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ронический вирусный гепатит C (далее - ХВГС) 
протекает с прогрессирующим поражением пече-
ни, которое может привести к развитию цирроза 

печени (далее ЦП) и гепатоцеллюлярного рака (далее - 
ГЦК) в 25% [1, 2, 23]. В Казахстане по результатам 2017 
года (данные Агентства РК по статистике) заболеваемость 
ХВГС составила 4,2 на 100 тыс. населения (в сравнении с 
2016 годом – 3,1), что составляет около 6% от населения 
страны. HCV-инфекция характеризуется высокой генети-
ческой гетерогенностью с наличием 6-8 генотипов и 67 
субтипов, выраженными мутационными способностями 
с циркуляцией у одного больного нескольких мутантных 
штаммов, возможностью внепеченочной репликации [19, 
24]. Все это определяет необходимость эрадикационной 
терапии ХВГС, направленной на санацию организма от 
возбудителя и замедление прогрессирования патологиче-
ского процесса в печени [21].

Поиск более эффективных методов терапии остается 
важной задачей практического здравоохранения. С 2000 

года на протяжении многих лет «золотым стандартом» 
противовирусной терапии (далее - ПВТ) была комбини-
рованная терапия двумя препаратами – пегилированными 
интерферонами (далее -пег ИФН) и рибавирином  [3, 22, 
25, 26, 27]. Мониторинг терапии ХВГС построен по прин-
ципу ResponseGuedeTherapy - «терапия согласно вирусо-
логическому ответу». В настоящее время доказано, что 
достижение устойчивого вирусологического ответа (далее 
- УВО) на 99% ассоциировано с возможностью полной 
элиминации вируса и предиктором выздоровления ХВГС. 
Применение стандартной схемы ПВТ позволяло достичь 
элиминации вируса и излечения заболевания у 80-90% 
больных со 2 и 3 генотипом HCV и около 42% с 1 гено-
типом HCV [4, 28]. Ограниченная эффективность комби-
нированного лечения интерферонами ставит задачу более 
глубокого изучения прогностических факторов, связанных 
с биологическими особенностями вируса, преморбидом и 
реактивностью организма больного [17, 29]. Таким обра-
зом, терапия пег ИФН + рибавирин была недостаточно 
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КАРДИОЛОГИЯ

конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 

эффективна при наиболее распространенном генотипе 
1 HCV, особенно у больных циррозом печени, а также у 
больных ХВГС после трансплантации печени и инфици-
рованных ВИЧ [20, 29, 30].

В 2011 году для лечения инфекций, вызванных геноти-
пом 1 НСV, были разрешены к применению телапревири 
боцепревир – ингибиторы протеазы 1 поколения. Данные 
препараты показали высокий процент нежелательных яв-
лений, с ранней отменой «тройной терапии», хотя уровни 
УВО при использовании обоих препаратов существенно 
превосходили показатели стандартной терапии и достига-
ли в отдельных группах пациентов 80%, а в среднем со-
ставляли 70%. Эти 2 препарата были сняты с производ-
ства, сейчас в лечении не используются [5, 6, 7, 31, 32]. 
С 2014 года по завершении клинических исследований на-
чалась регистрация безинтерфероновых режимов ПВТ во 
всем мире [18, 33]. В январе 2014 года AASLD представи-
ла новые рекомендации по лечению НСV, которые вклю-
чают противовирусные препараты нового поколения со-
фосбувир и симепревир, одобренные FDA [8]. Препараты 
прямого противовирусного действия (далее ПППД) нару-
шают репликацию вируса за счет прямого взаимодействия 
с вирусными протеинами или нуклеиновыми кислотами. 
Они подразделяются на ингибиторы протеазы NS3/4A, 
ингибиторы NS5A, ингибиторы полимеразы NS5B. Курс 
лечения ими не превышает 12 недель [18, 33]. Изначально  
для  пациентов с генотипом 1 HCV – самым часто встре-
чающимся в мире и трудно поддающим  терапии – реко-
мендована была следующая схема: ингибитор РНК-поли-
меразы софосбувир + рибавирин + ПЕГ-ИНФ в течение 12 
недель, независимо от подтипа HCV (1a или 1b). УВО на 
фоне терапии составил 90% для 1 генотипа [9, 34, 35, 36]. 
Альтернативный режим: симепривир в течение 12 недель 
+ рибавирин + интерферон в течение 24 недель для людей 
с генотипом 1b или с подтипом 1a без Q80K мутации. До-
стижение УВО от 60 до 80% [10, 34, 35, 36]. Для пациен-
тов с генотипом 1 HCV, с противопоказаниями к пег ИФН, 
рекомендовалось сочетание софосбувира с симепривиром 
с/без рибавирином в течение 12 недель. Эффективность 
терапии более 90% [11, 37]. Альтернативная схема: софос-
бувир + рибавирин в течение 24 недель, однако эта схема 
менее эффективна (УВО около 70%), нежели комбинация 
софосбувира с симепривиром, особенно для пациентов с 
ЦП [12, 38]. С 2015 года доступные безинтерфероновые 
режимы терапии более предпочтительны за счет эффек-
тивного вирусологического ответа, простоты примене-
ния и хорошей переносимости [8,16].  Стандарты лечения 
ХВГС быстро меняются. Софосбувир, даклатасвир и ком-
бинированный препарат софосбувир/ледипасвир входят 

