture is devoted to ultrasound examination of the heart in premature newborns. The lecture highlights the features of premature infants 
in the neonatal period. The issues re-lated to ultrasound diagnostics of persistent pulmonary hypertension of newborns and the functional state 
of the right ventricle are reflected. The role of ultrasound in the assessment of transient posthypoxic myocardial ischemia is shown. The criteria 
for ultrasound diagno-sis of a hemodynamically significant functioning arterial duct in premature newborns are presented.
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Введение
Недоношенность является одной из актуальных про-

блем как перинатологии, неонатологии, так и педиатрии 
в целом. По данным Всемирной организации здравоохра-
нения ежегодно во всем мире рождается около15 мил-
лионов недоношенных новорожденных, что по частоте 
варьируетот 15 до 20% и достигает наибольших значений 
в странах с низким и средним уровнем дохода, особенно 
в странах Южной Азии и Южной Африки [1, 2]. Недоно-
шенными считаются дети, рожденные на сроке гестации 
от 22 до 37 недель, с массой тела не менее 500 г, длиной 
тела 25 см и более. Среди недоношенных в зависимости 
от массы тела при рождении выделяются дети с низкой 
массой тела – от 1500 до 2500 г, с очень низкой массой 
тела – от 1000 до 1500 г, с экстремально низкой массой 
тела – менее 1000 г. В зависимости от гестационного воз-
раста различают следующие подкатегории недоношенных 
детей: экстремально недоношенные (<28 недель); глубоко 
недоношенные (≥28 и <32 недель); умеренно недоношенные 
(≥32 и <34 недель); поздние недоношенные (≥34 и <37 не- 
дель) [1, 2].

В приспособлении недоношенных детей к внеутроб-
ной жизни важную роль играет сердечно-сосудистая си-
стема, которая является жизнеобеспечивающей и отвечает 

за адаптационно-компенсаторные реакции всего организ-
ма. Сердечно-сосудистая система у недоношенного ребен-
ка по сравнению с другими функциональными системами 
относительно зрелая, так как закладывается на ранних 
стадиях онтогенеза и обладает высокой автономностью. 
Но такие факторы, как гестозы беременности, хрониче-
ские заболевания матери, низкая масса тела при рождении, 
выраженные признаки морфофункциональной незрело-
сти, перенесенная перинатальная гипоксия значительно 
нарушают процесс постнатальной адаптации сердечной 
мышцы [3].

Недоношенность относится к одному из факторов ри-
ска развития ранней сердечной недостаточности. Умень-
шение количества кардиомиоцитов у недоношенных детей 
оказывает неблагоприятное воздействие на функциональ-
ный резерв сердца на протяжении всей жизни, а также 
на репаративные и адаптационные способности миокарда, 
что, возможно, дает объяснение возросшей частоте сер-
дечной недостаточности у детей и подростков, которые 
родились глубоко недоношенными [4].

Переходный период кровообращения у недоношенных 
новорожденных повторяет закономерности, присущие 
доношенным, но протекает с некоторыми особенностями, 
о которых следует помнить при проведении ультразвуко-
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вого исследования, являющимся основным неинвазивным 
методом в диагностике морфофункционального состоя-
ния сердца.

Персистирующая легочная гипертензия 
новорожденных

Персистирующая легочная гипертензия новорожден-
ных характеризуется устойчивым повышением легочного 
сосудистого сопротивления при нормальном или низком 
периферическом сосудистом сопротивлении. Возникает 
вследствие замедленного снижения резистентности ле-
гочных сосудов и сохраняется в течение 1-й недели жиз-
ни или в более поздние сроки в зависимости от степени 
недоношенности и незрелости легких (у доношенных, 
как правило, в 1–3 суток жизни). Чаще диагностируется 
и более выражена у недоношенных новорожденных, пере-
несших перинатальную гипоксию. Опасность ее состоит 
в поддержании праволевого шунта через фетальные ком-
муникации, приводящего к тканевой гипоксии, риске раз-
вития правожелудочковой и дыхательной недостаточности, 
бронхолегочной дисплазии, асфиксии и ее осложнений, 
включая неврологические повреждения, полиорганную 
дисфункцию и летальный исход. Развитие персистирую-
щей легочной гипертензии новорожденных взаимосвязано 
с преэклампсией, хориоамнионитом, приемом матерью 
нестероидных противовоспалительных препаратов, инги-
биторов обратного захвата серотонина, а также с другими 
перинатальными факторами, приводящими к аномальному 
росту и функционированию легочных сосудов и, возмож-
но, повышающими риск развития легочной артериальной 
гипертензии в более позднем возрасте [3, 5, 6].

