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ВОЗМОЖНОСТИ МАГНИТНО-РЕЗОНАНСНОЙ ТОМОГРАФИИ С  

КОНТРАСТИРОВАНИЕМ ДЛЯ ОЦЕНКИ РИСКА ВНЕЗАПНОЙ СЕРДЕЧНОЙ  

СМЕРТИ У РАЗЛИЧНЫХ КАТЕГОРИЙ КАРДИОЛОГИЧЕСКИХ ПАЦИЕНТОВ 

 

Жамбеев А.А., Гаспарян А.Ж., Стукалова О.В., Шлевков Н.Б. 

 
агнитно-резонансная томография (МРТ) считается одним из наиболее ин-

формативных методов обследования кардиологических пациентов и уже 

давно с успехом используется для уточнения характера структурного пора-

жения сердца. Начиная с 90-х годов XX столетия, в кардиологической прак-

тике стало широко применяться проведение МРТ сердца с его контрастированием при 

помощи хелатных солей гадолиния, что позволяет выявлять и детально описывать зоны 

фиброзно-рубцового поражения миокарда. В последние годы было выполнено множе-

ство работ, направленных на анализ диагностических и прогностических возможностей 

оценки позднего накопления гадолиния у пациентов с высоким риском внезапной сер-

дечной смерти, имеющих различную кардиальную патологию.  

В статье представлены современные литературные данные о применении МРТ 

сердца с контрастным усилением, а также рассмотрены вопросы стратификации риска 

внезапной сердечной смерти и отбора больных на имплантацию кардиовертеров-

дефибрилляторов у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС), гипертрофиче-

ской кардиомиопатией (ГКМП) и дилатационной кардиомиопатией (ДКМП).  

Анализ представленных в настоящем обзоре исследований указывает на важную 

роль оценки характера фиброзно-рубцового поражения миокарда по данным МРТ с от-

сроченным контрастированием для определения этиологии структурного заболевания 

сердца и оценки риска ВСС у больных с различными кардиологическими заболевания-

ми (ИБС, дилатационная и гипертрофическая кардиомиопатии). 
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VALUE OF CONTRAST-ENHANCED MRI FOR RISK-STRATIFICATION OF SUDDEN 

CARDIAC DEATH IN DIFFERENT PATIENTS WITH STRUCTURAL HEART DISEASE 

 

Zhambeev A.A., Gasparyan A.Zh., Stukalova O.V., Shlevkov N.B. 
 

agnetic resonance imaging (MRI) with intravenous gadolinium chelate is consid-

ered the most informative method of examination of patients with a high risk of 

sudden cardiac death (SCD). It allows the most accurate estimation the parame-

ters of structural myocardial damage, identifying zones of fibrosis and scar lesions. In recent 

years there has been a lot of studies devoted to prognostic evaluation of late gadolinium en-

hancement cardiac MRI (LGE-MRI) in patients with high risk of SCD. This article summariz-

es the current published data of the use LGE-MRI for risk stratification of SCD and for pre-
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selection of patients that can benefit from cardioverter-defibrillators implantation in patients 

with coronary heart disease (CHD), hypertrophic cardiomyopathy (HCM), dilated cardiomyo-

pathy (DCM).    
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есмотря на неуклонное снижение по-

казателей общей сердечно-сосудистой 

смертности во многих странах мира, 

профилактика внезапной сердечной 

смерти (ВСС) по-прежнему остается одной из 

наиболее сложных и актуальных проблем со-

временной медицины [1]. Хорошо известно, что 

развитие ВСС в подавляющем большинстве 

случаев является следствием возникновения 

фатальных желудочковых тахиаритмий – желу-

дочковой тахикардии (ЖТ) и фибрилляции же-

лудочков (ФЖ) в структурно изменѐнном мио-

карде под действием индивидуальных неблаго-

приятных преходящих состояний таких, как 

ишемия, симпатикотония, электролитные 

нарушения, воспаление, проаритмическое дей-

ствие лекарств и других [2]. Именно поэтому 

риск ВСС в несколько раз выше у лиц с наличи-

ем структурных изменений сердца: ишемиче-

ской болезнью сердца (ИБС), дилатационной 

кардиомиопатией (ДКМП) и гипертрофической 

кардиомиопатией (ГКМП), чем у лиц с отсут-

ствием признаков органического поражения 

миокарда [3, 4].  

