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ОЦЕНКА ПОРОГА КРИТИЧЕСКОЙ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА У ПАЦИЕНТОВ С 

ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ ПО ДАННЫМ МРТ С  

ПАРАМАГНИТНЫМ КОНТРАСТНЫМ УСИЛЕНИЕМ 

 

Мочула О.В., Терешенкова Е.К., Павлюкова Е.Н., Усов В.Ю. 

 
ель исследования. Оценить характер возможных соотношений гипертрофии 

миокарда левого желудочка (ЛЖ) и его повреждения, а также порогового 

формирования повреждения миокарда ЛЖ в отсутствие критического стено-

зирования коронарных артерий.  

Материалы и методы. Была выполнена магнитно-резонансная томография 

(МРТ) сердца с контрастированием 16 пациентам, больным гипертрофической кардио-

миопатией (ГКМП). Оценивалась толщина сегментов в мм, а также наличие или отсут-

ствие включения контрастного препарата в стенку миокарда.  

Результаты. При сопоставлении толщины стенок миокарда ЛЖ и накопления 

парамагнитного контрастного препарата оказалось, что при толщине межжелудочковой 

перегородки более 12 мм вероятность наличия участков патологического накопления 

контрастного препарата, которые являются МР-признаком повреждения миокарда, со-

ставляет 0,44, при толщине передней стенки более 11 мм – 0,51, при увеличении боко-

вой стенки более 13 мм вероятность ее повреждения составляет 0,47.  

Заключение. У пациентов с гипертрофической кардиомиопатией существует 

зависимость между толщиной стенки миокарда ЛЖ и накоплением контраста, что яв-

ляется признаком латентного некоронарогенного повреждения миокарда, которая но-

сит пороговый характер. 

 
Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, МРТ сердца, гипертрофия 

миокарда, контрастное исследование сердца. 
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CONTRAST-ENHANCED MRI OF THE HEART IN DETECTION AND QUANTIFICATION 

OF BORDERLINE MYOCARDIAL DAMAGE WITHIN HYPERTROPHIC  

CARDIOMYOPATHY 

 

Mochula O.V., Tereshenkova E.K., Pavljukova E.N., Ussov W.Yu. 
 

urpose. To evaluate the mode of possible relationship between left ventricular (LV) 

hypertrophy and hidden myocardial damage, as well as the threshold of forming LV 

myocardial damage in the absence of a coronary arteries critical stenosis.  

Materials and methods. Contrast-enhanced MRI of the heart was carried out in 16 

patients with hypertrophic cardiomyopathy (HCM). Anatomic thickness in every segment of 

left ventricle was assessed with submillimeter preciseness, and related to the presence or 

absence of contrast uptake to myocardial wall in the segments, as MRI sign of myocardial 

damage.   

Results. When plotting the thickness of the left ventricular wall against the uptake of 
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the paramagnetic contrast it was found that when the thickness of the interventricular sep-

tum is over 12 mm the probability of observing the pathologic accumulation of contrast 

agents to the region is 0.44; the anterior wall borderline thickness is over 11 mm, with re-

spective probability 0.51; and in the lateral wall - more than 13 mm delivered the contrast 

uptake to myocardium with the probability 0.47. 

Conclusion. In patients with hypertrophic cardiomyopathy, there is a borderline 

threshold relationship between left ventricular myocardial hypertrophy and intersegmental 

contrast uptake, as a symptom of latent myocardial damage. 

 

Keywords: cardiac MRI, paramagnetic contrast enhancement, hypertrophic cardio-

myopathy, myocardial hypertrophy. 
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овреждение миокарда является од-

ним из важнейших прогностических 

факторов при патологии сердца как 

атеросклеротического генеза, так и 

при различных формах гипертрофии 

и воспалительной патологии [1-3]. Одним из ос-

новных методов выбора в лучевой диагностике 

повреждений миокарда при различных заболе-

ваниях является магнитно-резонансная томо-

графия (МРТ) с контрастным усилением пара-

магнитными препаратами [4]. 

Прогностически неблагоприятным являет-

ся наличие у больных с сердечно-сосудистыми 

заболеваниями выраженной гипертрофии лево-

го желудочка (ЛЖ), что дополнительно увеличи-

вает вероятность возникновения инфарктов 

миокарда, мозговых инсультов, сердечной не-

достаточности и внезапной смерти [5]. Особен-

но важно при этом отметить наличие тесной 

связи между степенью возрастания уровней ар-

териального давления и величиной массы мио-

карда левого желудочка [6]. 