в состав схем лечения, которым отдается предпочтение в 
клинических протоколах ВОЗ, и могут способствовать до-
стижению УВО на уровне 95%.

Первой схемой в Казахстане, в которой применялись 
бы только ПППД, стал препарат Викейра Пак для пациен-
тов с 1 генотипом HCV. Викейра Пак («AbbVie») – комби-
нированный препарат: паритапревир (ингибитор протеазы 
NS3/4A), омбитасвир (ингибитор NS5A) и ненуклеозид-
ный ингибитор дасабувир (полимеразы NS5B), а также 
ритонавир (известный ингибитор протезы ВИЧ-1 и ВИЧ-
2. Эффективность 12-недельного курса лечения составля-
ет  97-100%,  причем наличие рибавирина не влияло на 
достижение УВО у пациентов с ХВГС на стадии гепатита  
и 90% у пациентов на стадии цирроза печени [13, 14]. ПВТ 
с использованием ПППД приводит не только к излечению 
практически 100% больных ХГВС, в том числе и не отве-
тивших на применение интерферонсодержащих схем, но и 
к укорочению курса лечения, минимизации НЯ. 

В  Республике  Казахстан  официально  зарегистрирова-
ны следующие препараты: Викейра Пак (25 ноября 2015), 
"Harvoni», содержащий софосбувир 400 мг и ледипасвир 90 
мг компании GILEAD (2 ноября 2016 года.), генериксофос-
бувира – «Софген», компания  Хетеро Лабс Лимитед (24 
ноября 2016 года), генерик софосбувира – «Гратециано», 
компания Европеан Египтен Фармасьютикалс  (20 янва-
ря 2017 года), генерик софосбувира–«ВИРСО», компания 
Страдекс Шасан Лимитед, Индия (7 сентября 2017 года), 
оригинальный препарат элбавсвир/гразопревира - «ЗЕПА-
ТИР» (Zepatier), компания MSD (27 сентября 2017 года). 

В рамках гарантированного объема бесплатной ме-
дицинской помощи в Республике Казахстан на 2018 год 
включены ПППД для лечения пациентов с ХВГС – софос-
бувир в сочетании с даклатасвиром (генерического про-
изводства). По результатам клинических исследований у 
пациентов, получавших софосбувир в сочетании с дакла-
тасвиром, общие показатели УВО превышали 92% для ин-
фицированных генотипами 1, 2, 3 и 4 [15, 39, 40]. 
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КАРДИОЛОГИЯ

конечно-диастолический и конечно-систолический объемы. 
ФВ важна при СН вследствие прогностической значимости. 
Пациенты с сохраненной фракцией выброса благоприятно 
реагируют на стандартный режим фармакологического лече-
ния и демонстрируют лучший прогноз. Напротив, пациенты 
с сниженной фракцией выброса не реагируют на стандарт-
ные фармакологические методы лечения, за исключением 
нитратов, и поэтому имеют плохой прогноз, особенно во 
время декомпенсации заболевания [20, 21, 22].

За последние годы широкое применение получила 
тканевая допплерография – метод количественной и ка-
чественной оценки глобальной и сегментарной функции 
миокарда. Отличием от традиционной допплерографии 
является то, что в качестве движущегося объекта выступает 
не кровоток, а собственно миокард [23]. При этом тканевая 
допплерография позволяет рассчитать следующие виды 
количественных параметров:

- скоростные (пиковые скорости движения миокарда в раз-
ные фазы сердечного цикла, миокардиальный градиент);

- линейные (амплитуда систолического смещения - dis-
placement);

- временные (продолжительность фаз кардиоцикла, 
время ускорения и замедления движения, время изоволю-
мического сокращения и расслабления миокарда);

- скорость и амплитуда деформации миокарда (strain) [24].
Параметры, вычисление которых стало осуществимо 

благодаря тканевой допплерографии, позволяют выявлять 
сложные нарушения систолической функции на доклини-
ческой стадии.