Ультразвуковая оценка легочной гипертензии долж-
на быть комплексной, включающей косвенные при-
знаки и способы расчета давления в легочной артерии.  
К косвенным признакам повышения давления в легочной 
артерии относятся увеличение правых отделов сердца, 
ствола легочной артерии и ее ветвей, толщины миокарда 
правого желудочка, изменение формы желудочков с от-
клонением межжелудочковой перегородки в полость ле-
вого желудочка и формирование его D-образной формы, 
уменьшение степени коллабирования нижней полой вены, 
изменение формы потока в выходном тракте правого же-
лудочка со смещением пика в первую половину потока 
и постепенным формированием второго пика потока [7, 8].

При ультразвуковом исследовании определение 
систолического давления в легочной артерии (СДЛА) 
проводится по максимальному систолическому тран-
стрикуспидальному градиенту давления, рассчитанно-
му по уравнению Бернулли = 4V2max, где Vmax – мак-
симальная скорость трикуспидальной регургитации, 
с добавлением давления в правом предсердии и учетом 
систолического градиента давления в выходном тракте 
правого желудочка. Расчет конечного диастолического 
давления в легочной артерии (КДДЛА) осуществляется 
по сумме конечного диастолического транспульмональ-
ного градиента давления, рассчитанного по уравнению 
Бернулли = 4V2max, где Vmax – максимальная скорость 
конечного пика легочной регургитации, и давления 

в правом предсердии, которое оценивается по степени 
коллабирования нижней полой вены. Среднее давле-
ние в легочной артерии (СрДЛА) измеряют нескольки-
ми способами: 1. СрДЛА = 0,61×СДЛА + 2 мм рт. ст.;  
2. СрДЛА=ранний диастолический транспульмональный 
градиент давления, рассчитанный по уравнению Бернул- 
ли = 4V2max, где Vmax – максимальная скорость начально-
го пика легочной регургитации,+давление в правом пред-
сердии; 3. СрДЛА = [(СДЛА − КДДЛА)/3] + КДДЛА [7, 8].

У новорожденных с персистирующей легочной ги-
пертензией важное значение приобретает оценка функ-
ционального состояния правого желудочка, которая 
при ультразвуковом исследовании проводится с приме-
нением различных показателей. Среди них к наиболее 
распространенным относится систолическая экскурсия 
фиброзного кольца трикуспидального клапана (TAPSE). 
Данный показатель используется для оценки продольной 
систолической функции правого желудочка, измеряется 
из четырехкамерной позиции в M-режиме с курсором, 
установленным вдоль направления латерального отдела 
трикуспидального кольца. TAPSE зависит как от угла, так 
и от нагрузки. Для детей различного возраста, в том числе 
для новорожденных, разработаны референсные значения 
TAPSE согласно площади поверхности тела ребенка с рас-
четом Z-score фактора [9]. Уменьшение TAPSE (< 4 мм) 
является предиктором проведения экстракорпоральной 
мембранной оксигенации (ЭКМО) и смерти младенцев 
с персистирующей легочной гипертензией [10].

Показателем, характеризующим глобальную сокра-
тительную функцию, является фракционное изменение 
площади правого желудочка (FAC). Измеряется в четырех-
камерной позиции по формуле: FAC = [(RVEDA − RVESA)/
RVEDA]×100%, где RVEDA – площадь правого желудочка 
в конечную диастолу, RVESA – площадь правого желудоч-
ка в конечную систолу, полученные путем трассирования 
по эндокардиальному контуру с включением трабекул. 
В отличие от TAPSE, FAC правого желудочка считается 
более операторозависимым показателем. У взрослых па-
циентов нормальными считаются значения FAC более 35%,  
у недоношенных и доношенных детей – в пределах 25–45%.  
Медианные значения FAC, равные 19%, были связаны 
с необходимостью проведения ЭКМО или смертью но-
ворожденных [10].