Визуальная картина парамагнитного кон-

трастирования как при коронарогенной, так и 

при некоронарогенной патологии, изучена до-

статочно хорошо, в первую очередь благодаря 

междисциплинарным отечественным работам 

[4,7,8]. В частности были детально проанализи-

рованы взаимоотношения массы левого желу-

дочка в целом и вероятности развития призна-

ков повреждения ЛЖ. Однако соотношения 

между геометрической толщиной миокарда в 

конкретном сегменте и вероятностью его по-

вреждения до сих остаются мало изученными. 

Между тем, такое «анатомо-топографическое» 

знание было бы весьма ценно, поскольку де-

тально охарактеризовать толщину миокарда и 

выявить ее критическое увеличение возможно с 

высокой достоверностью средствами не столько 

МР-томографии, сколько ультразвукового ис-

следования. Поэтому, мы провели настоящее 

исследование с целью оценить характер воз-

можных соотношений гипертрофии миокарда 

ЛЖ и его повреждения, а также порогового 

формирования повреждения миокарда ЛЖ в 

отсутствие критического стенозирования коро-

нарных артерий. 

Материалы и методы. 

Характеристика пациентов. 

В исследование было включено 16 паци-

ентов (11 женщин, 5 мужчин; средний возраст 

составил 59,69±7 лет), с подтвержденным диа-

гнозом гипертрофической кардиомиопатии 

(ГКМП). Длительность выявленного заболевания 

составила 3,2±1,4 года, при этом у всех пациен-

тов длительность заболевания была больше года 

и установлена по результатам комплексного 

ультразвукового и клинического исследования. 

В анамнезе отсутствовали: перенесенный ин-

фаркт миокарда, нарушение мозгового крово-

обращения и другие крупные сосудистые ката-

строфы, аневризмы левого желудочка, неком-

пактный миокард, также у пациентов отсут-

ствовали абсолютные противопоказания для 

проведения контрастного магнитно-

резонансного исследования сердца. 

Всем пациентам было выполнено клини-

ко-инструментальное обследование, включав-

шее комплекс рентгенологических и ультразву-

ковых исследований сердца, и, в частности, по 

данным инвазивной катетерной ангиографии 

коронарных артерий, проведенной в сроки не 

более 4 месяцев, наличие значимого коронарно-

го атеросклероза было исключено – ни в одной 

из коронарных артерий степень стенозирова-

ния не превышала 25% по просвету. Признаков  
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острого инфаркта миокарда по данным ин-

струментальных и биохимических исследований 

не было выявлено. По результатам комплексно-

го ультразвукового исследования (проводилось 

неоднократно) и МРТ определялось превышение 

массы миокарды ЛЖ, в среднем по группе со-

ставляя более 237±55 г. 

МРТ сердца с ЭКГ-синхронизацией, с кон-

трастированием парамагнетиками была прове-

дена у всех пациентов в покое, без дополни-

тельных функциональных проб. Исследование 

проводилось на томографе Toshiba Titan Vintage 

с мощностью магнитного поля 1,5 Т. Выполня-

лась Т1- и Т2-взвешенная МРТ сердца с контра-

стированием в спин-эхо режиме, а также ис-

следование с дополнительным инвертирующим 

импульсом (изображения с «черным миокар-

дом»): TR=9,1 мс, TE=3,6 мс, толщина среза=7-8 

мм, матрица 256×126 пикселей при времени 

инверсии 240-360 мс. Полученные изображения 

анализировались с помощью программного па-

кета eFilm Workstation 3.4. 

Исследование с контрастированием вы-

полнялось через 15-25 минут после внутривен-

ного болюсного введения общепринятых пара-

магнитных контрастных препаратов на основе 

гадолиния (Омнискан, Магневист, Гадовист, 

Оптимарк) в дозировке 2 мл 0,5 М раствора на 

10 кг массы тела. Томографические срезы 

сердца располагались по короткой и длинной 

оси левого желудочка, в четырех- и двухкамер-

ной позициях с получением конечно- диастоли-

ческого изображения (рис. 1). 

Оценка изображения проводилась по сег-

ментам миокарда левого желудочка, согласно 

принятой классификации сегментов миокарда 

Американской ассоциацией сердца (рис. 2) [9]. 

Для каждого сегмента оценивалась тол-

щина стенки ЛЖ в мм, а также наличие или от-

сутствие включения контрастного препарата в 

стенку миокарда − по визуальной картине МРТ 

с контрастированием, двумя независимыми 

врачами-рентгенологами, неинформированны-

ми о клинической картине заболевания (рис. 3). 

