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Резюме
Введение. Ультразвуковая оценка систолической деформации миокарда применяется для оценки кон-

трактильности миокарда и идентификации ранних стадий сердечной недостаточности при сохраненной 
фракции выброса желудочков. Показано, что при артериальной гипертензии (АГ) с гипертрофией лево-
го желудочка (ЛЖ) происходит снижение продольной деформации миокарда ЛЖ, однако эти результаты 
получены в группах пациентов c клинически манифестной АГ. Данные об изменениях систолической 
продольной деформации ЛЖ при АГ в общей популяции единичны и противоречивы. Цель исследова‑
ния — оценить ассоциации пиковой систолической глобальной продольной деформации (global longitudinal 
strain, GLS) и скорости деформации (global strain rate, GSR) миокарда ЛЖ с повышенным и контролируе-
мым артериальным давлением (АД) в популяционной выборке старше 55 лет. Материалы и методы. 
Кросс-секционное исследование базировалось на популяционной когорте (HAPIEE, Новосибирск). В слу-
чайной выборке (n = 416, 55–84 лет) при эхокардиографии оценены параметры GLS и GSR ЛЖ методом 
speckle tracking. Для статистического анализа применяли мультивариантные модели ANOVA. Результаты. 
Распространенность АГ в обследованной выборке составила 78,9 %. Средние значения GLS составили 
–18,7 ± 3,79 % (Me –18,9 %) и были ниже у мужчин (–18,2 ± 3,85 %) по сравнению с женщинами (–19,2 ± 
3,66 %); p = 0,005. Средний показатель GSR составил –0,84 ± 0,17 s–1 и не различался по полу. У лиц с АГ 
абсолютная величина GLS была ниже, чем у нормотензивных лиц: –18,5 ± 3,73 % против –19,9 ± 3,46 %, 
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p = 0,003; различие сохранялось независимо от возраста, пола и индекса массы миокарда (ИММ) ЛЖ, 
p = 0,011, но нивелировалось при включении в модель индекса массы тела (ИМТ). Среди лиц с АГ наибо-
лее низкий GLS был в группе «неэффективно леченных» и достоверно ниже, чем в нормотензивной группе 
независимо от возраста, пола и ИММ ЛЖ (p = 0,008). У лиц с АГ абсолютная величина GSR также была 
ниже, чем у лиц с нормотензией: –0,83 ± 0,17 с–1 против –0,90 ± 0,17 с–1, p < 0,001; различие сохранялось 
в мультивариантных моделях. Наиболее низкий показатель GSR также выявлен в группе «неэффективно 
леченных» и был ниже, чем в нормотензивной группе независимо от пола, возраста, ИМТ и ИММ ЛЖ 
(p = 0,017; 0,002). Средние значения фракции выброса ЛЖ (Simpson) во всех группах были выше 50 % 
без значимых межгрупповых различий (p = 0,904). Заключение. В обследованной популяционной вы-
борке выявлена ассоциация параметров систолической глобальной продольной деформации и скорости 
деформации ЛЖ с наличием АГ, однако связь GLS с АГ существенно зависела от вклада массы тела. Среди 
гипертензивных лиц наиболее низкие показатели GLS и GSR, так же, как и выраженность гипертрофии 
ЛЖ, получены у «неэффективно леченных», что может отражать начальное снижение систолической 
функции ЛЖ при недостаточном контроле АД у лиц с АГ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, глобальная деформация миокарда левого желудочка, 
скорость деформации миокарда, эхокардиография, контроль артериального давления
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Abstract
Background. Ultrasound assessment of myocardial strain allows non-invasive identification of early stages 

of heart failure with preserved ventricular ejection fraction. A decline of the left ventricle (LV) global longitudinal 
strain in hypertension (HT) accompanied by LV hypertrophy (LVH) was reported in clinical samples with manifest 
HT. Data on the relationship between longitudinal strain and blood pressure (BP) and HT in general population is 
lacking. Objective. We studied the relationship between LV peak systolic global longitudinal strain (GLS) and 
strain rate (GSR) in subjects with high and controlled BP from a general population sample aged over 55 years. 
Design and methods. The cross-sectional study was based on a population cohort (HAPIEE, Novosibirsk). In a 
random sample (n = 416, aged 55–84 years old) we performed echocardiography and evaluated GLS and GSR of 
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Введение
Высокая распространенность и серьезное про-

гностическое значение определяют глобальность 
проблемы артериальной гипертензии (АГ). По дан-
ным Всемирной организации здравоохранения, око-
ло 1 млрд людей в мире страдают АГ, что приводит 
ежегодно к 9,5 млн смертей от ее осложнений [1]. 
АГ сопровождается поражением органов‑мишеней, 
в первую очередь, миокарда с развитием гипертро-
фии левого желудочка (ГЛЖ) [2, 3]. ГЛЖ является 
доказанным предиктором риска кардиоваскулярных 
исходов [4–6], в том числе хронической сердечной 
недостаточности (ХСН). Среднегодовая смертность 
при ХСН составляет 6 %, а однолетняя смертность 
при клинически выраженной ХСН достигает 12 % 
[7]. Выявление более ранних, чем гипертрофия, 
структурно-функциональных изменений сердца при 
повышении АД позволило бы взглянуть по-новому 
на профилактику прогрессирования АГ и развития 
ее осложнений.

