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Цель.  Оценить прогностическую роль снижения глобальной продольной 
деформации как предиктора неблагоприятных исходов в большой когорте 
пациентов с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП).
Материал и методы. Обследовано 262 пациента с ГКМП (162 мужчин и 100 
женщин) в возрасте от 16 до 79 лет (медиана 48 лет), которым помимо тради-
ционных эхокардиографических показателей, регистрировали 2 D Strain 
и определяли показатель глобальной продольной деформации. Клинические 
конечные точки включали в себя: смертность, связанную с хронической сер-
дечной недостаточностью (ХСН) и госпитализацию по поводу прогрессирова-
ния ХСН. 
Результаты. За период наблюдения (медиана наблюдения 2,5 (0,2…5,1) лет 
у 11 из 262 (4,2%) пациентов с ГКМП были зарегистрированы неблагоприят-
ные исходы: внезапная сердечная смерть (ВСС) развилась у 3 пациентов, ВСС 
с успешной реанимацией и имплантацией кардиовертера-дефибриллятора 
(ИКД) — у 1 пациента, срабатывание ИКД по поводу устойчивой желудочковой 
тахикардии — у 2 пациентов, летальный исход вследствие прогрессирования 
ХСН до “конечной стадии” — у 5 пациентов, госпитализация в связи с прогрес-
сированием симптомов ХСН до III ФК — у 16 пациентов. Многофакторный 
анализ показал, что независимыми факторами риска летального исхода 
и госпитализации от прогрессирования ХСН являлись следующие характери-
стики: снижение глобальной продольной деформации <13% (ОР 28,5; 95% ДИ 
2,9-278, p=0,004), наличие эпизодов ФП (ОР 3,3; 95% ДИ 1,2-8,9, р=0,02) 
и наличие ФК ХСН III-IV NYHA (ОР 4,2; 95% ДИ 1,2-14,9, р=0,028). 
Заключение. Показатель глобальной продольной деформации ассоциирован 
с развитием неблагоприятных событий, связанных с прогрессированием ХСН 
при ГКМП и может быть применен для идентификации пациентов с высоким 
риском развития прогрессирования ХСН с неблагоприятным исходом. 
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Aim. To evaluate prognositc role of the decrease of global longitudinal strain as a 
predictor of adverse outcomes in a large cohort or hypertrophic cardiomyopathy 
patients (HCMP).
Material and methods. Totally, 262 HCMP patients investigated (162 males, 100 
females) at the age 16-79 y. o. (median 48 y. o.), who, together with routine 
echocardiographical parameters, underwent registration of 2D Strain and estimation 
of the value of global longitudinal deformity. Clinical endpoints included mortality 
related to chronic heart failure (CHF) and hospitalization for CHF progression. 
Results.  During the follow-up (median 2,5 (0,2...5,1) years) in 11 among 262 
patients (4,2%) with HCMP, there were adverse outcomes registered: sudden 
cardiac death (SCD) in 3 patients, resuscitated SCD and implanted cardioverter 
(ICD) — 1 patient, ICD shocks due to sustained ventricular tachicardia — in 2 
patients, fatal outcome due to progression of CHF to an end stage — 5 patients, 
hospitalization due to CHF progression to III FC — 16 patients. Multifactorial analysis 
showed that independent factors for fatal outcome and hospitalization were the 

following: decrease of global longitudinal strain <13% (HR 28,5; 95% CI 2,9-278, 
p=0,004), AF episodes (HR 3,3; 95% CI 1,2-8,9, р=0,02) and CHF of III-IV FC NYHA 
(HR 4,2; 95% CI 1,2-14,9, р=0,028). 
Conclusion. The value of global longitudinal strain is associated with the 
development of adverse events related to progression of CHF in HCMP and might be 
applied in identification of patients with high risk of adverse CHF progression. 
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) 
является генетически детерминированным заболева-
нием миокарда с неуклонно прогрессирующим тече-
нием и высоким риском развития жизнеугрожающих 
аритмий [1]. Наиболее грозным осложнением ГКМП 