Для оценки глобальной функции желудочков применя-
ют индекс производительности миокарда (MPI) или индекс 
Tei, который представляет собой отношение между суммой 
времени изоволюметрического сокращения (IVCT) и вре-
мени изоволюметрического расслабления (IVRT) и вре-
менем выброса (ET) крови из желудочка в магистральную 
артерию. Временные интервалы измеряются в режиме 
импульсноволновой или импульсноволновой тканевой 
допплерографии.У новорожденных с персистирующей 
легочной гипертензией вследствие дисфункции и повы-
шения постнагрузки на желудочки отмечается увеличение 
продолжительности изоволюметрических фаз сокращения 
и расслабления, что приводит к более высоким значениям 
индекса Tei (> 0,43) по сравнению с референсными значе-
ниями (0,22–0,29) [11].
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Кроме того, к показателям глобальной функции право-
го желудочка относится отношение продолжительности 
систолы к диастоле (S/D), которое рассчитывается в режи-
ме импульсноволновой допплерографии по длительности 
спектра трикуспидальной регургитации (систола) и тран-
стрикуспидального кровотока (диастола). Увеличение от-
ношения S/D рассматривается как признак глобальной 
дисфункции правого желудочка, вторичной по отношению 
к увеличению постнагрузки. Увеличение S/D >1,3 кор-
релирует со снижением выживаемости новорожденных 
с персистирующей легочной гипертензией, является инди-
катором степени тяжести легочной гипертензии, связано 
с необходимостью проведения ЭКМО [12].

У новорожденных с персистирующей легочной гипер-
тензией отмечается снижение систолической скорости 
движения латерального отдела трикуспидального кольца 
(≤ 6,6 см/с), определяемой в режиме импульсноволновой 
тканевой допплерографии Данный показатель коррелирует 
с фракцией выброса правого желудочка, функциональ-
ным классом пациента и может служить прогностическим 
маркером [13].

Снижение глобальной и сегментарной продольной де-
формации миокарда правого желудочка, а также ее ско-
рости, измеряемых в режиме 2D speckle tracking, также 
свидетельствует о нарушении систолической функции 
правого желудочка. Методика 2D speckle tracking перво-
начально была разработана и валидирована для левого же-
лудочка у взрослых пациентов, но в дальнейшем была 
использована для оценки функции правого желудочка. 
У доношенных младенцев с персистирующей легочной 
гипертензией снижение глобальной продольной деформа-
ции миокарда правого желудочка было связано с необхо-
димостью проведения ЭКМО, прогрессированием забо-
левания [10]. У недоношенных детей с поздним началом 
легочной гипертензии (~36 недель постменструального 
возраста) отмечаются более низкие значения глобальной 
продольной деформации миокарда свободной стенки пра-
вого желудочка по сравнению с недоношенными детьми 
без легочной гипертензии, что подчеркивает способность 
деформации выявлять дисфункцию миокарда правого же-
лудочка [14].

Преходящая постгипоксическая ишемия миокарда
Другой особенностью неонатального периода явля-

ется транзиторная или преходящая постгипоксическая 
ишемия миокарда, частота которой колеблется в преде- 
лах 25–70%. У недоношенных новорожденных постгипок-
сическая ишемия миокарда прямо коррелирует с массой 
тела при рождении и обратно со сроком гестации. Возни-
кает в первые часы и дни жизни ребенка, чаще на 2–7 день 
и зависит от тяжести перенесенной гипоксии. В отличие 
от взрослых, у которых ведущей причиной формирования 
ишемических нарушений в миокарде являются атероскле-
ротические изменения коронарных артерий, транзиторная 
постгипоксическая ишемия миокарда у новорожденных 
обусловлена нарушениями микроциркуляции вследствие 
действия различных факторов экстракардиального про-
исхождения (гипоксемия, изменения коагуляционных 

и реологических свойств крови, метаболический ацидоз, 
гипогликемия, электролитные нарушения, гиперкатехола-
минемия, вегетативная дисфункция и др.). Немаловажную 
роль играют респираторная патология, тяжелые инфек-
ционные заболевания, тромбоэмболии, резус-конфликт 
[3, 15, 16].

