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Введение 
В течение последних 10 лет оценка деформации мио-

карда с помощью недопплеровской методики «след пят-
на» (Speckle Tracking Imaging, 2D strain, STI) стала рас-
сматриваться как полезный инструмент оценки систо-
лической и диастолической функции левого желудоч-
ка (ЛЖ). Особенно востребована методика STI при про-
ведении стресс-эхокардиографии, где она показала вы-
сокую чувствительность и специфичность в определе-
нии субклинических состояний. С точки зрения субъ-
ективной интерпретации результатов стресс-эхокар-
диографии наиболее проблемными представляются ис-
следования, сопровождающиеся нарушениями син-
хронности сокращения, такие как полная блокада ле-
вой ножки пучка Гиса. В представленной публикации
приведен обзор литературных данных, посвященный
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Тканевое допплеровское изображение миокарда является полезным ультразвуковым инструментом для количественной оценки систолической и диастолической функции лево-
го желудочка. В течение прошедших 10 лет оценка миокардиальной деформации стала возможной первоначально с помощью тканевого допплера и позднее — с применением
недопплеровской методики «след пятна» (Speckle Tracking Imaging). Оценка деформации и скорости деформации является чувствительным индикатором субклинических состояний
и широко используется для оценки механической диссинхронии. Блокада левой ножки пучка Гиса — частое, этиологически гетерогенное, клинически неблагоприятное и диагно-
стически сложное состояние. Около 2% пациентов, подвергнутых стресс-тестированию, имеют стабильную или преходящую блокаду левой ножки пучка Гиса. Наличие блокады
левой ножки пучка Гиса связано с низким или уменьшающимся диастолическим коронарным потоком особенно во время гиперемии. Стресс-эхокардиография является лучшим
выбором в диагностике ишемической болезни сердца, хотя специфичность и чувствительность снижены у лиц с блокадой левой ножки пучка Гиса в бассейне передней нисходя-
щей артерии при наличии исходной дискинезии межжелудочковой перегородки. 
Ключевые слова: деформация, скорость деформации, блокада левой ножки пучка Гиса, ишемическая болезнь сердца. 
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Tissue Doppler imaging is evolving as a useful echocardiographic tool for quantitative assessment of left ventricular systolic and diastolic function. Over the last 10 years, myocardial defor-
mation imaging has become possible initially with tissue Doppler, and more recently with myocardial speckle-tracking using 2D echocardiography. Unlike simple tissue velocity measurements,
deformation measurements are specific for the region of interest. Strain rate or strain measurements have been used as sensitive indicators for subclinical diseases, and it is the most widely
used tool to assess mechanical dyssynchrony. Left bundle branch block is a frequent, etiologically heterogeneous, clinically hostile and diagnostically challenging entity. About 2% of patients
underwent cardiac stress testing show stable or intermittent left bundle branch block. Presence of left bundle branch block is associated with a lower and slower diastolic coronary flow veloc-
ity especially during hyperemia. Stress echocardiography is the best option for the diagnosis of ischemic heart disease, albeit specificity and sensitivity reduce in patients with left bundle branch
block in the territory of left anterior descending artery in presence of initial septum dyskinesia.
Key words: strain, strain rate, left bundle branch block, ischemic heart disease.
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роли новых технологий в оценке нарушений локальной
сократимости, особенно на ранних этапах у лиц с ис-
ходной механической диссинхронией.

Нормальное сокращение сердца
Сердечное сокращение является сложным и не

полностью изученным физиологическим процессом. Ле-
вый желудочек во время кардиоцикла подвергается
трехмерной деформации в продольном, радиальном
и циркумференциальном направлении в результате
скоординированной во времени и пространстве после-
довательности сокращений мышечных волокон. Дан-
ные анатомических исследований в настоящее время
выдвинули на первый план теорию спиральной ори-
ентации миокардиальных волокон. Считается, что в суб-
эпикардиальных слоях мышечные волокна закручи-
ваются в левовращающую спираль, тогда как в суб-
эндокардиальных слоях волокна расположены орто-
гонально — в правовращающей спирали [1–3]. Экспе-
риментальные исследования показывают, что подобное
расположение волокон миокарда обеспечивает высо-
кую эффективность сокращения и способствует одно-
родному перераспределению усилия в мышечной
стенке [4]. Тем не менее, синхронность деформации во
время фаз изоволюмического сокращения и расслаб-
ления во многом остается неясной. 