является внезапная сердечная смерть (ВСС). Ежегод-
ная смертность пациентов, страдающих ГКМП, 
в результате ВСС составляет 3-6% для детей и под-
ростков и 2-4% для взрослых [2]. Совершенствование 
диагностики и лечения изменило естественное тече-
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ние ГКМП и в настоящее время неблагоприятные 
исходы заболевания связаны с прогрессированием 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) [3]. 
Пациенты с выраженной систолической дисфунк-
цией легко определяются с помощью современных 
визуализирующих технологий. Однако таких пациен-
тов небольшое число в структуре неблагоприятных 
исходов заболевания. В настоящее время в клиниче-
ской практике используются более чувствительные 
маркеры систолической дисфункции, такие как маг-
нитно-резонансная томография (МРТ) с отсрочен-
ным контрастированием гадолинием [4] и определе-
ние уровней предшественника натрий-уретического 
пептида (Nt-proBNP) [5] для идентификации паци-
ентов с риском осложнений и фатальных желудочко-
вых аритмий. К числу наиболее перспективных 
с клинической точки зрения технологий, позволяю-
щих оценить глобальную и региональную функцию 
миокарда у пациентов с ГКМП, относится техноло-
гия двухмерной деформации (2D Strain или 2D Speckle 
tracking) [6]. Оценка глобальной продольной дефор-
мации методом 2D Strain в трех апикальных позициях 
легко выполнима в клинических условиях в дополне-
ние к традиционным показателям, рекомендованным 
объединенными рекомендациями Американского 
эхокардиографического общества и Европейской 
ассоциации эхокардиографии по количественной 
оценке структуры и функции камер сердца при 
ГКМП [7]. В ряде исследований было показано, что 
уменьшение глобальной продольной деформации 
является ранним признаком систолической дисфунк-
ции у пациентов с ГКМП даже при наличии сохра-
ненной ФВ ЛЖ [6]. В нескольких исследованиях 
проводилась оценка прогностической значимости 
глобальной продольной деформации в небольших 
выборках пациентов с ГКМП [8, 9], но эти данные 
неоднозначны.

Цель исследования: оценить прогностическую 
роль снижения глобальной продольной деформации 
как предиктора неблагоприятных исходов в большой 
когорте пациентов с ГКМП.

Материал и методы
С января 2013г по январь 2017г в РНПЦ “Кардио-

логия” находились под наблюдением 345 пациентов 
с ГКМП в возрасте от 16 до 72 лет (медиана возраста 
47 лет, 199 мужчин и 146 женщин). Диагноз ГКМП 
устанавливали на основе рекомендации ESC 2014г 
при наличии максимальной толщины стенки ЛЖ 
более 15 мм, при отсутствии других сердечно-сосудис-
тых и системных заболеваний [10]. Пациентов 
не включали в исследование, если они: 1) были в воз-
расте младше 16 лет на момент включения в исследо-
вание; 2) имели персистирующую или перманентную 
формы фибрилляции предсердий (ФП); 3) были 
с выполненными миосептэктомией и/или протези-

рованием клапанов сердца до включения в исследо-
вание; 4) были с имплантированными ЭКС или ИКД 
до включения в исследование; 5) при невозможности 
выполнения исследования в режиме недопплеров-
ской оценки продольной деформации миокарда 2D 
Strain (плохое ультразвуковое окно, деформация 
грудной клетки и другие причины).

Окончательная когорта состояла из 262 пациентов 
(162 мужчин и 100 женщин) в возрасте от 16 до 79 лет 
(медиана возраста 48 лет), медиана наблюдения 2,5 
лет (от 2 месяцев до 5,1 года).

Всем пациентам, включенным в исследование, 
проводилось комплексное клиническое и инстру-
ментальное обследование. Структурные и гемодина-
мические параметры сердца исследовали методом 
ЭхоКГ на сканере экспертного класса IE-33 фирмы 
PHILIPS и Vivid 7 фирмы General Electric. Эхокардио-
графическое исследование проводилось согласно 
объединенным рекомендациям Американского эхо-
кардиографического общества и Европейской ассо-
циации эхокардиографии по количественной оценке 
структуры и функции камер сердца [7]. Передне-зад-
ний линейный размер левого предсердия (ЛП) изме-
рялся из парастернальной позиции по длинной оси 
ЛЖ в М-режиме под контролем В-режима или 
в В-режиме. Объем ЛП измерялся из апикальной 
четырехкамерной позиции методом Симпсон. Объем 
ЛП соотносился к площади поверхности тела (ППТ) 
и определялся как индекс объема ЛП (ОЛП/ППТ 
мл/м