Эхокардиографическое исследование является 
ведущим методом диагностики патологии сердца, 
в том числе сердечной недостаточности. Наиболее 
часто исследуются такие показатели систолической 
функции левого желудочка (ЛЖ), как фракция вы-
броса, конечные диастолический и систолический 
объемы левого желудочка (КДО ЛЖ, КСО ЛЖ). Од-
нако нормальная фракция выброса ЛЖ сохраняется 
у 56 % пациентов с клинически выраженной ХСН 
[8]. Оценка локальной сократимости остается пре-
имущественно субъективной. В связи с этим активно 

LV by speckle tracking technique. ANOVA multivariable models were applied. Results. In the studied sample, 
the prevalence of HT comprised 78,9 %. The mean GLS value was –18,7 ± 3,79 %, and it was lower in men 
than in women (–18,2 ± 3,85 % vs –19,2 ± 3,66 %, p = 0,005). The mean GSR value was –0,84 ± 0,17s–1, and did 
not differ by sex. The absolute value of GLS in HT was lower than in normotensives: –18,5 ± 3,73 % vs –19,9 ± 
3,42 %, p = 0,003; this difference was independent of age, sex and LV myocardial mass index (IMM), p = 0,011; 
but it was attenuated in a multivariable-adjusted model including body mass index (BMI). In HT groups, the GLS 
was the lowest among those “treated ineffectively” and significantly lower than in normotensives independently 
of age, sex and myocardium mass  index (p = 0,008). The absolute value of GSR  in HT was lower than  in 
normotensives: –0,90 ± 0,17 s–1 vs –0,83 ± 0,17s–1, p < 0,001; and persisted in multivariable models. GSR was 
the lowest among those “treated ineffectively” and significantly lower than in normotensives in multivariable 
models independently of age, sex, BMI and myocardial mass index (p = 0,017; 0,002). The average values of 
LV ejection fraction (Simpson) in all groups were above 50 % without significant inter-group differences (p = 
0,904). Conclusions. In the studied population sample, GLS and GSR of LV were associated with HT; however, 
the association between GLS and HT was largely explained by BMI. In hypertensives, the lowest GLS and GSR, 
as well as higher extent of LVH, were found among those treated ineffectively, which might point at the initial 
reduction of systolic ventricular function in HT with inadequate BP control.

Key words: hypertension, left  ventricle global longitudinal strain, strain rate, echocardiography, blood 
pressure control
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развиваются технологии, объективизирующие ран-
нюю оценку дисфункции миокарда [9, 10]. Одним 
из таких подходов является исследование деформа-
ции и скорости деформации миокарда (Strain, Strain 
Rate) [11–13]. Ультразвуковая оценка деформации 
миокарда методикой “speckle tracking” позволяет 
неинвазивно получить представление о механике 
сокращения различных зон миокарда [14]. Техно-
логия использует автоматизированный компонент 
трассирования эндокарда и ее оператор-зависимую 
коррекцию, но интегральная оценка показателей бо-
лее объективизирована по сравнению с оценкой объ-
емов и фракции выброса ЛЖ. Обработка данных — 
наиболее важный источник возникновения вариа-
бельности данных STI [13, 15]; на вариабельность 
измерений также влияют гемодинамический статус 
пациента, межоператорская вариабельность получе-
ния изображения. Несмотря на это, 2D STI — хоро-
шо воспроизводимая методика [13, 16, 17]. Условия 
снижения вариабельности включают использование 
одинакового оборудования и  программ обработ-
ки в серии исследований, обследование пациента 
в  стандартных условиях, стандартизацию опера-
торов и протокола получения изображения, обра-
ботку сохраненных данных offline единственным 
специалистом или с достаточной внутри- и  меж- 
операторской воспроизводимостью.

Проведенные в клинических группах исследо-
вания продемонстрировали, что глобальный про-
дольный стрейн (Strain) может рассматриваться как 
количественный индекс глобальной систолической 
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функции ЛЖ, а  его снижение  — как индикатор 
ишемии, гипертрофии, инфильтрации миокарда, 
действия кардиотоксичных препаратов, отторже-
ния миокарда и тяжелых системных заболеваний 
[18]. В настоящее время получены данные о сниже-
нии глобального продольного стрейна у лиц с АГ 
еще до развития гипертрофии ЛЖ, это относится 
преимущественно к клиническим группам с мани-
фестной АГ [19–21]. Параметры деформации ЛЖ 
в  неселективной популяции, где распределение 
гемодинамических параметров существенно шире 
и выраженность АГ варьирует от начальной до ма-
нифестной стадий, отличаются от клинических дан-
ных. В общей популяции связи параметров дефор-
мации миокарда с АГ и контролем артериального 
давления (АД) исследованы в немногочисленных 
работах [22–25] и  изучены недостаточно. Кроме 
того, структурно-функциональные характеристики 
миокарда имеют популяционную специфичность. 
В  России на  популяционном уровне деформация 
ЛЖ не исследована, и данный анализ является но-
вым и актуальным.

