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Реферат
Значения глобальной продольной систолической деформации левого желудочка обладают достаточно вы-
сокой диагностической информативностью, предшествуя снижению фракции выброса левого желудочка, 
локальной сократимости и повышению содержания тропонинов. Её показатели не только отражают ран-
ние нарушения деформации при ишемической болезни сердца, но и могут служить чувствительным па-
раметром формирования систолической дисфункции при заболеваниях любого генеза. Исследование гло-
бальной деформации левого желудочка при сохранности традиционных эхокардиографических параметров 
в пределах нормы (фракции выброса, локальной сократимости, толщины стенок, состояния клапанов, диа-
столической функции и др.) позволяет выделить группу риска для последующего целенаправленного поис-
ка признаков коронарного атеросклероза. Чувствительность и специфичность продольной деформации по 
данным спекл-трекинг эхокардиографии при верификации миокардитов и кардиомиопатий выше, чем по 
результатам магнитно-резонансной томографии. Доказана прогностическая ценность значений деформации 
в кратко- и долгосрочной перспективе в отношении повторных госпитализаций и смерти в связи с прогрес-
сированием сердечной недостаточности. Динамическое наблюдение за величиной глобальной продольной 
деформации позволяет выявить побочные кардиотоксические эффекты препаратов у пациентов с онколо-
гическими и ревматическими заболеваниями. Многочисленные исследования свидетельствуют о том, что 
значения глобальной продольной деформации у практически здоровых варьируют от –18 до –25% в зави-
симости от используемой программы расчёта и выделяют данный показатель из ряда других ультразвуко-
вых параметров. Привлекательная по наглядности цветная маркировка численных значений сегментарной 
систолической деформации левого желудочка в виде «бычьего глаза» значительно менее воспроизводима, 
чем величина официально рекомендованной глобальной деформации. Различия пороговых значений гло-
бальной и сегментарной продольной деформации, обусловленные программным обеспечением ультразву-
ковых сканеров, и дефицит стандартизованных клинических наблюдений и статистических обобщений 
должны стимулировать дальнейшие исследования в данной области.
Ключевые слова: спекл-трекинг эхокардиография, глобальная продольная систолическая деформация, 
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Abstract
The values of the global longitudinal systolic deformation of the left ventricle have sufficiently high diagnostic 
informativeness, preceding the reduction of the left ventricular ejection fraction, local contractility and increase 
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of troponins. Its indicators reflect the early deformation disorders not only in coronary heart disease, but can 
serve as a sensitive parameter of the formation of systolic dysfunction in diseases of any origin. The study of 
the global deformation of the left ventricle with the preservation of traditional echocardiographic parameters 
within the norm (ejection fraction, local contractility, wall thickness, valve status, diastolic function, etc.) allows 
identifying a risk group for the subsequent targeted search for signs of coronary atherosclerosis. The sensitivity 
and specificity of longitudinal deformation by speckle-tracking echocardiography in the verification of myocarditis 
and cardiomyopathies are higher than those of magnetic resonance imaging. The prognostic value of the levels of 
deformation in the short and long term in relation to rehospitalization and death due to the progression of heart 
failure is proved. Dynamic observation of the global longitudinal deformation allows revealing the side cardiotoxic 
effects of drugs in patients with cancer and rheumatic diseases. Numerous studies show that the values of global 
longitudinal deformation in healthy individuals vary from –18 to –25% depending on the calculation program 
used, distinguishing this parameter from a number of other ultrasonic parameters. Illustrative color marking 
of numerical values of segmental systolic deformation of the left ventricle in the form of a «bull's eye» is much 
less reproducible than the value of the officially recommended global deformation. The differences in global and 
segmental longitudinal strain thresholds due to ultrasound scanner software and the lack of standardized clinical 
observations and statistical generalizations should stimulate further research in this area.
Keywords: speckle-tracking echocardiography, global longitudinal systolic deformation, coronary heart disease, 
cardiomyopathy, rheumatic diseases.
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Широкий спектр заболеваний различного 
генеза, сердечно-сосудистые осложнения и ко-
морбидности вызывают морфофункциональ-
ную перестройку миокарда левого желудочка 
(ЛЖ), развитие сердечной недостаточности 
и преждевременную смерть в последующем.