В работе Rushmer R.F. показано, что трансформация
геометрии ЛЖ в начальной фазе систолы не является
строго изометрической и характеризуется изменения-
ми, в результате которых полость принимает сфериче-
скую конфигурацию при повышении давления в ЛЖ.
Фаза изоволюмического сокращения (ИВС) начинает-
ся с сокращения субэндокардиальных волокон, тогда
как фаза изоволюмического расслабления (ИВР) на-
чинается с удлинения субэпикардиальных волокон
[5]. Поскольку субэндокардиальный и субэпикарди-
альные слои миокарда взаимно связаны, деформация
волокон одного слоя влияет на деформацию волокон
другого слоя, и наоборот. Деформации мышечных
волокон во время ИВС и ИВР происходят как часть двух
ортогональных движений каждого слоя, в котором
сокращение в одном сопровождается растяжением в
другом, и наоборот. Таким образом, «хорошо органи-
зованная» функциональная разнородность, вероятно,
является характерной особенностью сокращения сер-
дечной мышцы, которая создает предпосылки для ее
нормальной работы [6]. 

Кроме того, спиральное строение сердечной мыш-
цы обеспечивает разнонаправленное вращение вер-
хушки и базальных отделов, что моделирует так назы-
ваемое отжимное движение во время сокращения. Во
время предшествующего изгнанию укорочения суб-
эндокардиальных и удлинения субэпикардиальных
волокон происходит короткое вращение по часовой

стрелке верхушки ЛЖ [7]. Во время фазы изгнания про-
исходит активация и сокращение субэпикардиальных
слоев и более интенсивное вращение верхушки против
часовой стрелки и вращение базальных отделов ЛЖ по
часовой стрелке. Таким образом, при сокращении
субэндокардиальных волокон происходит скручивание
(twist) ЛЖ, что ведет к сохранению потенциальной энер-
гии и увеличивает эффективность сокращения. 

Последующий эффект раскручивания (untwist) свя-
зан с воздействием упругих сил, восстанавливающих
исходную геометрию ЛЖ, что способствует диастоли-
ческому всасыванию и облегчает раннее наполнение ЛЖ.
Начало расслабления мышечных волокон наблюдает-
ся в субэпикардиальных слоях, тогда как субэндокар-
диальные волокна остаются в состоянии укорочения, что
облегчает движение раскручивания (эффект отдачи) в
направлении по часовой стрелке. Почти 50–70% вре-
мени раскручивания ЛЖ приходится на период IVR, в
то время как остальное движение заканчивается в
фазе раннего диастолического заполнения. 

Механизм скручивания, как представляется, кри-
тически важен для обеспечения связи между систолой
и диастолой, так как упругая энергия скручивания,
полученная в систолу, высвобождается во время диа-
столы посредством быстрого раскручивания во время
ИВР, обеспечивая процесс наполнения при низком
давлении, что особенно важно при непропорцио-
нальном сокращении диастолы во время физическо-
го стресса.