Целью исследования явилась оценка ассоциа-
ции глобальной продольной деформации и скорости 
деформации миокарда ЛЖ с АГ и эффективностью 
контроля АД в популяционной выборке в возрасте 
старше 55 лет. Тестируется гипотеза, что показатели 
систолического продольного стрейна и его скорости 
не связаны с наличием АГ и уровнем контроля АД, 
и их особенности могут определяться структурной 
ГЛЖ при АГ.

Материалы и методы
Исследование выполнялось на материале попу-

ляционной когорты, наблюдаемой в рамках долго-
срочного международного проекта HAPIEE (Ново-
сибирск) по эпидемиологии сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). Базовая выборка сформирована 
на основе избирательных списков среди жителей 
двух типичных районов города с помощью табли-
цы случайных чисел; дизайн, протокол и когорты 
проекта опубликованы ранее [26]. Настоящая ра-
бота выполнена в рамках изучения «здоровья при 
старении» (РНФ, РФФИ) на этапе повторного об-
следования когорты. Для инструментального ана-
лиза сформирована случайная подвыборка мужчин 
и женщин в возрасте 55–84 лет и обследована с от-
кликом 83,6 % (n = 446). Из анализа исключены ли-
ца с технически невозможной оценкой деформации 
миокарда (26 случаев; 5,8 %) и неполными данными 
скрининга, в  итоге в  анализ включено 416  чело-
век (176/240 м/ж). Дизайн исследования — кросс-
секционное исследование. В случайной подвыборке 

исследованы параметры глобальной систолической 
продольной деформации (Global Longitudinal Strain, 
GLS) и  скорости деформации миокарда (Global 
Strain Rate, GSR) ЛЖ. Протокол исследования вклю-
чал также стандартную эпидемиологическую оцен-
ку ССЗ, их факторов риска и параметров здоровья 
[26]. Использовали стандартизованные опросники 
(медицинская история АГ и лечения, история сахар-
ного диабета (СД) и лечения, история ССЗ и других 
хронических заболеваний, привычки курения, по-
требления алкоголя, социально-демографические 
характеристики), 3‑кратное измерение АД с  по-
следующим усреднением, антропометрию, оценку 
липидного спектра и глюкозы крови.

АД измеряли на правой руке в положении си-
дя после 5‑минутного отдыха, с  точностью 2  мм 
рт. ст., использовали среднее из 3 измерений. АГ 
устанавливали по критериям АД ≥ 140/90 мм рт. 
ст. [2, 3] и/или в случае приема антигипертензив-
ной терапии в течение последних двух недель. Вы-
деляли общепринятые в эпидемиологии категории 
АГ: 1) эффективный контроль АД — систолическое 
АД / диастолическое АД (САД/ДАД) < 140/90 мм 
рт. ст. на  фоне приема антигипертензивной тера-
пии (n  =  66); 2) неэффективный контроль АД  — 
САД/ДАД ≥ 140/90 мм рт. ст. на фоне приема анти-
гипертензивной терапии (n = 188); 3) лица с  АГ, 
не  получающие антигипертензивную терапию 
(n = 28); 4) лица с АГ, не осведомленные о наличии 
у них АГ (n = 49). В группу контроля (0) вошли лица 
с нормотензией (n = 85).

Критерием эффективного контроля считали 
уровни САД < 140 и ДАД < 90 мм рт. ст. на фоне 
приема антигипертензивной терапии. Ишемиче-
скую болезнь сердца устанавливали по эпидемиоло-
гическим критериям при стенокардии напряжения 
(Rose) или ишемических изменениях ЭКГ (МК 1‑й, 
4‑й и 5‑й классы), или медицинской истории ин-
фаркта миокарда, острого коронарного синдрома, 
коронарной реваскуляризации (подтвержденных 
госпитализацией). Категорию «основных» ССЗ 
устанавливали при ишемической болезни сердца 
по указанным критериям или медицинской исто-
рии мозгового инсульта (подтвержденного госпита-
лизацией). СД устанавливали при указании на СД 
с лечением в анамнезе или уровне глюкозы плазмы 
крови натощак ≥ 7 ммоль/л.

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
проводилось на  сканере  Vivid 7  Dimension (GE 
HealthCare) с использованием матричного фазиро-
ванного датчика 1,5–3,7 МГц тремя операторами. 
Сырые цифровые изображения сохраняли в архиве. 
Анализ ультразвуковых данных проводился в режи-
ме offlinе одним исследователем — «ридером» (ВГ). 
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Операторы и «ридер» не имели информации о кли-
нических данных пациента во время исследования. 
Всем участникам исследования выполнены стан-
дартные эхокардиографические измерения и оцен-
ка продольной деформации миокарда ЛЖ методом 
«отслеживания пятен серой шкалы» (2D speckle 
tracking imaging, STI) при частоте кадров не менее 
50/сек. Из записанных кинопетель мы выбирали как 
минимум 2  наилучших по  качеству изображения 
сердечных цикла для анализа. После мануальной 
коррекции границ эндокарда в конце систолы в 2-, 
3-, 4‑камерной апикальной позиции определяли 
сегментарные (18) и  глобальные показатели GLS 
и GSR (Q‑analysis; EchoPAC BT113, Horten, Норве-
гия). При дефектной визуализации ≥ 2 сегментов 
ЛЖ случай исключали из дальнейшей обработки. 
В анализ включали глобальный эндокардиальный 
GLS (endo). Из анализа исключены 26 технически 
неадекватных для измерения случаев (5,8 %).