2
). В качестве показателей степени выраженно-

сти гипертрофии ЛЖ измеряли толщину миокарда 
межжелудочковой перегородки (ТМЖП), задней 
стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) и индекс массы 
миокарда ЛЖ (ИММ ЛЖ). Измеряли также конеч-
ный систолический и диастолический объемы (КДО 
и КСО) ЛЖ и фракцию выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ). Определяли наличие обструкции вынося-
щего тракта ЛЖ (ВТЛЖ). Состояние диастолической 
функции ЛЖ оценивали с помощью импульсного 
допплеровского исследования трансмитрального 
кровотока, кровотока в легочных венах и тканевого 
допплеровского исследования диастолического подъ-
ема основания ЛЖ. Определяли отношение (Е/Еm) 
как отношение максимальной скорости раннего диа-
столического наполнения (Е) к максимальной скоро-
сти диастолического подъема основания ЛЖ в ран-
нюю диастолу в латеральном отделе митрального 
кольца (Еm); измеряли скорость трикуспидальной 
регургитации. Выраженность митральной регургита-
ции оценивалась полуколичественно методом цвет-
ного допплеровского картирования кровотока 
из парастернальной позиции по длинной и короткой 
оси, из верхушечной 4- камерной, 2-камерной пози-
ции и позиции длинной оси ЛЖ. 

Измерения продольной деформации миокарда 
недопплеровским методом (2D Strain) проводились 
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в трех апикальных позициях (апикальной четырехка-
мерной, апикальной двухкамерной позициях и пози-
ции длинной оси ЛЖ) на ультразвуковой системе 
экспертного класса Vivid 7 Dimension (General 
Electric, США) согласно рекомендациям ASE [11]. 
Показатели глобального продольного 2D Strain 
были проанализированы по 17-сегментной модели 
(6 базальных, 6 средних и 5 апикальных сегментов). 
Область интереса определяли в конце диастолы (пик 
комплекса QRS) по эндокардиальной и эпикардиаль-
ной границам для получения усредненных результа-
тов по всей толще миокарда. Временные интервалы 
определялись автоматически от зубца R на электро-
кардиограмме. Конечно-систолическую продольную 
деформацию измеряли в момент закрытия аорталь-
ного клапана. По каждому из сегментов автоматиче-
ски в соответствующем цвете получали значения 
деформации. Для получения глобальной деформации 
вычисляли средние значения перечисленных парамет-
ров по трем апикальным позициям (по 17 сегментам 
ЛЖ). Продольная деформация имеет отрицательное 
значение, выражается в процентах от исходной длины 
волокна. При описании показателя глобальной про-
дольной деформации (GLS) рассматривали абсолют-
ное значение.

При суточном мониторировании ЭКГ (СМ ЭКГ) 
оценивали количество желудочковых экстрасистол, 
наличие эпизодов неустойчивой желудочковой тахи-
кардии (НЖТ) и фибрилляции предсердий (ФП), 
продолжительность корригированного интервала QT 
(QTc) и дисперсию интервала QT (QTd).

 Пациенты наблюдались через 6 и 12 месяцев под 
контролем ЭхоКГ-исследования, ЭКГ и СМ ЭКГ. 
Симптомные пациенты с ГКМП принимали бета-
адреноблокаторы (88%), антагонисты кальция (2%), 
антагонисты рецепторов ангиотензина II (53,5%), 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(23,5%), верошпирон (48,5%), варфарин (20%). Бес-
симптомные пациенты (8,9%) не принимали никаких 
препаратов. Имплантация кардиовертера-дефибрил-
лятора (ИКД) проводилась пациентам при возникно-
вении внезапной остановки сердца и успешной реа-
нимации или постоянной желудочковой тахикардии, 
или с целью первичной профилактики ВСС у паци-
ентов высокого риска, включая пациентов с ФВ ЛЖ 
<50%. Ресинхронизирующая терапия (СРТ-Д) прово-
дилась у пациентов с систолической дисфункцией 
и расширением комплекса QRS >120 мс.

Конечные точки исследования. Клинические 
конечные точки включали в себя: 1) смертность, свя-
занную с ХСН; 2) госпитализацию по поводу про-
грессирования ХСН. 

ХСН-связанная смерть определялась как смерть, 
связанная с декомпенсацией функции сердца и про-
грессированием заболевания. Конкурирующим исхо-
дом являлась ВСС.

Статистический анализ. Количественные показа-
тели исследования представлены медианой и разма-
хом. Качественные показатели представлены часто-
тами и процентами.