Возбуждение при блокаде левой 
ножки пучка Гиса

У пациентов с полной блокадой левой ножки пуч-
ка Гиса (ПБЛНПГ) процесс возбуждения желудочков пре-
терпевает существенные изменения. В результате бло-
кады фронт волны возбуждения распространяется че-
рез межжелудочковую перегородку и верхушку на бо-
ковую и заднюю стенку в "U-образной" форме. Ре-
зультатом этого является поздняя активация боковой и
задней стенки ЛЖ, развивается так называемая внут-
рижелудочковая диссинхрония, причем у пациентов с
ишемической болезнью сердца (ИБС) наблюдается
значительно более удлиненное общее время эндо-
кардиальной активации ЛЖ. Несмотря на очевидное на-
рушение проведения, примерно у 1/3 лиц с ПБЛНПГ
наблюдается нормальное время транссептальной ак-
тивации и немного пролонгированное или почти нор-
мальное время эндокардиальной активации ЛЖ. Это по-
казывает, что ПБЛНПГ — довольно сложное нарушение,
развивающееся в результате задержки проводимо-
сти, которая может располагаться на нескольких ана-
томических уровнях [8]. 

Внутрижелудочковая диссинхрония часто наблю-
дается у больных с сердечной недостаточностью и, как
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предполагается, указывает на более тяжелое пораже-
ние миокарда и плохой прогноз, причем основной при-
чиной систолической диссинхронии является ПБЛНПГ.
При ПБЛНПГ или стимуляции правого желудочка пер-
вой активируется межжелудочковая перегородка
(МЖП) при растяжении все еще неактивной боковой
стенки. Это сокращает диастолу и ухудшает ИВС, сни-
жая пиковую скорость увеличения давления (dP/dtmax).
Позднее, отсроченное сокращение боковой стенки ге-
нерирует частично рассеянные силы, повторно растя-
гивая рано релаксированную септальную область, что
также уменьшает сердечный выброс. Кроме того, дис-
координированная активация сосочковых мышц может
нарушать функцию ЛЖ посредством увеличения тяжести
митральной регургитации. Во время фазы релаксации
при диссинхронии удлиняется время ИВР и снижается
время заполнения. 

Между продолжительностью QRS и механической
диссинхронией существует взаимосвязь [9]. Транс-
формация электрической диссинхронии (задержка
проведения) в механическую также модулируется цир-
куляцией кальция, взаимодействием миофиламен-
тов, региональной нагрузкой, фиброзом и другими фак-
торами [10, 11]. Поэтому различия во времени ре-
гиональной механической активации жестко не связа-
ны с задержкой проведения электрического стимула. Ин-
терес к показателям региональной сократимости уси-
лился благодаря широкому внедрению кардиоресин-
хронизирующей терапии. Было показано, что задерж-
ка между пиками систолической скорости в 4-х ба-
зальных сегментах более 65 мс, либо задержка ради-
альной деформации более 130 мс между перегород-
кой и задней стенкой будут указывать на эффективность
ресинхронизирующей терапии [12]. 

Примерно у 2% пациентов, подвергнутых стресс-те-
стированию, ПБЛНПГ наблюдается, либо развивается
[13]. Наличие ПБЛНПГ делает ЭКГ трудной для интер-
претации, поэтому технологии стресс-визуализации счи-
таются приоритетными в диагностике ишемии [14]. Па-
тологическая последовательность активации ЛЖ при
ПБЛНПГ, помимо вышеописанных нарушений, вызывает
увеличение диастолической экстраваскулярной рези-
стентности [15]. При нормальной проводимости ко-
ронарный поток является преимущественно диасто-
лическим, когда экстраваскулярное сопротивление
минимально. При ПБЛНПГ наблюдается сокращение
продолжительности диастолы и рост внутримиокар-
диального давления, что препятствует нормальному кро-
воснабжению миокарда, особенно во время гиперемии
[16].

Кроме того, нарушение электрической активации так-
же изменяет движение МЖП, которое может быть как
нормальным, так и парадоксальным. Септальная ак-
тивация при ПБЛНПГ определяется двумя факторами:

сократительной способностью и последовательностью
активации. Нормальное утолщение МЖП обычно на-
блюдается при продолжительности комплекса QRS
менее 150 мс и сохраненной сократительной способ-
ности. Парадоксальное движение является более частым
при существенной патологической последовательности
активации (QRS > 150 мс) и/или септальном фибро-
зе.