Ключевым элементом ультразвукового ис-
следования ЛЖ служит анализ глобальной сис-
толической функции, на практике нередко огра-
ничивающийся оценкой фракции выброса (ФВ), 
снижение которой рассматривают как предик-
тор неблагоприятного развития кардиальных 
событий, часто сочетающийся с развитием ги-
пертрофии и/или диастолической дисфункции 
ЛЖ [1].

Однако чёткое снижение ФВ ЛЖ наблю-
дают на развёрнутой стадии поражения всех 
компонентов систолического сокращения (про-
дольной, циркулярной и радиальной деформа-
ции, скручивания, раскручивания и вращения) 
и всех слоёв стенки (субэпикардиального, сред-
него и субэндокардиального), тогда как преду-
преждение неблагоприятного течения событий 
и сохранение качества жизни пациента предпо-
лагают выявление начальных признаков пора-
жения миокарда.

Последние рекомендации (2015) наряду с 
определением ФВ ЛЖ предлагают проведение 
расчёта глобальной продольной систолической 
деформации (GLS — от англ. global longitudinal 
strain) по спекл-трекинг технологии, исходя из 
того, что её изменения объективнее отражают 
формирующееся структурно-функциональное 
ремоделирование миокарда [2]. В норме значе-

ния GLS варьируют от –18 до –25% в зависимо-
сти от используемой программы расчёта [2–4].

Привлекательность данной технологии за-
ключается и в том, что анализ сопровождает-
ся наглядной демонстрацией карты-схемы, так 
называемого «бычьего глаза», пиковой систо-
лической деформации всех сегментов ЛЖ 
с численными значениями и их цветной мар-
кировкой, хотя данное представление сег-
ментарной деформации в настоящее время 
значительно менее воспроизводимо, чем вели-
чина GLS [5].

Спекл-трекинг эхокардиография при 
ишемической болезни сердца (ИБС). Среди 
болезней системы кровообращения самой ча-
стой причиной обращаемости в медицинские 
организации России (28% случаев) бывает ИБС. 
ЛЖ деформируется в продольном направлении 
из-за сокращения и расслабления субэндокар-
диальных продольных мышечных волокон, бо-
лее чувствительных к ишемии, нежели другие 
слои миокарда [3].

Диагностика ИБС при сохранённой систо-
лической функции в связи с ограничениями ис-
пользования стресс-теста (нестабильная сте-
нокардия, нарушения ритма и проводимости, 
тяжёлая дыхательная недостаточность) и ко-
ронарографии, признанной «золотым стан-
дартом», но которую не следует проводить 
пациентам со стабильной стенокардией, отка-
зывающимся от инвазивного лечения, пред-
ставляет сложности.

Спекл-трекинг технология в состоянии по-
коя в отсутствие региональных аномалий 
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 движения стенок (дис-, а-, гипокинеза) позво-
ляет объективизировать дальнейшее углублён-
ное обследование при высокой специфичности 
(79%) и чувствительности (79%), прежде все-
го, в связи с возможностью диагностировать 
трёхсосудистое или левое коронарное пораже-
ние, проявляющееся ухудшением сократимости 
в продольном направлении [6].

При стабильной стенокардии пороговым зна-
чением GLS в зависимости от программного 
обеспечения определили величины более –17,9% 
(n=38) или –19,0% (n=145) [6, 7]. Сегментарную 
деформацию в первом исследовании независимо 
от локализации стеноза наблюдали в базальных 
и медиальных сегментах, во втором — в сег-
ментах, соответствующих зоне кровоснабжения 
стенозированной венечной артерии.

При нестабильной стенокардии (n=61) на 
фоне отрицательного тропонина и сохранён-
ной ФВ ЛЖ (более 50%) снижение GLS более 
–17,5% позволяет выделить людей со значимым 
стенозом венечных артерий (чувствительность 
87%, специфичность 82%) [8].