Накопление контраста-парамагнетика в 

миокарде оценивалось визуально по достовер-

ному наличию или отсутствию накопления в 

стенке миокарда каждого сегмента левого же-

лудочка, а затем анализировалось индивиду-

ально, посегментно (рис. 4). 

Протокол исследования был одобрен эти-

ческим комитетом НИИ кардиологии. У всех 

пациентов, вошедших в исследование, было по-

лучено информированное согласие.  

Анализ и статистическая обработка полу-

ченных данных выполнялись с помощью стати-

стического пакета Statistica 8.0 (StatSoft), Origin 

6.0. Для проверки закона распределения был 

использован критерий согласия Шапиро-Уилка 

W (т. к. объем выборки равен 16), данные под-

чинялись нормальному закону распределения, 

представлены в виде: , где – среднее, Sd 

– стандартное отклонение. Различия в сравни-

ваемых группах считались достоверными при 

уровне статистической значимости 95% 

(р<0,05). 

Результаты. 

При сопоставлении толщины стенок мио-

карда левого желудочка и накопления парамаг-

нитного контрастного препарата в его стенках 

оказалось, что существует явная зависимость 

между накоплением и толщиной миокарда, ко-

торая носит пороговый характер. 

Так, при толщине межжелудочковой пере-

городки более 12 мм вероятность наличия 

участков патологического накопления кон-

трастного препарата, которые являются МР-

признаком повреждения миокарда (латентное 

или клинически манифестное) составляет 0,44, 

при толщине передней стенки более 11 мм – 

0,51, при увеличении боковой стенки более 13 

мм вероятность ее повреждения составляет 

0,47 (рис. 5 - 7).  

В то же время, для задней стенки ЛЖ та-

кого «порогового» соотношения выявить не уда-

лось (рис. 8). 

В частности, участки миокарда с 

наибольшим напряжением, с наибольшей тол-

щиной не демонстрировали для случая задней 

стенки патологического накопления, которое бы 

визуализировалось с помощью парамагнитного 

контрастирования (рис. 9). 

Обсуждение. 

Повреждение миокарда при ГКМП в це-

лом является хорошо изученным явлением и 

клиническим синдромом. В частности, в целом 

ряде как отечественных, так и зарубежных ра-

бот показано, что ГКМП, как правило, сопро-

вождается в далеко зашедших клинических 

стадиях формированием многочисленных зон 

повреждения миокарда, которое приводит в 

конечном итоге к развитию сердечной недоста-

точности и способствует прогностически небла-

гоприятным событиям в клинической динамике 

пациента [10-12]. 

Особое внимание в последние годы при-

влекают негемодинамические факторы возник-

новения ГЛЖ, к числу которых, прежде всего, 

относятся такие прессорные гормоны, как 

норэпинефрин, ангиотензин II и эндотелин [13]. 

Обладая выраженными трофическими свой-

ствами, эти гормоны обладают способностью 

стимулировать рост кардиомиоцитов, индуци-

руя возникновение ГЛЖ и увеличивая в после-

дующем степень ее выраженности. Эти факто-

ры непосредственно участвуют также в воз-

никновении декомпенсации гипертрофирован-

ного левого желудочка  и  появлении признаков 
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Рис. 1 а (Fig. 1 а) 

 

Рис. 1 б (Fig. 1 в) 

Рис. 1. МРТ сердца, SSFP-последовательность в диастолу, срез по длинной оси сердца. 

а – Четырехкамерный срез. 

б – Двухкамерный срез. 

Fig. 1. Cardiac MRI, SSFP-sequence, diastole, long axis of the heart. 

a – 4 chamber.  

b – 2 chamber. 

 

Рис. 2 а (Fig. 2 а) 

 

Рис. 2 б (Fig. 2 в) 

 

Рис. 2 в (Fig. 2 с) 

 

Рис. 2 г (Fig. 2 d) 

Рис. 2.  Схема. Классификация сегментов миокарда Американской ассоциации сердца. Срез по 

короткой оси. 

а – Базальный сегмент. 

б – Средний желудочковый сегмент. 

в – Апикальный сегмент.  

г – Вертикальный срез по длинной оси (двухкамерный срез). 

Fig. 2.  Classification of myocardial segments of the American Heart Association. Short axis.  

а – Basal segment. 

b - Average ventricular segment.,  

c – Apical segment.  

d – Vertical slice along the long axis (2 chamber). 
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Рис. 3 а (Fig. 3 а) 

 

Рис. 3 б (Fig. 3 в) 

 

Рис. 3 в (Fig. 3 с) 

Рис. 3. МРТ. Измерение толщины стенок миокарда ЛЖ по данным МР-исследования на Т2-ВИ по ко-

роткой оси сердца. 