В подгруппе (n = 34) в  слепом подходе были 
выполнены повторные эхокардиографические изме-
рения основным «ридером» (reader) (ВГ) для оцен-
ки внутриисследовательской воспроизводимости, 
а также измерения «ридером» и супервайзером (АР) 
для оценки межисследовательской воспроизводимо-
сти. Коэффициенты воспроизводимости эндокарди-
ального GLS составили: «интра-ридер» (intra-reader) 
r = 0,85 (intraclass correlation coefficient), коэффици-
ент воспроизводимости по Bland–Altman — 2,9 %; 
«интер-ридер» (inter-reader) r = 0,67; коэффициент 
воспроизводимости по Bland–Altman — 5,8 %, что 
указывает на  хороший уровень сопоставимости 
в обоих подходах.

Статистическую обработку проводили на осно-
ве пакета программ SPSS  v.13.0. Проверка ги-
потезы о  гауссовом распределении проводилась 
по критериям Колмогорова–Смирнова. Результаты 
представлены в  виде среднего арифметического, 
среднеквадратичного отклонения и  медианы (M, 
SD, Me). Распределение показателей GSL и  GSR 
отличалось от нормального (р < 0,01), и при расче-
те параметрических статистик далее пользовались 
логарифмированными значениями (натуральное 
логарифмирование).

Оценку ассоциаций показателей GLS и GSR с на-
личием АГ и вариантами контроля АД выполняли 
с помощью анализа ANOVA (GLM), использовали 
критерий F (Фишера). Анализ проводили в нестан-
дартизованной модели (модель 1) и в мультивари-
антных моделях, стандартизованных по  возрасту 
и  полу (модель 2), по  возрасту, полу и  индексу 
массы тела (ИМТ) (модель 3), по  возрасту, полу 
и индексированной на площадь поверхности тела 
массе миокарда ЛЖ (модель 4), а также при разде-

Таблица 1
Общая характеристика исследованной 

популяционной выборки 
(мужчины и женщины 55–84 лет, 

Новосибирск)

Характеристики
M ± SD; n (%)

Всего
Всего обследовано 416
Мужчины/женщины, n (%) 176 (42,3) / 240 (57,7)
Возраст, годы 67,8 ± 6,65
САД/ДАД, мм рт. ст. 145,5 ± 19,9 / 83,3 ± 10,4
ИМТ, кг/м 2 29,3 ± 5,42
ППТ, м 2 1,83 ± 0,18
ОТ/ОБ, у. е. 0,89 ± 0,07
ОХС, мг/дл 211,4 ± 44,9
ХС ЛПВП, мг/дл 50,1 ± 15,0
ТГ, мг/дл 130,9 ± 47,3
ХС ЛПНП, мг/дл 104,7 ± 39,6
Глюкоза, ммоль/л 6,39 ± 1,84
Курение, n (%) 
Не курит 276 (66,7)
Бывший курильщик 90 (21,7)
Курит 48 (11,6)
АГ, n (%) 331 (79,5)
Лечение АГ (среди лиц 
с АГ), n (%) 254 (76,7)

СД, n (%) 78 (18,6)
Лечение СД (среди лиц 
с СД), n (%) 40 (51,2)

ИБС, n (%) 53 (12,7)
ССЗ, n (%) 83 (20,0)
ММ ЛЖ, г 190,3 ± 55,1
ИММ ЛЖ, г/м 2 103,6 ± 25,0
ФВ ЛЖ (Simpson), % 52,1 ± 7,78
ИО ЛП, мл/м 2 27,2 ± 11,7
E/A, у. е. 0,88 ± 0,28
GLS, % –18,8 ± 3,71
GSR, c–1 –0,84 ± 0,17

Примечание: САД — систолическое артериальное давле-
ние; ДАД — диастолическое артериальное давление; ИМТ — 
индекс массы тела; ОТ — окружность талии; ОБ — окружность 
бедер; ППТ — площадь поверхности тела; ОХС — общий хо-
лестерин; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности; ТГ  — триглицериды; ХС ЛПНП  — холестерин 
липопротеинов низкой плотности; АГ — артериальная гипер-
тензия; СД — сахарный диабет; ИБС — ишемическая болезнь 
сердца; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ЛЖ — ле-
вый желудочек; ММ ЛЖ — масса миокарда левого желудоч-
ка; ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ИО ЛП — ин-
декс объема левого предсердия; E/A — отношение пиковых 
скоростей наполнения левого желудочка; GLS — глобальная 
продольная деформация миокарда левого желудочка; GSR — 
скорость глобальной продольной деформации миокарда лево-
го желудочка.
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лении по полу. Дополнительно тестировали модели 
в условиях стандартизации по наличию основных 
ССЗ и СД. Критический уровень значимости р при-
нимался < 0,05.