У пациентов положительный резуль-
тат стресс-эхокардиографии с добутамином 
(n=100) проявляется визуализацией двух-трёх 
сегментов с нарушенной локальной сократи-
мостью [индекс движения стенки (WMSI — 
от англ. wall motionscore index) от 1,06±0,99 
до 1,20±0,20], что сопровождается тенденци-
ей к снижению и глобальной деформации от 
–21,1±3,3 до –19,9±4,3%, значения которой оста-
ются в пределах нормы [9].

Динамику глобальной деформации по-
сле чрескожного коронарного вмешательства 
со стентированием в литературе описывают 
по-разному. Одни авторы в 1-е сутки после опе-

рации (n=40) наблюдали незначимые на протя-
жении наблюдения колебания ФВ ЛЖ (43,2±11,0 
и 45,6±11,7%) и GLS (от –12,4±4,8 до –13,4±4,9%) 
[10]. Другие исследователи в течение 1-й недели 
после операции (n=50) у 44% больных при от-
сутствии клинических и эхокардиографических 
изменений (ФВ ЛЖ более 55%) регистрировали 
ухудшение GLS (медиана варьировала от –16,8 
до –14,2%) на фоне повышения содержания кар-
диоспецифических ферментов, что расценено 
как развитие микрососудистой эмболии [11].

У пациентов с хронической ишемической 
дисфункцией ЛЖ продемонстрирована вза-
имосвязь глобальной деформации и площади 
фиброза, установленной при магнитно-резо-
нансной томографии (r=0,62; p <0,001) [12]. 
Максимальное снижение глобальной деформа-
ции наблюдали при локализации рубца в обла-
сти верхушки ЛЖ (n=49) [13].

GLS, будучи компонентом систолического 
сокращения, коррелирует с ФВ ЛЖ (n=131 и 28; 
r=–0,81 и –0,95 соответственно; p <0,001) и ло-
кальной сократимостью (WMSI: n=28; r=0,7; 
p <0,001) и максимально снижается при значи-
тельной систолической дисфункции [1, 14–16]. 
На общей популяции (n=1296) показано, что ве-
личина снижения GLS отражает не только тя-
жесть систолической дисфункции, но и степень 
кардиоваскулярного риска, причём в большей 
степени в отношении развития хронической 
сердечной недостаточности, чем инфаркта ми-
окарда [17] (табл. 1).

Снижение GLS до –13,9±3,0% предлага-
ют использовать для краткосрочного (внутри-
госпитального и 6-месячного) прогнозирова-
ния повышенного риска смерти при  инфаркте 
 миокарда с подъёмом сегмента ST (медиана ФВ 

Таблица 1. Прогностическая значимость показателей глобальной продольной систолической деформации (GLS) 
 относительно сердечно-сосудистых событий при различных заболеваниях

Основной диагноз GLS, % Прогноз Источник

Ревматоидный артрит >–16 Сердечно-сосудистые события 
в течение 16 мес [44]

Аортальный стеноз –14,5±4,4 Смерть через 37±13 мес [45]

Постинфарктный кардиосклероз –14,8±4,7 Желудочковая тахикардия, смерть [20]

Острый инфаркт миокарда с ФВ >40% >–14 Госпитализация через 30 мес, смерть [18]

Гипертрофическая кардиомиопатия >–13 Госпитализация, смерть [28]

Общая популяция ≥12 Смерть [19]

Острый инфаркт миокарда –10,4 Увеличение объёма ЛЖ на >20% 
и ФВ ЛЖ >5% в течение 6 мес [5]

Волчаночный миокардит –9,5 (–13÷–9) В конце лечения ФВ ЛЖ <40% [1]

Дилатационная кардиомиопатия –6,4±3,3 Желудочковая тахикардия, смерть [22]

Примечание: ФВ — фракция выброса; ЛЖ — левый желудочек.
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ЛЖ 46%) в группе пациентов с хронической об-
структивной болезнью лёгких [15]. При инфар-
кте миокарда с ФВ ЛЖ >40% (n=849) и значе-
ниях GLS более –14% в последующие 30 мес 
наблюдения повышается вероятность госпита-
лизации [относительный риск (ОР) 5,3] и смер-
ти (ОР 12,7) из-за прогрессирования сердечной 
недостаточности [18].