Многочисленные клинические исследова-

ния показали, что имплантация кардиовертера-

дефибриллятора (КВД) является наиболее эф-

фективным способом предотвращения разви-

тия ВСС, так как позволяет своевременно де-

тектировать и купировать подавляющее боль-

шинство возникающих желудочковых тахиа-

ритмий [1, 4]. Согласно современным рекомен-

дациям, снижение фракции выброса левого же-

лудочка (ФВ ЛЖ) менее 30-35% является основ-

ным и нередко единственным предиктором вы-

сокого риска ВСС у больных ИБС и другими 

структурными заболевания сердца [4]. К сожа-

лению, исключительное использование снижен-

ной ФВ ЛЖ в качестве основного показания к 

имплантации КВД далеко не всегда способно 

чувствительно и специфично прогнозировать 

возникновение ЖТ/ФЖ у различных категорий 

кардиологических пациентов. Так, в известном 

исследовании MADITT II было продемонстриро-

вано, что только у 35% пациентов, которым 

КВД имплантировался для первичной профи-

лактики ВСС, были зафиксированы адекватные 

срабатывания прибора [5]. У остальных больных 

в течение всего срока службы имплантирован-

ных приборов жизнеугрожающих желудочко-

вых аритмий не было зарегистрировано. В то 

же время, в исследованиях Neilan TG с соавт.  и 

ряде других работ было показано, что у суще-

ственной части больных, переживших эпизод 

ВСС, напротив, не отмечалось значительного 

снижения глобальной сократимости левого же-

лудочка, а имело место лишь умеренное сниже-

ние ФВ ЛЖ до 35-45% [6, 7]. Всѐ это диктует 

необходимость поиска новых критериев высо-

кого риска ВСС у пациентов с различными за-

болеваниями сердца, среди которых, безуслов-

но, одно из наиболее важных мест занимает 

оценка наличия и выраженности фиброзно-

рубцового поражения миокарда по данным 

магнитно-резонансной томографии сердца.  

Возможности магнитно-резонансной то-

мографии в оценке фиброзно-рубцовых изме-

нений миокарда. 

Магнитно-резонансная томография (МРТ) 

сердца является одним из наиболее точных и 

информативных методов оценки параметров 

структурного поражения миокарда [3, 8, 9]. 

Применение МРТ позволяет оценить степень 

дилатации камер сердца, определять локализа-

цию и выраженность гипертрофии миокарда, а 

также выявлять глобальные и локальные нару-

шения систолической и диастолической функ-

ции желудочков. В последние годы роль МРТ в 

обследовании кардиологических пациентов 

возросла в еще большей степени вследствие су-

щественного расширения ее возможностей по 

изучению структуры миокарда, что стало воз-

можным благодаря проведению МРТ сердца с 

его отсроченным контрастированием [9 - 11]. 

Высокое пространственное и тканевое разре-

шение данного метода позволяет выявлять отек 

миокарда, различные типы накопления кон-

трастного препарата при разных причинах 

Н 
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возникновения фиброза, что было подтвержде-

но в сравнительных с гистологическими дан-

ными исследованиях [12, 13].  

МРТ сердца с отсроченным контрастиро-

ванием гадолиний-содержащими контрастны-

ми препаратами стала широко применяться в 

кардиологической практике на рубеже XX и XXI 

веков. В основе получения изображений лежит 

накопление молекул гадолиния (ГД) в повре-

жденном миокарде через 10-20 минут после его 

введения. Так как все контрастные препараты 

для МРТ имеют внеклеточный характер распре-

деления, в миокарде с неповрежденными кар-

диомиоцитами уже через 10 минут после вве-

дения гадолиний практически отсутствует.  

Накопление же контрастного препарата в мио-

карде свидетельствует об относительном увели-

чении объема внеклеточного пространства, ча-

ще всего, вследствие некроза или фиброза (ост-

рые или хронические повреждения миокарда 

при ИБС, миокардитах или кардиомиопатиях).  

Механизм отсроченного контрастирова-

ния миокарда базируется на двух принципах:  

1. Контрастный препарат (гадолиний) яв-

ляется внеклеточными агентом. Хелаты гадоли-

ния по структуре своей инертны и не могут 

проникать через неповрежденную мембрану 

миоцитов. 