У недоношенных, перенесших гипоксию, чаще отме-
чается ишемия переднеперегородочной и/или нижнебо-
ковой стенок левого желудочка, поражение папиллярных 
мышц и межжелудочковой перегородки, трабекулярного 
аппарата, с вовлечением в основном субэндокардиаль-
ных слоев. Очаги некроза миокарда могут быть от не-
больших субэндокардиальных участков до более крупных 
зон. Чаще некрозу подвергаются верхушка, папиллярные 
мышцы, иногда с их разрывом вплоть до летального ис-
хода, что связано с особенностями строения и кровоснаб-
жения [15, 17].

Следствием гипоксического повреждения миокар-
да является локальная дистрофия, которая развивается 
до полного восстановления функции или формирования 
кардиосклероза, что в дальнейшем способствует увеличе-
нию риска сердечно-сосудистых заболеваний. Обратное 
развитие изменений зависит от степени тяжести перене-
сенной ишемии миокарда и происходит как в ранние сро-
ки периода новорожденности, так и в более поздние сроки, 
выходя за пределы данного возрастного периода [15, 18].

Диагностика преходящей постгипоксической ишемии 
миокарда комплексная и включает клинические проявле-
ния, электрокардиографические признаки ишемии, изме-
нения биохимических маркеров ишемии крови. Клини-
ческие проявления не являются патогномоничными для 
данного состояния: от бессимптомного течения и мини-
мальных признаков при небольшой зоне ишемии до вы-
раженных признаков сердечной недостаточности у детей, 
перенесших тяжелую перинатальную гипоксию с фор-
мированием в крайней форме очагового кардиосклероза. 
К электрокардиографическим изменениям относятся тран-
зиторные ишемические изменения ST-T; очаговые ише-
мические изменения желудочкового комплекса QRST ин-
фарктоподобного типа; нарушения внутрижелудочковой 
проводимости (блокады ножек пучка Гиса и внутрижелу-
дочковые блокады на уровне волокон Пуркинье). Кроме 
того, в 57% случаев отмечается удлинение интервала QT, 
дополняющее критерии ишемии миокарда и имеющее 
прямую достоверную корреляционную связь средней 
силы с маркером повреждения миокарда (тропонин I), 
повышение которого отмечается в 78% случаев. Среди 
изменений биохимических маркеров ишемии выявляется 
повышение активности тропонина Т в ранние сроки; кре-
атинфосфокиназы-МВ через 4–6 часов от начала ишемии; 
лактатдегидрогеназы через 48–72 часа от начала ишемии 
[3, 15, 19, 20].

Ультразвуковое исследование сердца в диагностике 
преходящей постгипоксической ишемии миокарда по-
зволяет изучить изменения функционального состояния 
сердца, которые в сочетании с другими признаками от-
ражают степень нарушения метаболических процессов 
в сердечной мышце. Традиционно для изучения глобаль-
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ной систолической функции используются такие показате-
ли, как фракция выброса и укорочения левого желудочка. 
Могут наблюдаться различные варианты нарушений: ди-
латация полостей может протекать как с нормальной, так 
и со сниженной систолической функцией миокарда одно-
го или обоих желудочков и недостаточностью атриовен-
трикулярных клапанов, которая может быть связана как 
с персистирующей легочной гипертензией, так и с дис-
функцией папиллярных мышц вследствие ишемическо-
го поражения. Нормальные значения показателей систо-
лической функции левого желудочка (фракция выброса 
более 60%, фракция укорочения более 30%) в сочетании 
с нормальными или повышенными значениями ударного 
объема свидетельствуют о компенсированном функцио-
нальном состоянии сердца. Снижение фракции выброса 
и укорочения (в среднем на 20%) наряду с низким сер-
дечным выбросом (менее 200 мл/кг массы тела в минуту), 
как правило, сочетаются с клиническими проявления-
ми сердечной недостаточности, увеличением конечного 
диастолического размера левого желудочка, смещением 
сегмента ST на ЭКГ, гипокинезией миокарда. Наиболь-
шие снижения показателей (фракции выброса ниже 30%, 
фракции укорочения ниже 15%) отмечаются при очаговых 
изменениях желудочкового комплекса QRS-инфарктопо-
добного типа, что, в целом, отражает снижение работы 
сердца для уменьшения потребления кислорода и расхода 
энергетических ресурсов поврежденного миокарда. У но-
ворожденных могут наблюдаться нарушения локальной 
сократимости миокарда желудочков, которые проявляются 
в виде дискинезии, гипо- или акинезии стенок желудочка 
[15, 19, 20].