Диастолическая дисфункция характеризуется нару-
шениями механической функции во время диастолы и 
отсутствием единого параметра для точной постановки 
диагноза. Принято считать, что диастолическая дисфункция 
лежит в основе СН c сохраненной ФВ и промежуточной 
СН и, в тяжелых случаях, связана с повышенным риском 
смертности [25].

Наличие и степень тяжести диастолической дисфункции 
левого желудочка определяется на основании комбиниро-
ванной оценки трансмитрального диастолического потока и 
скорости движения митрального кольца. Выделяют три типа 
нарушения наполнения левого желудочка: с замедленной 
релаксацией, псевдонормальный и рестриктивный, которые 
соответствуют незначительной, умеренной и тяжелой диа-
столической дисфункции.

Выявление нарушений диастолического наполнения 
сердца важно не только для определения патогенеза сердеч-
ной недостаточности: доказано, что расстройства диастолы 
более тесно, чем расстройства систолы, ассоциируются с 
тяжестью клинического состояния пациентов, степенью 
снижения толерантности к нагрузкам, с качеством жизни. 
Динамика диастолических параметров может служить 
критерием эффективности лечения и маркером прогноза 
больных хронической сердечной недостаточностью.

Стресс-эхокардиография представляет собой комбина-
цию эхокардиографии с физическим, фармакологическим 
или реже электрическим воздействием при стимуляции 
предсердий. Ишемия, вызванная нагрузкой, ухудшает  ло-
кальную сократимость в сегменте, кровоснабжающемся 
стенозированной коронарной артерией. Таким образом, 

стресс-эхокардиография дает топическую характеристику 
ишемии миокарда при ишемической болезни сердца, а также 
играет важную роль в оценке сердечной недостаточности 
с сохраненной и уменьшенной фракцией выброса, патоло-
гией клапанов, неишемической кардиомиопатии, легочной 
гипертензии и врожденных болезней сердца [26].

Использование тканевой допплерографии повышает 
чувствительность стресс-ЭхоКГ, поскольку улучшает 
эндокардиальную дифференцировку благодаря высоко-
му разрешению. Изображения, полученные в фазе покоя 
и напряжения, сравниваются для интерпретации раз-
мера, формы и функции левого желудочка.  Все стресс-
эхокардиографические результаты можно разделить на 
четыре группы, характеризующиеся параметрами регио-
нальной сократимости и описанием основных форм ответа: 
нормального, ишемического, некротического и жизнеспо-
собного [27].

Прогностическое значение стресс-эхокардиографии 
оценено в рандомизированных клинических исследованиях. 
Нормальный ответ на стресс-эхокардиографию дает еже-
годный риск сердечно-сосудистых нежелательных явлений 
0,4-0,9% в расчете на общую группу >11000 пациентов 
[28], такие же данные, что и для нормального миокарда 
при перфузионном сканировании. Ишемия может быть 
дополнительно стратифицирована с помощью параметров 
аддитивного напряжения эхо, таких как степень индуци-
бельных аномалий движения стенки и рабочая нагрузка / 
доза [29]. Чем выше индекс аномалий движения в баллах и 
чем короче время стресса, тем ниже уровень выживаемости. 
Аналогичная прогностическая ценность была сообщена 
для тестирования добутамина и дипиридамола [30]. Инду-
цируемая ишемия миокарда у пациентов идентифицирует 
подгруппу пациентов с наибольшим риском смерти. 

Двухмерная ЭхоКГ оказала значительное влияние на 
оценку различных сердечных заболеваний и стала клини-
ческим руководством для лечения сердечных заболеваний 
и неотъемлемой частью обычной клинической практики. 
Однако двухмерная ЭхоКГ имеет известные ограничения, 
в том числе отсутствие трехмерных пространственных 
координат, геометрических допущений, апикального ра-
курса и ограниченного распознавания границ.  Благодаря 
внедрению трехмерной ЭхоКГ стало возможным получение 
трехмерных объемных данных, с субоптимальным каче-
ством [31-34]. Ряд исследований подтвердил достоверность 
и воспроизводимость измерений объема фракции выброса 
левого желудочка в трехмерной ЭхоКГ по сравнению с 
сердечным магнитным резонансом и радионуклидной 
сцинтиграфией. 

Otani et al. также изучили возможности однократной 
трехмерной ЭхоКГ пациентов с фибрилляцией предсердий. 
Они обнаружили, что это исследование достоверно и быстро 
определяет усредненные объемы и функцию левого желу-
дочка во время нескольких последовательных сокращений 
и этот метод может служить новым способом количествен-
ного определения камеры ЛЖ у пациентов с фибрилляцией 
предсердий в обычной практике [35].

Stanton et al. исследовали 455 пациентов, которым оце-
нивали функцию левого желудочка с помощью двухмерной 
ЭхоКГ и трехмерной ЭхоКГ и обнаружили, что трехмерная 
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