Результаты
Дескриптивные характеристики обследованной 

выборки представлены в таблице 1. В обследован-
ной популяционной выборке в возрасте 55–84 лет 
средний показатель GSL составил –18,7 ± 3,79 % 
(Me: –18,9 %) и  у  мужчин был ниже, чем у жен-
щин –18,2 ± 3,85 % и –19,2 ± 3,66 % соответствен-

но (p = 0,005). Средний показатель GSR составил 
–0,84 ± 0,17 с–1 (Me: –0,83) и не различался у муж-
чин и женщин (p = 0,877). В таблице 2 представ-
лены клинические и  ультразвуковые характери-
стики в группах АГ. Группы различались по полу 
(p < 0,001), возрасту (p < 0,001), параметрам АД 
(p < 0,001), ИМТ (p < 0,001), частоте СД (p = 0,016) 
и сопутствующих ССЗ (p = 0,002), а также ряду эхо-
кардиографических параметров.

Результаты оценки GLS в зависимости от при-
надлежности к определенной группе АГ представ-
лены в таблице 3. У лиц с АГ средняя абсолютная 

Таблица 2
Характеристики подгрупп нормотензии и Артериальной гипертензии 

(мужчины и женщины 55–84 лет, Новосибирск), M ± SD; n (%)

Характеристики

Группы p
межгрупповое 

сравнение

 (0) Нормо‑
тензия

 (1) АГ: 
контроль 

АД

 (2) АГ: 
неэффектив‑
ная терапия

 (3) АГ: нет 
терапии

 (4) АГ: не ин‑
формирован, 
нет терапии

Всего обследовано 85 66 188 28 49
Мужчины/женщины, 
n (%)

35 (41,2) /
50 (58,8)

21 (31,8) /
45 (68,2)

71 (37,8) /
117 (62,2)

13 (46,4) /
15 (53,6)

36 (73,5) /
13 (26,5) < 0,001

Возраст, годы 64,7 ± 5,64 69,2 ± 6,39 68,5 ± 6,81 68,4 ± 6,93 68,5 ± 6,43 < 0,001
САД, мм рт. ст. 123,9 ± 9,42 127,5 ± 9,32 158,1 ± 15,4 154,3 ± 14,5 152,0 ± 11,6 < 0,001
ДАД, мм рт. ст. 75,8 ± 6,72 76,1 ± 6,25 87,5 ± 9,82 91,1 ± 10,3 85,9 ± 9,7 < 0,001
ИМТ, кг/м 2 27,3 ± 5,27 28,8 ± 4,47 30,9 ± 5,61 28,6 ± 4,74 27,8 ± 4,69 < 0,001
ППТ, м 2 1,78 ± 0,18 1,80 ± 0,19 1,85 ± 0,17 1,83 ± 0,18 1,87 ± 0,17 0,012
ОХС, мг/дл 217,6 ± 48,8 207,8 ± 43,2 208,9 ± 44,1 217,6 ± 46,4 211,4 ± 42,4 0,537
ХС ЛПВП, мг/дл 52,4 ± 14,8 49,2 ± 14,5 49,7 ± 15,6 51,8 ± 15,5 47,6 ± 13,2 0,419
ТГ, мг/дл 122,7 ± 70,4 132,2 ± 80,1 139,3 ± 84,3 113,9 ± 46,1 120,3 ± 53,8 0,227
ХС ЛПНП, мг/дл 112,1 ± 41,4 102,7 ± 36,9 99,5 ± 40,1 114,0 ± 42,0 109,0 ± 34,4 0,082
Глюкоза, ммоль/л 6,1 ± 1,37 6,38 ± 1,49 6,63 ± 2,3 6,05 ± 0,85 6,12 ± 1,21 0,124
Курение, n (%)

0,114Не курит 56 (65,9) 47 (71,2) 130 (69,9) 19 (67,9) 24 (49,0)
Бывший курильщик 17 (20,0) 12 (18,2) 42 (22,6) 5 (17,8) 14 (28,6)
Курит 12 (14,1) 7 (10,6) 14 (7,5) 4 (14,3) 11 (22,4)
СД, n (%) 7 (8,2) 18 (27,3) 41 (21,8) 4 (14,3) 6 (12,5) 0,016
Лечение СД (среди 
лиц с СД), n (%) 3 (42,8) 8 (44,4) 27 (65,8) 1 (25,0) 1 (16,6) 0,010