Значения GLS ≥–12%, эквивалентные ФВ 
ЛЖ ≤35%, рекомендуют для прогнозирова-
ния риска преждевременной смерти (n=91) [19]. 
Вместе с тем приводят и позитивные приме-
ры: через 6 мес после острого инфаркта мио-
карда (n=81) при значениях GLS менее –10,4% 
и сегментарной деформации –5,3% происходи-
ло увеличение ФВ ЛЖ на 5% и конечного диа-
столического объёма на 20% [5].

S.D. Roes и соавт. (2009) предлагают исполь-
зовать величину сегментарной деформации 
–4,5% (n=90) в качестве критерия разграниче-
ния жизнеспособного миокарда и трансмураль-
ной рубцовой ткани, которые по результатам 
магнитно-резонансной томографии в сегмен-
тах без рубцовой ткани составили –10,4±5,2%; 
с трансмуральной рубцовой тканью — 0,6± 
±4,9%; p <0,001 (чувствительность и специфич-
ность определили по 81%) [12]. По мнению дру-
гих исследователей, локальная деформация от-
ражает лишь наличие рубца, но не позволяет 
судить о его жизнеспособности (n=49) [13].

Снижение GLS до значений –12,0±3,0% у па-
циентов с постинфарктным кардиосклерозом 
(n=569) при тяжёлой систолической дисфунк-
ции (ФВ ЛЖ <35%) может служить дополне-
нием к регистрации желудочковых аритмий, 
показанием для имплантации кардиовертера- 
дефибриллятора [20].

Следовательно, несмотря на высокозначи-
мую зависимость сильной степени между ФВ 
ЛЖ и GLS, снижение GLS, характеризующей-
ся устойчивостью, регистрируют раньше. Оно 
предшествует изменениям локальной сократи-
мости, выявляемым стресс-эхокардиографи-
ей, и повышению содержания тропонинов при 
остром коронарном синдроме, отражая началь-
ные нарушения в ишемическом каскаде [1, 21].

Особенности изменений продольной де-
формации при некоронарогенной патологии. 
Нарушения систолической функции ЛЖ проис-
ходят не только при ИБС, но и при различных 
некоронарогенных заболеваниях. Так, при ди-
латационной кардиомиопатии неишемического 
генеза (n=94) регистрировали значительные сни-
жения ФВ ЛЖ (38±13%) и GLS (до –12,3±5,2%), 
усугубляющиеся с появлением аритмий до 
28±10% и –6,4±3,3% соответственно [22].

Гипертрофическая кардиомиопатия (n=180) 
на фоне сохранной ФВ ЛЖ (61±7%) приводи-
ла к снижению GLS до –16,4±3,7% [23]. Выяв-
лена связь глобальной деформации с макси-
мальной толщиной стенки (r=0,58; p <0,001; 
n=180), желудочковыми аритмиями (ухудше-
ние от –13,6±5,6 до –9,0±4,0%; p=0,006; n=63), 
интерстициальным фиброзом (r=0,36; p=0,003; 
n=24), количеством фиброзированных сегмен-
тов (r=0,47; p=0,002; n=39) и общим фибро-
зом миокарда (r=0,46; p=0,003; n=39) [23–25]. 
В сегментах деформация снижается при тол-
щине миокарда более 15 мм и становит-
ся более значительной при развитии фибро-
за (n=59) [26]. В зоне утолщения верхушки 
ЛЖ до 16,2±2,7 мм (n=20) сегментарная де-
формация снижается в среднем слое миокар-
да до –7,3±8,8% при сохранении в субэндокар-
диальном слое (–22,8±7,8%) [27]. У пациентов 
с гипертрофической кардиомиопатией много-
факторный статистический анализ продемон-
стрировал значимую связь снижения GLS (при 
значениях более –13%) с прогрессированием 
сердечной недостаточности [28].