Для оценки влияния показателей на наступление 
неблагоприятных событий, ассоциированных с ХСН, 
использовался анализ конкурирующих рисков на базе 
модели Файна и Грея [12]. Однофакторный анализ 
проводился по модели для каждого показателя. Далее 
определялся уровень каждого показателя, ассоцииро-
ванного с неблагоприятным исходом, на основе алго-
ритма максимального ранга и статистики [13]. При 
многофакторном анализе исследовались уровни 
показателей, статистически значимые в однофактор-
ном анализе также на базе модели Файна и Грея, 
затем был использован метод пошагового исключе-
ния на базе BIC критерия [14] для предотвращения 
переобучения модели.

Для окончательной модели рассчитано отношение 
рисков (ОР) как экспоненциальное преобразование 
соответствующих коэффициентов регрессии. Дове-
рительные интервалы для ОР рассчитывались также 
как экспоненциальное преобразование соответству-
ющих доверительных интервалов коэффициентов 
регрессии.

Все расчеты проводились в статистическом пакете 
R, версия 3.3.2 с использованием пакетов survival. 
Уровень статистической значимости в исследовании 
принимался как p<0,05.

Результаты
Исходные данные пациентов, включенных 

в исследование на момент регистрации технологии 
2D Strain, представлены в таблице 1.

Среди 262 пациентов с ГКМП у 54 (20,6%) паци-
ентов уже при исходном обследовании выявили 
наличие симптомов ХСН ФК III-IV NYHA. Прогрес-
сирование симптомов ХСН до ФК III-IV NYHA у 42 
(16,0%) пациентов с ГКМП происходило при нали-
чии сохраненной систолической функции (ФВ ЛЖ 
>50%) и лишь у 12 (4,6%) пациентов сопровождалось 
систолической дисфункцией (ФВ ЛЖ <50%). У 79 
(30,1%) пациентов определили выраженную митраль-
ную регургитацию (III-IV степени). 

За период наблюдения (медиана наблюдения 2,5 
(0,2…5,1) лет у 11 из 262 (4,2%) пациентов с ГКМП 
были зарегистрированы неблагоприятные исходы: 
ВСС развилась у 3 пациентов, ВСС с успешной реани-
мацией и имплантацией ИКД — у 1 пациента, сраба-
тывание ИКД по поводу устойчивой желудочковой 
тахикардии — у 2 пациентов, летальный исход вслед-
ствие прогрессирования ХСН до “конечной стадии” — 
у 5 пациентов, госпитализация в связи с прогрессиро-
ванием симптомов ХСН до III ФК — у 16 пациентов.

С целью определения предикторов неблагоприят-
ных исходов, связанных с ХСН-летальностью 
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и госпитализацией в связи с прогрессированием 
ХСН, был проведен однофакторный регрессионный 
анализ (табл. 2). В связи с малочисленностью ВСС-
связанных событий анализ риска неблагоприятных 
исходов, связанных с ВСС, не проводился. 

Все представленные выше показатели, которые 
были статистически значимы в однофакторном рег-
рессионном анализе, были включены в многофак-
торный анализ и определены их пороговые значения.

При многофакторном анализе независимыми 
факторами, связанными с прогрессированием ХСН-
связанных неблагоприятных событий (летальный 
исход и госпитализация), являлись следующие харак-
теристики: GLS <13% (ОР 28,5; 95% ДИ 2,9-278, 
p=0,004), наличие эпизодов ФП (ОР 3,3; 95% ДИ 1,2-
8,9, р=0,02) и наличие ФК ХСН III-IV (ОР 4,2; 95% 
ДИ 1,2-14,9, р=0,028) (табл. 3).

 На кривой кумулятивной инцидентности пока-
зана наибольшая вероятность развития неблагопри-
ятного исхода за период наблюдения (рис. 1).

Кумулятивная 3-летняя вероятность развития 
неблагоприятного события составляет 7,6 (7,5-7,7)%.

 Таким образом, по итогам многофакторного ана-
лиза была идентифицирована группа пациентов 
с ГКМП, потенциально имеющих риск развития 

Таблица 1 
Исходные клинико-демографические 

и инструментальные показатели у пациентов с ГКМп

Характеристики N=262

Возраст пациентов, включенных в исследование, 
медиана (размах)

48 (16...79)

Пол: 

Муж, n (%) 162 (61,8)

Жен, n (%) 100 (38,2)

ФК СН NYHA 

I, n (%) 88 (33,6)

II, n (%) 120 (45,8)

III-IV, n (%) 54 (20,6)

Наличие семейной формы, n (%) 99 (43,6)

Наличие синкопальных состояний, n (%) 44 (16,8)