Различные типы движения стенки ЛЖ во время
стресса у пациента с ПБЛНПГ и нормальным движением
в покое могут включать:

1. «Нормальное/усиленное» септальное движение
и утолщение. 

2. Ишемическую реакцию МЖП (снижение движе-
ния и утолщения).

3. Ишемию в другой области, не представляющую
проблем для интерпретации у больных с ПБЛНПГ
[14]. 

Несмотря на трудности, связанные с аномальным
движением, стресс-эхокардиография (стресс-ЭхоКГ) яв-
ляется лучшей методикой в диагностике ИБС, в том чис-
ле у лиц с ПБЛНПГ [17, 18]. Ишемия свободной стен-
ки обычно не представляет проблем в диагностике, как
в отсутствие, так и при наличии ПБЛНПГ. Однако, не-
смотря на превосходное прогностическое значение
стресс-ЭхоКГ, считается, что чувствительность и спе-
цифичность методики снижены у лиц с ПБЛНПГ и ис-
ходной дискинезией МЖП при поражении передней
нисходящей артерии (ПНА) и развитии ишемии МЖП
во время стресса [15]. Вопросы диагностики ишемии
у таких больных остаются во многом неясными.

Возможности тканевого 
допплеровского изображения 
миокарда

Эхокардиография является неинвазивным инстру-
ментом для оценки анатомии и функции сердца. В по-
следние годы к обычным ЭхоКГ показателям добави-
лась методика тканевого допплеровского изображения
миокарда (Doppler Myocardial Imaging — DMI). DMI
представляет полезный инструмент количественной
оценки систолической и диастолической функции ЛЖ
c позиции оценки скоростей движения фиброзных ко-
лец митрального и трикуспидального клапана, де-
формации и скорости деформации миокарда. Мно-
гочисленные исследования показали прогностиче-
скую роль скорости движения фиброзного кольца
митрального клапана на стороне боковой стенки ЛЖ,
полученной с помощью DMI, в оценке основных сер-
дечных заболеваний, таких как сердечная недоста-
точность (СН), острый инфаркт миокарда и артери-
альная гипертония [19]. 

Помимо этого, в течение последних лет также была
апробирована допплеровская технология определения
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деформации и скорости деформации миокарда (strain
и strain rate), которые во многом характеризуют природу
и функцию сердечной ткани. В отличие от измерений
скоростных показателей ткани, оценка деформации дает
возможность отличить активно сокращающийся сегмент
от пассивно движущегося [20]. Деформация (strain) опи-
сывает изменение длины миокардиального сегмента в
систолу по отношению к его исходной длине в диасто-
лу, и выражается в процентах. Деформация может
иметь положительные или отрицательные величины, ко-
торые отражают удлинение и укорочение волокна
миокарда, соответственно. В самом простом проявле-
нии у мышечного волокна длиной 12 см в диастолу уко-
рочение до 10 см дает почти 20%-ю отрицательную де-
формацию (strain). В результате сокращения ЛЖ волокна
миокарда укорачиваются в продольном и циркумфе-
ренциальном направлении, что создает отрицательную
деформацию, а также утолщаются или удлиняются в ра-
диальном направлении (положительная деформа-
ция). 

Скорость деформации (strain rate, SR) является
производной деформации (strain) и имеет размерность,
обратную секунде (cек-1). Считается, что этот показатель
коррелирует со скоростью нарастания давления в ЛЖ
(dP/dt). Фундаментальное отличие показателей де-
формации от простого определения скорости движе-
ния ткани заключено в том, что в последнем случае оце-
нивается движение миокарда относительно датчика, то-
гда как в первом — относительно смежного участка мио-
карда [20].