ИБС, n (%) 7 (8,2) 11 (16,7) 28 (14,9) 3 (10,7) 4 (8,2) 0,370
ССЗ, n (%) 7 (8,2) 20 (30,3) 46 (24,5) 3 (10,7) 7 (14,3) 0,002
ММ ЛЖ, г 165,5 ± 48,6 190,1 ± 64,9 199,1 ± 51,9 200,1 ± 68,6 193,5 ± 42,7 < 0,001
ИММ ЛЖ, г/м 2 93,2 ± 20,5 103,1 ± 29,0 108,0 ± 24,3 107,4 ± 30,5 102,3 ± 21,4 0,001
ФВ ЛЖ (Simpson), % 52,2 ± 7,05 52,5 ± 8,29 51,5 ± 7,90 53,1 ± 8,51 53,3 ± 7,51 0,551
ИО ЛП, мл/м 2 22,0 ± 7,28 27,1 ± 10,1 29,6 ± 12,5 30,9 ± 18,1 25,4 ± 9,47 < 0,001
E/A, у. е. 0,90 ± 0,22 0,92 ± 0,36 0,87 ± 0,30 0,84 ± 0,24 0,86 ± 0,24 0,605
GLS, % –19,8 ± 3,45 –18,8 ± 3,84 –18,3 ± 3,68 –19,2 ± 4,53 –18,7 ± 3,28 0,043
GSR, c–1 –0,90 ± 0,17 –0,83 ± 0,17 –0,81 ± 0,16 –0,87 ± 0,18 –0,85 ± 0,14 0,001

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ИМТ — 
индекс массы тела; ППТ — площадь поверхности тела; ОХС — общий холестерин; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов 
высокой плотности; ТГ — триглицериды; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; СД — сахарный диабет; 
ИБС — ишемическая болезнь сердца; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ММ ЛЖ — масса миокарда левого желудоч-
ка; ИММ ЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; ИО ЛП — индекс 
объема левого предсердия; E/A — отношение пиковых скоростей наполнения левого желудочка; GLS — глобальная продольная 
деформация миокарда левого желудочка; GSR — скорость глобальной продольной деформации миокарда левого желудочка.
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величина GLS была ниже, чем в  нормотензив-
ной группе: –18,5 ± 3,73 % против –19,9 ± 3,46 %, 
p = 0,003, и различие сохранялось при стандарти-
зации по возрасту, полу и индексу массы миокарда 
(ИММ) ЛЖ (модель 4; p = 0,011). При разделении 
лиц с АГ на подгруппы в зависимости от статуса 
лечения и контроля АД наиболее низкий показатель 
GLS отмечен у «неэффективно леченных»; он так-
же был ниже, чем в нормотензивной группе, неза-
висимо от возраста, пола и ИММ ЛЖ (модель 4; 
p = 0,008). При включении в модель показателя ИМТ 
(модель 3) нивелировалась значимость ассоциаций 
продольного стрейна с  наличием АГ (p  =  0,241) 
и со степенью контроля АГ (p = 0,254).

Результаты оценки GSR в зависимости от груп-
пы АГ представлены в таблице 4. У лиц с АГ аб-
солютная величина GSR в  нестандартизованной 
«модели 1» также была ниже, чем в нормотензив-
ной группе: –0,83 ± 0,17 с–1 против –0,90 ± 0,17 с–1, 
p < 0,001; это различие оставалось значимым во всех 
моделях. При разделении лиц с АГ на подгруппы 
в зависимости от статуса лечения и контроля АД, 
показатель GSR в группах контроля АД и «неэффек-
тивно леченных» был ниже, чем в нормотензивной 
группе независимо от других факторов, оставаясь 
наименьшим в группе «неэффективно леченных» 

(p = 0,002 в модели 4). При дополнительной стан-
дартизации по ИМТ (модель 3) GSR оставался бо-
лее низким только у «неэффективно леченных» ги-
пертензивных лиц по сравнению с нормотензивной 
группой (p = 0,017).

Учитывая различие подгрупп АГ по  часто-
те основных ССЗ и СД, проанализирована серия 
из 16 мультивариантных моделей с дополнитель-
ной стандартизацией по наличию ССЗ или СД. Со-
хранялась обратная связь GLS с  АГ (p = 0,026) 
и  неэффективностью контроля АД (p = 0,019) 
независимо от пола, возраста, ИММ ЛЖ и наличия 
ССЗ. При стандартизации по наличию СД также 
сохранялись связи GLS с АГ (p = 0,034) и неэффек-
тивностью контроля АД (p = 0,026). Аналогично, 
дополнительное включение в мультивариантные 
модели ССЗ или СД не повлияло на  значимость 
обратной связи GSR с АГ (p = 0,020 и 0,016 соот-
ветственно) и неэффективным контролем АД (p = 
0,004 и 0,003 соответственно).

Среди лиц с АГ в группе (2) «неэффективного 
лечения АГ» большинство участников (85 %) имели 
длительный стаж АГ (12 и более лет) и наиболее вы-
сокие показатели среднего АД: 158,2 ± 15,5 / 87,5 ± 
9,8 мм рт. ст. В группе (3) «без терапии» было около 
70 % лиц с длительным стажем АГ, и среднее АД со-

Таблица 3
ПродольнАЯ систолическАЯ деформациЯ миокарда Левого желудочка 

в зависимости от наличия Артериальной гипертензии 
и контроля артериального давления в популяционной выборке 

(мужчины и женщины 55–84 лет, Новосибирск)