Более перспективными в оценке функционального 
состояния сердца, позволяющими выявлять нарушения 
на субклинической стадии, являются показатели глобаль-
ной и сегментарной деформации миокарда [4, 18]. У но-
ворожденных, перенесших внутриутробную гипоксию, 
глобальная продольная деформация миокарда и ее ско-
рость являются более чувствительными индексами сниже-
ния систолической функции, чем традиционные фракции 
выброса и укорочения. У них отмечена положительная 
корреляционная связь между глобальной продольной 
деформацией миокарда левого желудочка и сердечным 
выбросом и отрицательная связь с уровнем тропонинов Т, 
I сыворотки крови [21, 22].

Гемодинамически значимый функционирующий 
артериальный проток

Важным этапом при ультразвуковом исследовании 
сердца у недоношенных новорожденных является диа-
гностика артериального протока и определение его ге-
модинамической значимости с целью разработки даль-
нейшей тактики ведения. Гемодинамически значимый 
функционирующий артериальный проток – это функци-
онирующий артериальный проток у недоношенного ре-
бенка с направлением сброса крови из аорты в легочную 
артерию, функционирование которого сопровождается 
клиническими или эхографическими признаками гипер-
волемии легких и системной гипоперфузии, приводящей 

к нарушению перфузии в кишечнике, почках и головном 
мозге. Его персистирование связано с неблагоприят-
ными исходами и осложнениями, такими как высокий 
уровень смертности, длительная зависимость от искус-
ственной вентиляции легких, бронхолегочная дисплазия, 
некротический энтероколит, нарушение функции почек, 
внутрижелудочковое кровоизлияние, перивентрикулярная 
лейкомаляция и детский церебральный паралич [3]. Срок 
закрытия артериального протока пропорционален геста-
ционному возрасту, в среднем – в возрасте 71 суток жизни 
для новорожденных < 26 недель гестации и 6 суток жизни 
для новорожденных > 30 недель гестации [23].

Частота и гемодинамическая значимость артериаль-
ного протока у недоношенных новорожденных находятся 
в обратной зависимости от гестационного возраста и мас-
сы тела при рождении. У новорожденных гестационного 
возраста 23–24 недели частота составляет 93%; 25–26 не-
дели – 64%, 27–28 недели – 21 % [24].

Клинические признаки гемодинамически значимого 
функционирующего артериального протока зависят от ве-
личины объема шунта, проходящего через артериальный 
проток, системного и легочного сосудистого сопротивле-
ния, способности миокарда адаптироваться к увеличению 
объема шунта и размера артериального протока. Такие 
признаки, как систолический или систолодиастоличе-
ский шум во ІІ–ІІІ межреберье слева от грудины, скачу-
щий пульс, усиленный сердечный толчок неспецифичны, 
имеют низкую чувствительность в диагностике протока 
в первые дни жизни, но с последующим возрастанием зна-
чимости после 4 суток, что зависит от степени лево-пра-
вого шунтирования крови по протоку и компенсаторных 
возможностей новорожденного.

Ультразвуковое исследование сердца является золо-
тым стандартом диагностики открытого артериального 
протока. Первое исследование проводится в 1 сутки жиз-
ни недоношенным новорожденным <32 недель геста-
ции по возможности медицинской организации; второе 
исследование по возможности на 2 или 3 сутки жизни 
новорожденным ≤ 28 недель гестации в зависимости 
от вида проводимой респираторной, кардиотонической 
терапии и срока гестации (на 2 сутки жизни возможно 
проведение исследования недоношенным ≤ 26 недель 
на инвазивной искусственной вентиляции легких с по-
требностью в кардиотонической и/или вазопрессорной 
терапии); последующие исследования определяются кли-
ническим состоянием и видом респираторной терапии 
для оценки динамики признаков значимости артериаль-
ного протока [25].