Показатели strain и strain rate являются чувстви-
тельными индикаторами оценки субклинических за-
болеваний, таких как артериальная гипертония, са-
харный диабет, болезнь Фабри и инфильтративные по-
ражения миокарда [21], поскольку они отражают из-
менения в субэндокардиальном слое. Показано, что
величины strain и strain rate коррелируют со степенью
выраженности межуточного фиброза в сердечной
мышце, являющегося фактором риска у пациентов с
сердечными заболеваниями [21, 22]. Считается до-
казанным, что по значению показателя скорости де-
формации с высокой чувствительностью и специ-
фичностью можно отделить пациентов с субэндо-
кардиальным от больных с трансмуральным ин-
фарктом миокарда [23]. В дополнение к диагности-
ческой роли эти показатели также могут использоваться
при наблюдении за реакцией миокарда во время те-
рапии [24]. Хотя прогностическое значение показателей
деформации в ответ на лекарственную терапию оста-
ется неизученным, представляется вероятным, что улуч-
шение этих параметров может быть связано с благо-
приятными результатами и может отвести этой мето-
дике важную роль в оценке реакции ЛЖ на терапию
[19]. 

Технологии оценки двухмерной 
деформации.

Несколько позднее для оценки деформации ткани
была предложена недопплеровская технология «След
пятна» (Speckle Tracking Imaging, 2D strain, STI) [25]. Дан-
ная технология является относительно новой и, в
значительной степени, независимой от угла исполь-
зуемой для оценки миокардиальной функции. Техно-
логия основана на прослеживании движения точек, на-
блюдаемых в серошкальном изображении в режиме
двухмерного сканирования, и является результатом взаи-
модействия ультразвука и обратного рассеивания от
структур, меньших, чем длина ультразвуковой волны.
При этой технологии случайные шумы отфильтровы-
ваются, а небольшие устойчивые и уникальные сигна-
лы от миокарда, называемые speckle (точки, крапинки),
сохраняются [25]. Эти крапинки могут прослеживать-
ся от кадра к кадру (одновременно в нескольких ре-
гионах в пределах изображения) и предоставлять ло-
кальную информацию об их смещении, с помощью чего
могут быть рассчитаны некоторые параметры мио-
кардиальной функции, такие как скорость, деформа-
ция и скорость деформации. В отличие от DMI, анализ
этих смещений позволяет дать количественное опре-
деление деформации и скорости деформации в любом
направлении в пределах изображения. В зависимости
от пространственного разрешения возможен селек-
тивный анализ функции эпикардиальных, среднемы-
шечных и эндокардиальных слоев миокарда [26]. 

Помимо деформации и скорости деформации ме-
тодика STI позволяет определять ротацию, скручивание
и поворот по оси ЛЖ во время систолы и диастолы. Тер-
мин «ротация» означает движение субэпикардиального
слоя относительно эндокардиального на уровне ба-
зальных сегментов, папиллярных мышц и верхушки. Это
смещение при вращении выражается в градусах. В нор-
ме ротация ЛЖ на уровне базальных сегментов или на
уровне митрального клапана осуществляется по часо-
вой стрелке, а верхушечная ротация — против часовой
стрелки. Разница между апикальной ротацией и ба-
зальной определяется как угол скручивания ЛЖ (twist),
также выраженный в градусах. Термин torsion опреде-
ляет градиент вращения вдоль продольной оси ЛЖ, вы-
раженный в градусах на сантиметр [27].

Скорости и параметры деформации также связаны
с условиями нагрузки и возрастом [28]. Нормальные
значения для ротации и угла твиста также зависят от воз-
раста, используемой технологии и гемодинамической
нагрузки ЛЖ [29]. Среднее значение пика угла твиста
ЛЖ составляет 7,7±3,5° [30] и увеличивается с воз-
растом. Ухудшение диастолического расслабления и сни-
жение раннего диастолического всасывания связано с
сокращением скорости и величины раскручивания
[31]. 
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Клинические приложения методик
оценки деформации ткани

В настоящее время установлено, что деформация и
скорость деформации являются чувствительными мар-
керами выявления субклинических состояний, включая
сахарный диабет [32], ишемию миокарда [33], а так-
же выявления повреждения миокарда при остром ин-
фаркте миокарда, жизнеспособного миокарда и оцен-
ки реваскуляризации [34].