а – Базальный сегмент. 

б – Средний сегмент. 

в – Апикальный сегмент, отдельно для межпредсердной перегородки, передней, боковой и задней стенок. 

Fig. 3.  MRI. Measurement of left ventricular myocardial wall thickness according to MRI studies on T2-WI 

on the short axis of the heart. 

a - Basal segment. 

b - Middle segment. 

c - Apical segment separately for interatrial septum, front, side and rear walls. 

 

Рис. 4 а (Fig. 4 а) 

 

Рис. 4 б (Fig. 4 в) 

 

Рис. 4 в (Fig. 4 с) 

Рис. 4.  МРТ сердца, срез по короткой оси правого и левого желудочка. 

а – Т2-ВИ (Т2 BlackBlood).  

б -  В среднем сегменте левого желудочка в боковой стенке (сегменты 11, 12) на изображениях в отсроченную 

фазу контрастирования, в режиме инверсия-восстановление (Inversion-Recovery) определяется участок накоп-

ления контрастного препарата. 

в - Цветовое кодирование изображения в том же режиме.  

Fig. 4. MRI of the heart, slice along the short axis of the left and right ventricle. 

a - T2-WI (T2 BlackBlood). 

b - The middle segment of the left ventricle in the side wall (segments 11, 12) in the images in the delayed phase 
contrast in the inversion-Recovery mode determined contrast agent accumulation portion. 

c - Сolor coding the image in the same mode. 
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Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5. Распределение толщины миокарда в зависимости от наличия (1) или отсутствия (0) накопления кон-

трастного препарата в межжелудочковой перегородке. Как видно, включение парамагнетика присутствует 

только при толщине перегородки более 12 мм. 

Fig. 5.  Distribution of myocardium thickness depending on availability (1) or absence (0) of accumulation of con-

trast agent in the ventricular septum. As can be seen, the inclusion of contrast agent is present at a thickness of 

septum more the 12 mm. 

 

Рис. 6 (Fig. 6) 

Рис. 6. Распределение толщины миокарда в зависимости от наличия (1) или отсутствия (0) накопления кон-

трастного препарата в передней стенке левого желудочка. Накопление парамагнетика определяется при тол-

щине передней стенки более 11 мм. 

Fig. 6. Distribution of myocardium thickness depending on availability (1) or absence (0) of accumulation of contrast 

agent in the anterior wall of the left ventricle. As can be seen, the inclusion of contrast agent is present at a thick-

ness of the left ventricle anterior wall more the 11 mm. 
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Рис. 7 (Fig. 7) 

Рис. 7. Распределение толщины миокарда в зависимости от наличия (1) или отсутствия (0) накопления кон-

трастного препарата в боковой стенке левого желудочка. Накопление парамагнетика определяется при тол-

щине боковой стенки более 13 мм. 

Fig. 7.  Distribution of myocardium thickness depending on availability (1) or absence (0) of accumulation of con-

trast agent in the lateral wall of the left ventricle. As can be seen, the inclusion of contrast agent is present at a 

thickness of the left ventricle lateral wall more the 13 mm.   

 

Рис. 8 (Fig. 8) 

Рис. 8. Распределение толщины миокарда в зависимости от наличия (1) или отсутствия (0) накопления кон-

трастного препарата в задней стенке миокарда. 

Fig. 8.  Distribution of myocardium thickness depending on availability (1) or absence (0) of accumulation of con-

trast agent in the posterior myocardial wall.   
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его диастолической и систолической дисфунк-

ции [10,11]. 

 Вместе с тем, следует отметить, что более 

существенное значение в механизмах форми-

рования этих процессов уделяется в настоящее 

время снижению резерва коронарной вазоди-

латации и возникновению нарушений перфу-

зии миокарда у больных с гипертрофией левого 

желудочка (ГЛЖ) при отсутствии коронарного 

атеросклероза. Причинами этого являются 

снижение числа капилляров на грамм мышеч-

ной ткани сердца и возрастание коронарного 

сосудистого сопротивления вследствие экстра-

васкулярной компрессии, обусловленной гипер-

трофией кардиомиоцитов, интерстициальным 

фиброзом и утолщением стенок мелких артерий 

и артериол [12,14,15]. Обнаружено также, что 

возрастание коронарного сосудистого сопро-

тивления не всегда коррелирует с увеличением 

массы миокарда ЛЖ, поскольку наряду с фор-

мированием структурного микрососудистого 

ремоделирования, существенное значение име-

ют функциональные сосудистые нарушения, 

являющиеся следствием эндотелиальной дис-

функции [16,17].  