Для оценки степени гемодинамической значимости 
открытого артериального протока необходимо определить 
основные критерии, включающие характеристику протока, 
и дополнительные критерии, к которым относятся показа-
тели легочной гиперперфузии и системной гипоперфузии 
(см. таблицу).

Артериальный проток считается гемодинамически 
значимым, если имеются все основные критерии и как 
минимум по одному из каждой группы дополнительных 
критериев [25].
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Заключение
Таким образом, неонатальный период у недоношенных 

детей характеризуется компенсаторно-приспособительны-
ми механизмами, в основе которых лежит постнатальная 
адаптация сердечной мышцы. Ультразвуковое исследо-
вание сердца у недоношенных новорожденных имеет 
важное значение для ранней диагностики кардиальных 
нарушений, разработки тактики ведения и дальнейшего 
диспансерного наблюдения, что, в целом, способствует 
снижению частоты и тяжести осложнений в более стар-
шем возрасте.
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Таблица 1
Эхокардиографические критерии диагностики гемодинамически значимого  функционирующего артериального протока 

Эхокардиографические
критерии

Степень гемодинамической значимости ОАП
легкая умеренная тяжелая

(А) Характеристика протока:
1 Диаметр ОАП, мм (B-режим) < 1,5 1,5–3 > 3
2 ОАП/вес, мм/кг (B-режим) ≥ 1,4
3 ОАП/ЛЛА, мм/мм (B-режим) < 0,5 0,5–1 > 1
4 Направление сброса (PW/CW) Лево-правый сброс
5 Vmax, м/с (PW/CW) > 2 2–1,5 < 1,5
6 Vmax/Vmin (PW/CW) < 2 2–4 > 4

(В) Оценка легочной гиперперфузии:
1 VКДЛЛА, м/с (PW) < 0,2 0,2–0,5 > 0,5
2 VСРЛЛА, м/с (PW) ≥ 0,42
3 VДВЛВ, м/с (PW) < 0,3 0,3–0,5 > 0,5
4 ЛП/Ao* (М-режим) < 1,5 1,5–2 > 2
5 КДРЛЖ/Ао* (М-режим) ≥ 2,1
6 СВ ЛЖ (LVO)*, мл/кг/мин

(B-режим, ЦДК, PW)
< 200 200–300 > 300

7 СВ ЛЖ /ВПВ (LVO/SVC)*
(B-режим, ЦДК, PW)

≥ 4

8 E/A* (PW) < 1 1–1.5 > 1,5
9 ВИР (IVRT)*, мс (PW) > 40 40–30 < 30

10 S`МЖП*,см/с (TDI PW) > 10
(С) Оценка системной гипоперфузии:

1 Диастолический компонент кровотока:
– в нисходящей (или в брюшной) аорте, ИЛИ
– в чревном стволе (или в верхней брыжеечной) артерии, ИЛИ
– в почечных артериях

Антеградный
(норма)

Отсутствует
(нулевой)

Ретроградный
(обратный
ток крови)

2 – в передней (или в средней) мозговой артерии 
   (B-режим, ЦДК,PW)

Антеградный Антеградный Отсутствует/
Ретроградный

Примечания: * – при открытом овальном окне > 2 мм показатели могут находиться в пределах нормативных значений; ОАП – открытый артери-
альный проток; ЛЛА – левая легочная артерия; Vmax – пиковая систолическая скорость; Vmin – конечная диастолическая скорость; VКДЛЛА –  
конечная диастолическая скорость на ЛЛА; VСРЛЛА — средняя скорость на ЛЛА; VДВЛВ —скорость диастолической волны на легочных венах; 
ЛП – левое предсердие; Ao – аорта; КДРЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; СВЛЖ – сердечный выброс левого желудочка; 
СВЛЖ/ВПВ – отношение СВЛЖ к кровотоку в верхней полой вене; Е/А — отношение пиков ранней (Е) и поздней (А) скоростей трансмитрального 
потока; ВИР (IVRT) – время изоволюметрического расслабления левого желудочка; S`МЖП – максимальная систолическая скорость движения 
миокарда межжелудочковой перегородки; ЦДК – цветовое допплеровское картирование; CW – постоянноволновая допплерография; PW – 
импульсноволновая допплерография; TDI PW – импульсноволновая тканевая допплерография.
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