Снижение GLS на фоне сохранной ФВ ЛЖ 
наблюдали не только при значительной гипер-
трофии (гипертрофической кардиомиопатии), 
но и при небольшой/умеренной степени ги-
пертрофии, например при аортальном стено-
зе (n=146) и артериальной гипертензии (n=200) 
[29, 30].

На практике определённые трудности пред-
ставляет дифференциальная диагностика ре-
стриктивной кардиомиопатии и констрик-
тивного перикардита, обладающих схожими 
клиническими и гемодинамическими параме-
трами, но имеющих разный прогноз и тактику 
лечения. По результатам импульсно-волнового 
режима тканевой допплерографии (n=166) ран-
няя диастолическая скорость (е’) движения сеп-
тального конца фиброзного кольца митрально-
го клапана при рестрикции определяется менее 
6 см/с, а при констрикции не изменялась (более 
8 см/с), приводя к реверсии митрального коль-
ца: е’ латеральная становится меньше е’ меди-
альной [31]. Технология спекл-трекинг не толь-
ко подтвердила приведённые различия, но по 
данным, полученным на 87 пациентах, позво-
лила рекомендовать объективный формализо-
ванный показатель. При констрикции соотно-
шение деформации боковой стенки (как ЛЖ, 
так и правого желудочка в четырёхкамерной 
апикальной позиции) и деформации перегород-
ки снижается (ЛЖ=0,8±0,2; правый желудочек 
0,8±0,4), при рестрикции оно остаётся в норме 
(1,1±0,2 и 1,4±0,5 соответственно) [32].

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Roes SD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19616660
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К вторичным рестриктивным кардиомиопа-
тиям относят кардиальный амилоидоз, в начале 
развития которого ФВ ЛЖ остаётся в пределах 
нормы и значительно снижается на терминаль-
ной стадии. Рестриктивная и гипертрофическая 
кардиомиопатии имеют одинаковую ультраз-
вуковую картину — концентрическое утол-
щение миокарда обоих желудочков. В отличие 
от гипертрофической кардиомиопатии утол-
щение стенок камер сердца при амилоидозе 
происходит не за счёт гипертрофии кардиоми-
оцитов, а из-за отложения амилоидного белка 
в межклеточное пространство миокарда. При 
амилоидозе сердца соотношение среднего апи-
кального показателя к сумме средней базаль-
ной и медиальной деформации соответствует 
единице (n=55), тогда как при гипертрофиче-
ской кардиомиопатии существенно ниже [33].

На 50 пациентах показано, что через 
21,7±23,4 мес после развития острого миокар-
дита с сохранной ФВ ЛЖ (62,1%) деформа-
ция снижается до –17,8% и преимуществен-
но за счёт субэпикардиальной составляющей 
[34]. При хроническом миокардите (n=32), под-
тверждённом эндомиокардиальной биопсией, 
с сохранной ФВ ЛЖ значения GLS в области 
–17,0±2,4% обладали более высокой чувстви-
тельностью (82%), нежели результаты томогра-
фии (54%), при равной специфичности (70%) 
двух методов [35].

Влияние на степень снижения деформации, 
тяжести, длительности и неконтролируемости 
основного заболевания показано при аорталь-
ном стенозе (n=146), артериальной гипертен-
зии (n=200), синдроме обструктивного апноэ 
сна (n=31), ревматоидном артрите (n=55) и алко-
гольной кардиомиопатии (n=41) [29, 30, 36–38]. 
Различия заключались в том, что при синдро-
ме обструктивного апноэ сна и метаболическом 
синдроме продольная деформация снижалась 
преимущественно на апикальном и медиаль-
ном уровнях, тогда как при артериальной ги-
пертензии — в основном на базальном уровне 
[36, 39, 40].

Среди пациентов с трансплантацией сердца 
(n=47) выявили корреляцию очень высокой зна-
чимости между площадью фиброза ЛЖ и GLS 
(r=0,75; p=0,0001). С другими показателями 
систолической функции (глобальная циркуляр-
ная деформация, кручение, систолическая экс-
курсия и скорость движения фиброзного кольца 
митрального клапана) связь была заметно сла-
бее [41].