 Снижение коронарного резерва у больных 

с ГЛЖ ассоциируется с прогрессирующей дила-

тацией ЛЖ и возникновением сердечной недо-

статочности [19]. 

Эффективное снижение уровней АД, до-

стигаемое с использованием бета-блокаторов и 

ингибиторов ангиотензин-превращающего 

фермента, позволяет уменьшить степень выра-

женности структурных изменений сердца [18]. 

Это может быть достоверно выявлено с помо-

щью комплекса ультразвуковых методов иссле-

дования, однако изменения степени выражен-

ности дистрофических изменений миокарда, 

обусловленных процессами его гипертрофии, не 

могут быть выявлены по данным эхокардио-

графии. Большое значение это имеет при про-

ведении лечения у больных АГ и пациентов с 

гипертрофической кардиомиопатией, у кото-

рых отмечается наиболее выраженная гипер-

трофия левого желудочка и ее наиболее выра-

женное прогрессирование с возникновением 

тяжелых сердечно-сосудистых осложнений 

[21,22]. 

Показано, что вероятность такого разви-

тия событий существенно выше в случае тол-

щины миокарда в пределах 18-35 мм, что по 

абсолютному значению соответствует уже 

сформировавшейся далеко зашедшей ГКМП. 

При этом, парадоксальным образом пороговое 

значение, начиная с которых развивается по-

вреждение миокарда, не детализированы и это 

 

Рис. 9 а (Fig. 9 а) 

 

Рис. 9 б (Fig. 9 в) 

 

Рис. 9 в (Fig. 9 с) 

Рис. 9. МРТ сердца по короткой оси, режим инверсия-восстановление.  

В задней стенке ЛЖ отсутствует накопление парамагнитного контрастного препарата. 

а - Базальный сегмент. 

б - Средний сегмент. 

в - Апикальный сегмент. 

Fig. 9. Cardiac MRI, short axis, mode Inversion-recovery.  

In the posterior wall of the LV accumulation of the paramagnetic contrast agent is absent. 

a – Basal segment. 

b - Middle segment. 

c - Apical segment. 
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клинически весьма важный факт, который 

ограничивается «общими соображениями». 

Между тем, такое взаимоотношение между 

толщиной миокарда и развитием его поврежде-

ния представляется крайне важным, поскольку 

толщина миокарда практически в любой точке 

ЛЖ может быть определена с помощью УЗИ 

сравнительно легко, в то время как развитие 

повреждения требует для своей визуализации 

более сложных технологий таких, как МРТ 

сердца с контрастированием, что существенно 

более затратно финансово и по времени, в 

сравнении с УЗИ сердца. 

Вероятность повреждения сердечной 

мышцы при толщине более 18-20 мм весьма ве-

лика и в таком случае, как правило, присут-

ствует повреждение миокарда, визуализируе-

мое по данным накопления парамагнитного 

препарата. Однако для передней, боковой сте-

нок ЛЖ, перегородки пограничное значение 

оказывают существенно меньшие величины, в 

частности, уже при толщине более 13 мм опре-

деляется патологическое накопление контраст-

ного препарата в миокарде. Это весьма суще-

ственно, т.к. для практических исследований 

снижает «планку» толщины миокарда ЛЖ, 

начиная с которой необходимо проявлять боль-

шую клиническую настороженность и осу-

ществлять соответствующие терапевтические 

мероприятия. Кроме того, это позволяет пред-

полагать, что у таких пациентов с начальными 

проявлениями гипертрофии ЛЖ целесообразно 

в диагностических целях проводить ультразву-

ковое исследование и МРТ на предмет выявле-

ния скрытых очагов повреждения миокарда, 

что у них выполняется не всегда. В таком слу-

чае, этот подход позволил бы существенно по-

высить эффективность раннего выявления 

скрытого повреждения миокарда и за счет из-

менения последующей тактики способствовал 

улучшению прогноза у таких пациентов. 

Заключение. 

У пациентов с гипертрофической кардио-

миопатией существует зависимость между тол-

щиной стенки миокарда ЛЖ и накоплением 

контраста (что является признаком латентного 

некоронарогенного повреждения сердечной 

мышцы), которая носит пороговый характер. 

Так при толщине перегородки более 12 мм, пе-

редней стенки более 11 мм, боковой стенки бо-

лее 13 мм имеет место повышенная вероят-

ность развития повреждений миокарда ЛЖ. 
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