Наличие эпизодов НЖТ, n (%) 74 (28,2)

Наличие ФП, n (%)

Пароксизмальная 25 (9,5)

Постоянная 15 (5,7)

ЭхоКГ-данные

ЛП, мм, медиана (размах) 43 (24...64)

ОЛП/ППТ, медиана (размах) 43 (21...106)

КДО, мл, медиана (размах) 108 (11…255)

КСО, мл, медиана (размах) 39 (5…121)

ФВ ЛЖ, %, медиана (размах) 64 (32...98)

ММЛЖ, г, медиана (размах) 326 (115...990)

ИММ, г/м
2
, медиана (размах) 162 (67...421)

ГД ВТЛЖ, мм рт.ст, макс, медиана (размах) 22 (2...165)

Число пациентов с ГД ВТЛЖ >30 мм рт.ст. 100 (38,2)

Е/Еm, медиана (размах) 11 (1...25)

Число пациентов с митральной регургитацией III-IV, n (%) 79 (30,1) 

Глобальная продольная деформация, %, медиана (GLS) 
(размах)

15,5 (5,4...26,1)

Таблица 2
Однофакторный анализ риска летального исхода  

от ХСН и госпитализации от прогрессирования ХСН 

Факторы ОР (95% ДИ) p

Возраст, лет 1,04 (0,99-1,09) 0,12

Пол: муж vs жен 1,98 (0,72-5,5) 0,19

Предшествующая ФП 12,5 (5-32) <0,001

ФК ХСН III-IV NYHA 18,3 (6,4-53) <0,001

Наличие НЖТ 4,9 (2-12) <0,001

ФВ ЛЖ, % 0,9 (0,86-0,94) <0,001

ОЛП/ППТ, мл/м
2
 1,06 (1,04-1,08) <0,001

ГД ВТЛЖ, макс 0,98 (0,96-1,0) 0,072

Е/Еm 1,14 (1,03-1,27) 0,015

Выраженная МР III-IV 2,68 (1,15-6,3) 0,023

GLS, % 0,63 (0,56-0,7) <0,001

Таблица 3
Многофакторный анализ риска летального исхода 

от ХСН и госпитализации от прогрессирования ХСН 

Факторы ОР (95% ДИ) p

GLS, % <13% 28,5 (2,9-278) 0,004

Наличие ФП 3,3 (1,2-8,9) 0,02

ФК ХСН III-IV NYHA 4,2 (1,2-14,9) 0,028

Годы

0 1 2 3 4 5

ХСН

0,0
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0,2

0,3
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Рис.  1. Вероятность развития неблагоприятного события у пациентов ГКМП 
в ходе пятилетнего наблюдения.
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пациента — событие, связанное с госпитализацией 
по поводу прогрессирования симптомов ХСН. Сход-
ные результаты были получены Reant P, et al. [15], 
в которых показано, что пороговый уровень глобаль-
ной продольной деформации менее 15% ассоцииро-
ван с неблагоприятными исходами и является более 
чувствительным маркером, чем пороговый уровень 
глобальной продольной деформации менее 16%, 
полученный в исследовании Hartlage GR, et al. [16]. 
В исследовании Debonnaire P, et al. [17] показано, что 
порог глобальной продольной деформации менее 
14% использовался для имплантации ИКД с целью 
первичной профилактики ВСС у 21 из 92 пациентов 
высокого риска ВСС. В другом исследовании [18] 
снижение глобальной продольной деформации и уве-
личение объема фиброза по данным МРТ с отсрочен-
ным контрастированием гадолинием являются пре-
дикторами желудочковых аритмий. У пациентов 
с обструктивной формой ГКМП и желудочковыми 
аритмиями определяли снижение глобальной про-
дольной деформации и увеличенную зону фиброза 
по данным электронной микроскопии интраопера-
ционных биоптатов. Авторами сделан вывод, что 
снижение глобальной продольной деформации 
ассоциируется с большей зоной фиброза, наруше-
нием сократимости и более выраженной гипертро-
фией ЛЖ [18]. 

Прогрессирование симптомов ХСН по-прежнему 
является серьезным осложнением, определяющим 
исход при ГКМП. Необходимо обратить внимание, 
что в большинстве случаев у пациентов с ГКМП 
с наличием симптомов выраженной ХСН, ФВЛЖ 
остается сохраненной, что требует поиска новых 
диагностических подходов в оценке систолической 
функции миокарда. В данном исследовании в боль-
шой когорте пациентов с ГКМП было показано, что 
значение показателя глобальной продольной дефор-
мации может предоставлять ценную информацию, 
которая позволяет предсказать развитие неблагопри-
ятных событий у пациентов с ГКМП и идентифици-
ровать группу пациентов высокого риска сердечно-
сосудистых событий, связанных с прогрессирова-
нием ХСН. 