У пациентов, страдающих системной скле-
родермией (n=19), величина GLS остаётся 
в границах нормы, но статистически  значимо 

изменяется, преимущественно за счёт ба-
зальных сегментов, при относительной ста-
бильности ФВ ЛЖ, варьирующей в области 
63,3±4,2 и 63,2±5,0% в динамическом наблю-
дении: в начале болезни –22,0±2,3%, в даль-
нейшем –20,8±3,5% (p=0,04) [42]. Отсроченное 
снижение объясняют не только и не столь-
ко прогрессированием фиброза, сколько кар-
диотоксическим воздействием принимаемых 
препаратов. При системной склеродермии ге-
терогенное снижение деформации не соот-
ветствует зонам кровоснабжения какой-либо 
конкретной венечной артерии, что объясняют 
диссеминированным неоднородным характе-
ром фиброза при данной патологии, распро-
страняющегося по всему миокарду в обоих 
желудочках [43].

Показана прогностическая ценность гло-
бальной деформации в долгосрочной пер-
спективе. При ревматоидном артрите (n=209) 
снижение деформации более –16% повыша-
ло риск возникновения сердечно-сосудистых 
событий на протяжении последующих 16 мес 
(диапазон 10÷21 мес) [44]. При аортальном 
стенозе GLS определили сильным независи-
мым предиктором смертей от любых причин 
(ОР=1,38; р <0,001), соответствующим у выжив-
ших –16,7±3,6, умерших в течение 37±13 мес 
–14,5±4,4% (p <0,01) [29, 45].

Долго о развитии сердечной дисфункции, 
связанной с химиотерапией пациентов с он-
кологическими заболеваниями, судили по из-
менению величины ФВ ЛЖ. При двухмерной 
эхокардиографии надёжным (истинным) счи-
тали обнаружение различий ФВ ЛЖ 9,8% 
(9,0÷10,8%), что считают снижением значитель-
ной степени [46]. Наблюдение за данным кон-
тингентом показало, что при сохранной ФВ ЛЖ 
субклиническая дисфункция присутствует уже 
при снижение GLS на 15% исходной величины. 
Данный факт стал основанием рекомендовать 
расчёт GLS для оценки кардиотоксичности по-
лучаемой химиотерапии [47].

GLS, по приведённым публикациям, вы-
ступает как чувствительный критерий фор-
мирования систолической дисфункции ЛЖ. 
Последующие более масштабные целена-
правленные исследования позволили бы ис-
пользовать её в стандартах диагностики, при 
выявлении побочных кардиотоксических эф-
фектов терапии и прогнозировании развития 
осложнений.

Заключение. Клиническая значимость при-
менения спекл-трекинг эхокардиографии состо-
ит не только в диагностической информативно-
сти, но и в прогностической и терапевтической 
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ценности. Относительно традиционной эхокар-
диографии, магнитно-резонансной томографии, 
коронарной ангиографии и эндомиокардиаль-
ной биопсии спекл-трекинг технология служит 
новым методом диагностики, прогнозирования 
и оценки эффективности лечения, причём нахо-
дится на этапе накопления данных.

Многочисленные оригинальные исследо-
вания и обзоры подтверждают, что снижение 
продольной деформации предшествует умень-
шению ФВ ЛЖ, локальной сократимости и по-
вышению содержания сердечных тропонинов, 
отражая ранние нарушения деформации при 
ИБС и являясь чувствительным параметром 
формирования систолической дисфункции при 
заболеваниях любого генеза при динамическом 
наблюдении. Тем не менее, официальные про-
токолы по диагностике повреждения миокарда 
не включают анализ деформации по спекл-тре-
кинг технологии. Важным препятствием для 
такого шага становятся, вероятнее всего, не-
большое количество стандартизованных кли-
нических наблюдений, дефицит статистиче-
ских обобщений (метаанализов) и сложности 
совмещения результатов, полученных с помо-
щью различных программных продуктов.

Автор заявляет об отсутствии конфликта 
интересов по представленной статье.
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