В настоящее время показана связь между глобаль-
ной деформацией ЛЖ и величиной уровня мозгового
натрийуретического пептида в крови при сердечной не-
достаточности, причем величина коэффициента кор-
реляции значительно выше по сравнению со значениями
корреляции с ФВЛЖ и другими показателями [35].

С помощью изучения деформации миокарда также
можно провести оценку трансмиокардиального рас-
пределения утолщения, что представляется достаточно
важным в определении тяжести ишемического пора-
жения. При субэндокардиальной ишемии/инфаркте
миокарда уменьшаются показатели продольной де-
формации, причем в ранние сроки развития ИБС, то-
гда как радиальная деформация остается близкой к нор-
мальным значениям. С другой стороны, при трансму-
ральном инфаркте миокарда продольная и радиальная
деформация миокарда будут снижены в одинаковой сте-
пени. Таким образом, технология STI может использо-
ваться как маркер трансмиокардиального расширения
зоны некроза и образования трансмурального ин-
фаркта миокарда [36, 37]. 

Все же наибольшее распространение методики
оценки деформации и STI нашли в оценке жизнеспо-
собности миокарда в покое и при инотропном воз-
буждении. Фундаментальное понятие стресс-ЭхоКГ
включает исследование функции ЛЖ перед и после не-
которой формы гемодинамического стресса [38] и за-
ключается в оценке региональной сократимости при по-
мощи шкалы движения стенки. Это требует навыков пра-
вильного определения границ эндокарда, визуаль-
ной интеграции утолщения и движения, способности
отличать пассивное движение от движения в результате
утолщения миокарда, а также сравнения с другими сег-
ментами. Не удивительно, что эти навыки требуют
значительного опыта, и даже эксперты могут давать про-
тиворечивые интерпретации, особенно при малых и не-
значительных нарушениях [39]. 

Одним из чувствительных индикаторов ишемии
является так называемое отсроченное сокращение
миокарда, которое, однако, часто не выявляется, если
изображение не рассматривается от кадра к кадру. По-
этому исследование функции в реальном времени
представляется не самым лучшим средством оценки син-
хронизации из-за ограничений разрешающей спо-
собности человеческого глаза [40]. Преодоление этих

ограничений заключается в многомерном технологи-
ческом подходе к определению нарушений локальной
сократимости. 

Описанные проблемы с успехом разрешает методика
STI, которая при развитии ишемии показала хорошую
воспроизводимость в оценке продольной и циркум-
ференциальной деформации [41]. Параметры ради-
альной и циркумференциальной деформации обладают
высокой чувствительностью и специфичностью в ди-
агностике сегментарной дисфункции и дифференци-
рования нормокинетичных от гипокинетичных или
акинетичных сегментов [37]. Кроме того, показатель гло-
бальной продольной деформации, полученный из
апикального доступа, может использоваться как индекс
кардиальной функции [23], более точный, чем кли-
нические показатели и фракция выброса ЛЖ [42].

Изменения деформации при развитии ишемии
возникают даже ранее, чем изменения скорости ткани
и движения стенки, с большими различиями в пока-
зателях между ишемизированными и неишемизиро-
ванными сегментами [43]. Поэтому показатель де-
формации является наиболее чувствительным инди-
катором степени ишемии [44], а пиковая систолическая
скорость деформации показала себя как превосходный
инструмент для дифференциации умеренной (сниже-
ние коронарного потока на 50%) и выраженной ише-
мии (полная окклюзия), а также в анатомическом
определении пораженного миокарда. Методика оцен-
ки скорости деформации (SR) является наиболее тех-
нически сложной, но показала хороший результат при
анализе движения стенки в некоторых исследованиях.
Является ли анализ SR в комбинации с анализом дви-
жения стенки более эффективным показателем, пред-
сказывающим прогноз, остается еще неясным [45].