Категории АГ / нормотензия
Средний GLS, M ± SD, %

Модель 1* Модель 2* Модель 3* Модель 4*
 (0) Нормотензия –19,9 ± 3,46 –19,8 ± 3,40 –19,2 ± 3,49 –20,3 ± 3,30
 (1) АГ –18,5 ± 3,73 –18,7 ± 3,70 –18,7 ± 3,73 –18,7 ± 3,60
P 0,003 0,008 0,241 0,011
 (0) Нормотензия –19,9 ± 3,46 –19,8 ± 3,40 –19,3 ± 3,38 –20,0 ± 3,30
 (1) АГ: контроль АД –18,8 ± 3,84 –18,7 ± 3,82 –18,6 ± 3,81 –18,8 ± 3,94
 (2) АГ: неэффективная терапия –18,4 ± 3,67 –18,4 ± 3,58 –18,7 ± 3,40 –18,6 ± 3,52
 (3) АГ: нет терапии –19,2 ± 4,54 –19,3 ± 4,44 –19,2 ± 4,29 –19,9 ± 4,85
 (4) АГ: не информирован, нет терапии –19,2 ± 3,28 –19,1 ± 3,05 –19,0 ± 3,04 –18,7 ± 3,27

p межгрупповое сравнение 0,043 0,057 0,728 0,047

**p 0–1 0,075 0,085 0,236 0,053

**p 0–2 0,002 0,004 0,254 0,008

**p 0–3 0,410 0,520 0,907 0,997

**p 0–4 0,087 0,286 0,662 0,071

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; * — ANOVA, модель 1 — нестандартизи-
рованная, модель 2 — стандартизация по возрасту и полу, модель 3 — стандартизация по возрасту, полу и индексу массы тела, 
модель 4 — стандартизация по возрасту, полу и индексу массы миокарда левого желудочка; ** — p при попарном сравнении 
с группой нормотензии.
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ставило 154,3 ± 14,5 / 91,2 ± 10,3 мм рт. ст. В группе 
(1) «эффективного контроля АГ» участники с дли-
тельным стажем АГ составляли около половины, 
и  среднее АД по  определению было в  пределах 
нормальных значений 127,6 ± 9,3 / 76,1 ± 6,3 мм рт. 
ст., а в группе (4), включавшей лиц, не информи-
рованных о наличии у них АГ, — лишь 37 % имели 
длительный стаж заболевания со средним уровнем 
АД 152,1 ± 11,6 / 85,9 ± 9,7 мм рт. ст. (p < 0,001 для 
всех групп).

Обсуждение
В обследованной нами популяционной выборке 

в возрасте 55–84 лет выявлена ассоциация показате-
лей глобальной продольной деформации GLS и ско-
рости деформации GSR миокарда ЛЖ с наличием 
АГ независимо от возраста, пола, ИММ и наличия 
ССЗ или СД.

Эти результаты согласуются с данными ряда ис-
следований, полученными в клинических группах 
[20, 27, 28]. Подобные немногочисленные иссле-
дования были невелики по объему и, помимо свя-
зи деформации миокарда с АГ, преимущественно 
показывали ее зависимость от наличия ГЛЖ. Так, 
H. Kouzu и  соавторы (2011) при обследовании 
74 лиц с АГ и 55 контрольных субъектов показали 

более низкую продольную деформацию в  группе 
лиц с АГ по сравнению с контролем (и наимень-
шую — при концентрической ГЛЖ) [20]. J. Chen 
и соавторы (2007) отметили ранние локальные на-
рушения систолической функции при АГ с ГЛЖ — 
снижение пиковых сегментарных скоростей си-
столической деформации по  длинной и  короткой 
оси ЛЖ в сравнении с контрольной группой [27]. 
Имеются данные об  использовании этой  же уль-
тразвуковой технологии STI в дифференциальной 
диагностике патологической и  физиологической 
ГЛЖ. M. Saghir и  соавторы (2007) показали, что 
у больных АГ в сравнении со спортсменами были 
схожие или более высокие показатели скручивания 
ЛЖ, базальной и апикальной ротации, а продольная 
деформация ЛЖ была снижена в группе АГ [29].

В то  же время в  единичных работах при АГ 
независимо от  наличия ГЛЖ показано снижение 
продольного стрейна и GSR [30, 31] или продольно-
го и циркулярного стрейна и GSR [32] и получены 
обратные связи продольного стрейна со стажем АГ 
и неконтролируемым АД независимо от ГЛЖ, СД 
и диастолических показателей [21].

В крупных популяционных исследованиях, 
в частности FLEMENGHO, детерминантами про-
дольного и радиального стрейна и GSR были воз-

Таблица 4
скорости продольной систолической деформации миокарда левого желудочка 

в зависимости от артериальной гипертензии и контроля Артериального давления 
в популяционной выборке (мужчины и женщины 55–84 лет, Новосибирск)