В нашем исследовании были некоторые ограниче-
ния при наборе пациентов. Из исследования были 
исключены пациенты с персистирующей и перма-
нентной формой ФП, перенесшие миосептэктомию 
и/или протезирование клапанов, имплантацию ЭКС, 
ИКД, острое нарушение мозгового кровообращения 
до включения в исследование. Кроме этого не вклю-
чали в исследование пациентов, у которых не было 
возможности съема и анализа 2D Strain. Наша когорта 
с учетом таких критериев исключения снизилась 
на 24%. Пациенты с пароксизмальной формой ФП 
при отсутствии пароксизма ФП на момент съема 2D 
Strain не были исключены из исследования. 

неблагоприятных событий при снижении GLS <13%, 
наличии эпизодов ФП и ФК ХСН III-IV NYHA. 

 Обсуждение
 В данном исследовании показано, что у пациен-

тов с ГКМП снижение показателя глобальной про-
дольной деформации менее 13% является дополни-
тельным независимым предиктором неблагоприят-
ных событий, таких как госпитализация или 
летальный исход от прогрессирования ХСН до ФК 
СН III-IV NYHA. Результаты многофакторного ана-
лиза выявили ассоциацию снижения GLS <13% (ОР 
28,5; 95% ДИ 2,9-278, p=0,004), наличия эпизодов 
ФП (ОР 3,3; 95% ДИ 1,2-8,9, р=0,02) и ФК СН III-IV 
NYHA (ОР 4,2; 95% ДИ 1,2-14,9, р=0,028) с риском 
развития летального исхода или госпитализации 
вследствие прогрессирования ХСН (ОР 7,17; 95% ДИ 
1,69-30,31, p=0,007). Другие ЭхоКГ-показатели, 
такие как дилатация ЛП, Е/Еm, ФВ ЛЖ и наличие 
выраженной митральной регургитации при много-
факторном анализе не были ассоциированы с конеч-
ными точками данного исследования. В данном 
исследовании не выявлено ассоциации значения 
показателя глобальной продольной деформации 
с риском ВСС, что объясняется малочисленностью 
ВСС-связанных событий. Ассоциация значений гло-
бальной продольной деформации с ВСС требует 
дальнейшего изучения на больших когортах пациен-
тов с ГКМП. 

В последних Рекомендациях ESC 2014г [10] разра-
ботан алгоритм оценки риска ВСС, однако нет реко-
мендаций для оценки риска других тяжелых при 
ГКМП осложнений, таких как прогрессирование 
ХСН. Прогрессирование ХСН до III-IV ФК NYHA 
у большинства пациентов с ГКМП сопровождается 
наличием сохраненной ФВ ЛЖ (ФВ ЛЖ >50%), кото-
рая в данном случае не может служить маркером 
систолической дисфункции, поэтому актуален поиск 
новых прогностических эхокардиографических мар-
керов. На сегодняшний день, проведено небольшое 
количество исследований о прогностической ценно-
сти показателя глобальной продольной деформации 
у пациентов с ГКМП, при этом анализировались 
небольшие выборки пациентов и обсуждались раз-
личные пороговые значения этого показателя для 
прогнозирования исходов заболевания [8, 9]. В одном 
из исследований показано, что пороговое значение 
глобальной продольной деформации <12,9% явля-
ется предиктором неблагоприятных событий, связан-
ных с госпитализацией и летальным исходом от про-
грессирования ХСН, и коррелирует с зоной фиброза 
миокарда по данным МРТ с отсроченным контрасти-
рованием гадолинием [9]. Однако сердечно-сосудис-
тые события в этом исследовании были малочи-
сленны; ВСС — у 1 пациента, у 3 пациентов — эпи-
зоды неустойчивой желудочковой тахикардии и у 1 
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 Заключение
Таким образом, показатель глобальной продольной 

деформации ассоциирован с развитием неблагоприят-
ных событий, связанных с прогрессированием ХСН 

при ГКМП, является надежным маркером систоличе-
ской дисфункции и может быть применен для иденти-
фикации пациентов с высоким риском развития про-
грессирующей ХСН с неблагоприятным исходом. 
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