Оценка деформации ткани позволяет определить так
называемый индекс постсистолической деформации (от-
ношение разницы постсистолической деформации и си-
столической деформации к постсистолической макси-
мальной деформации). Величина индекса постсисто-
лической деформации более 35% рассматривается как
чувствительный показатель острой ишемии миокарда
[46], причем при успешной реперфузии этот показатель
может возвращаться к исходным значениям, а ради-
альная систолическая скорость деформации позволяет
провести дифференциацию между трансмуральным и
нетрансмуральным инфарктом миокарда уже через 60
мин. Это может помочь в решении вопроса о допол-
нительном инвазивном вмешательстве после первич-
ного тромболизиса [47]. 

В поздние сроки после начала инфаркта миокарда
определение систолической и постсистолической де-
формации в покое и стресс-ЭхоКГ с добутамином так-
же позволяет провести дифференциальную диагностику
трансмурального и нетрансмурального поражения
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[48]. По сравнению с визуальным анализом движения
стенки показатели систолической деформации и ско-
рости деформации лучше выявляют трансмуральное по-
ражение и после коронарной ангиопластики с чув-
ствительностью 95% и специфичностью 91%, при
этом используется показатель систолической скорости
деформации – 0,6 сек-1 как референтное значение. Спу-
стя 5 мес после коронарного события и реваскуляри-
зации показатели систолической деформации и скорости
деформации возвращаются к нормальным значениям
у лиц без формирования инфаркта, частично восста-
навливаются у пациентов с нетрансмуральным ин-
фарктом и остаются низкими в группе трансмурального
инфаркта миокарда [49]. 

Заключение
Методика STI показала себя как полезный неинва-

зивный инструмент в определении ишемии миокарда
в установке стресс-тестирования. Эта технология име-
ет хорошую воспроизводимость и особенно полезна для
неопытных специалистов. Показатели продольной и цир-
кумференциальной деформации миокарда могут ис-
пользоваться во время добутаминовой пробы [50]
для выявления эффектов коронарной окклюзии [45].
Кроме того, эти показатели позволяют определить
жизнеспособность миокарда при инотропной стиму-
ляции [29] или использоваться как предикторы вос-
становления кровоснабжения после реваскуляризации
[51, 52]. Поэтому, несмотря на то, что оценка параметров
деформации миокарда при ишемии в рутинной кли-
нической практике затруднена, определение этих по-
казателей улучшает возможности диагностики, когда ис-
пользуется вместе с индексом локальной сократимости
[47]. Однако, несмотря на хорошую выполнимость
методики [54], способность технологии STI выявлять ран-

ние стадии ИБС у лиц с болью в груди остается неясной.
Также требует уточнения способность определять ише-
мию миокарда у больных с исходными и развиваю-
щимися внутрижелудочковыми диссинхрониями, со-
провождающимися аномалиями движения межже-
лудочковой перегородки, особенно при коронарном по-
ражении в бассейне ПНА. В таких случаях, когда со-
кращение ЛЖ асинхронно, даже при хорошей визуа-
лизации движение стенки миокарда трудно одно-
значно интерпретировать. 

Особая роль в развитии систолической и диасто-
лической дисфункции придается показателям скручи-
вания и раскручивания миокарда (twist/torsion). Ве-
личина и характеристики относящейся к скручиванию
деформации были описаны в различных клиниче-
ских и экспериментальных исследованиях, и хорошо
установлено, что вращение ЛЖ является чувствитель-
ным к изменению в региональной и в глобальной
функции ЛЖ [55]. Cущественное снижение скручива-
ния было показано при амилоидозе и дилатационной
кардиомиопатии. Немедленное и стойкое нарушение
сегментарной скрученности в области поражения вы-
зывала обструкция ПНА, приводящая к инфаркту мио-
карда. 

Таким образом, оценка показателей деформации,
скорости деформации миокарда, ротации и скручен-
ности ЛЖ представляет новый и интересный подход в
определении его функции, в том числе при поражении
коронарных артерий, и, в особенности, у лиц с исход-
ными диссинхрониями, такими как ПБЛНПГ.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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