Заболевания
Средний GSR, M ± SD, с‑1

Модель 1 Модель 2 Модель 3 Модель 4

 (0) Нормотензия –0,90 ± 0,17 –0,90 ± 0,17 –0,88 ± 0,17 –0,90 ± 0,16

 (1) АГ –0,83 ± 0,17 –0,83 ± 0,17 –0,83 ± 0,17 –0,83 ± 0,17

p < 0,001 < 0,001 0,033 0,008
 (0) Нормотензия –0,90 ± 0,17 –0,89 ± 0,17 –0,88 ± 0,17 –0,91 ± 0,16
 (1) АГ: контроль АД –0,83 ± 0,18 –0,83 ± 0,18 –0,83 ± 0,19 –0,84 ± 0,19
 (2) АГ: неэффективная терапия –0,81 ± 0,17 –0,81 ± 0,17 –0,82 ± 0,19 –0,81 ± 0,16
 (3) АГ: нет терапии –0,88 ± 0,19 –0,88 ± 0,19 –0,88 ± 0,15 –0,90 ± 0,17
 (4) АГ: не информирован, нет терапии –0,86 ± 0,15 –0,86 ± 0,16 –0,85 ± 0,14 –0,86 ± 0,15

p межгрупповое сравнение 0,001 0,003 0,121 0,009

**p 0–1 0,010 0,027 0,079 0,052
**p 0–2 < 0,001 < 0,001 0,017 0,002
**p 0–3 0,525 0,676 0,929 0,879
**p 0–4 0,155 0,251 0,329 0,235

Примечание: АГ — артериальная гипертензия; АД — артериальное давление; * — ANOVA, модель 1 — нестандартизи-
рованная, модель 2 — стандартизация по возрасту и полу, модель 3 — стандартизация по возрасту, полу и индексу массы тела, 
модель 4 — стандартизация по возрасту, полу и индексу массы миокарда левого желудочка; ** — p при попарном сравнении 
с группой нормотензии.
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раст и относительная толщина стенок ЛЖ; антро-
пометрические показатели (соотношение «окруж-
ность талии / окружность бедер» для продольного 
и ИМТ — для радиального стрейна) и частота сер-
дечных сокращений для GSR [33]. Здесь при муль-
тивариантной стандартизации уровень АД не яв-
лялся независимым предиктором деформации ЛЖ. 
В исследовании HUNT только пол и возраст были 
предикторами продольной деформации и GSR при 
мультивариантной оценке, что возможно, связано 
с проведением анализа в условно здоровой груп-
пе [34]. В то же время в мультицентровом проекте 
EPOGH [22] АД было независимо связано с параме-
трами деформации и скорости деформации ЛЖ.

В обследованной нами популяционной выборке 
связь GLS с АГ в значительной мере объяснялась 
вкладом ИМТ, что согласуется с данными о вкладе 
антропометрических параметров в  величину пи-
ковой систолической деформации миокарда ЛЖ 
[33]. Среди гипертензивных лиц наиболее низкие 
параметры продольной деформации миокарда ЛЖ 
и скорости деформации получены в группе «неэф-
фективно леченных» лиц с АГ. Именно показатель 
скорости систолической деформации миокарда 
GSR продемонстрировал в  нашем исследовании 
ассоциацию с эффективностью контроля АГ, неза-
висимую от других факторов. Данный показатель 
рассматривается прокси-индикатором таких фун-
даментальных свойств миокарда, как податливость 
и показатель dp/dt [9].

Потенциальным механизмом снижения абсо-
лютной деформации и скорости деформации мио-
карда ЛЖ при АГ может быть развитие фиброза 
(преимущественно субэндокардиальных слоев) 
при гипертензивном поражении миокарда. Это со-
гласуется с данными новой ультразвуковой техно-
логии 3D-STI о снижении эндокардиального GSR, 
но не эпикардиальных показателей у гипертензив-
ных лиц [35], а  также функциональными МРТ-
исследованиями гипертрофированного миокарда, 
топографии и  выраженности миокардиального 
фиброза [36]. Также у нелеченых гипертензивных 
лиц показана корреляция снижения продольного 
стрейна с уровнем тканевого ингибитора матрич-
ной металлопротеиназы‑1, маркером метаболизма 
коллагена миокардиального фиброза [37]. С клини-
ческой точки зрения, в нашем исследовании группа 
(2) пациентов «с неэффективным контролем АГ» 
характеризовалась самой высокой пропорцией лиц 
с большим стажем АГ (более 12 лет) и самым вы-
соким средним уровнем АД по сравнению с дру-
гими группами гипертензивных лиц. Также группа 
«неэффективного контроля АГ» отличалась более 
высокими значениями ИММ ЛЖ и индекса объема 

левого предсердия и самыми низкими показателя-
ми релаксации ЛЖ (по данным тканевой допплеро-
графии митрального кольца), что свидетельствует 
о  более тяжелом поражении у  них миокарда как 
органа-мишени.

Заключение
В обследованной популяционной выборке (Но-

восибирск) в возрасте 55–84 лет выявлена ассоциа-
ция показателей глобальной продольной деформа-
ции и  скорости деформации миокарда ЛЖ с  АГ 
независимо от возраста, пола, массы миокарда ЛЖ 
и наличия ССЗ или СД, в то же время связь GLS 
с АГ существенно зависела от вклада массы тела. 
Анализ в популяции показал, что среди гипертен-
зивных лиц наиболее низкие параметры продоль-
ной деформации миокарда ЛЖ получены в группе 
«неэффективно леченных»; это свидетельствует 
о начальном (субклиническом) снижении систоли-
ческой функции ЛЖ при недостаточном контроле 
АД у лиц с АГ.
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