2. В неповрежденном миокарде миоциты 

плотно прилегают друг к другу таким образом, 

что основной объем (85%) составляет внутри-

клеточное пространство.  

Согласно вышеописанным принципам, 

объем возможного распределения контрастного 

препарата достаточно мал, соответственно, ко-

личество молекул гадолиния, задерживающихся 

в здоровом миокарде, сравнительно небольшое.  

При повреждении кардиомиоцитов про-

исходит нарушение целостности клеточных 

мембран, что позволяет контрастному препара-

ту диффундировать в то пространство, которое 

ранее было внутриклеточным и тем самым за-

держиваться в структуре миокарда. По резуль-

татам многочисленных исследований было 

установлено, что объем и морфология руб-

ца/фиброза коррелируют с риском внезапной 

смерти, возникновением спонтанных желудоч-

ковых аритмий и индуцированием ЖТ/ФЖ при 

электрофизиологическом исследовании [14, 15]. 

Роль фиброзно-рубцовых изменений мио-

карда в патогенезе желудочковых тахиаритмий. 

Хорошо известно, что ключевым патоге-

нетическим звеном, предопределяющим основ-

ные характеристики жизнеугрожающих желу-

дочковых тахиаритмий (вид аритмии, частоту 

еѐ рецидивирования, устойчивость и гемоди-

намическую значимость приступов, а также 

наклонность к трансформации ЖТ в ФЖ), явля-

ется так называемый «аритмогенный субстрат», 

представляющий собой сформировавшуюся 

вследствие заболевания сердца одну или не-

сколько цепей повторного входа электрических 

импульсов в миокарде желудочков (re-entry). 

Наиболее частой морфологической основой для 

развития аритмии являются участки некроза 

или фиброза миокарда, реже – интерстициаль-

ный отек или воспалительный инфильтрат.  

Многочисленные патоморфологические 

исследования у внезапно умерших пациентов, а 

также экспериментальные работы по воспроиз-

ведению ЖТ/ФЖ in vivo убедительно показали, 

что для функционирования в сердце аритмо-

генного субстрата требуется наличие трѐх ос-

новных составляющих: 1) локальных или диф-

фузных фиброзных изменений миокарда (рубца 

или интерстициального фиброза), 2) прилежа-

щих к рубцовой зоне тканей с пограничными 

изменениями кардиомиоцитов, 3) действия ин-

дивидуальных триггерных факторов и модули-

рующих влияний, запускающих патологическую 

электрическую активность в сердце [16, 17].  

Типичным примером аритмогенного суб-

страта является периинфарктная зона жизне-

способного миокарда. В результате рубцовых 

и/или ишемических изменений миокарда в 

парарубцовом участке миокарда желудочков 

возникает существенное замедление проведе-

ния электрических импульсов, в результате ко-

торого прямолинейное распространение элек-

трических импульсов сменяется их замедлен-

ным, зигзагообразным движением в обход 

имеющегося рубца или зоны фиброза [18]. Па-

раллельно с этим, в соседнем участке сердца 

вследствие различий в длительности потенциа-

лов действия у «относительно здоровых» и «по-

гранично изменѐнных» кардиомиоцитов перио-

дически возникающая желудочковая экстраси-

столия может инициировать другое патологиче-

ское явление – однонаправленный блок прове-

дения электрических импульсов. Происходит 

оно следующим образом: фронт возбуждения, 

блокированный в одной части парарубцовой 

зоны, вынужден обходить рубец через ранее 

описанную зону замедленного проведения элек-

трических импульсов, что позволяет ему, полно-

стью обогнув рубец, вернуться в исходную точ-

ку и возбудить ранее рефрактерный участок, 

замкнув тем самым цепь re-entry. Устойчивая 

циркуляция возбуждения вокруг рубцо-

вой/фиброзной зоны в желудочках представля-

ет собой ЖТ с механизмом re-entry. Последую-

щая трансформация ЖТ в ФЖ является резуль-

татом множественного отрыва от быстро цир-

кулирующего «материнского» фронта повторно-

го возбуждения «дочерних» волн, что обычно 

возникает при его столкновении в различных 

отделах желудочков с невозбудимыми участка-

ми миокарда (зонами фиброза или участками с 

большими значениями эффективного рефрак-

терного периода) [19].  Таким образом,  наличие  
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рубцовых и/или фиброзных изменений мио-

карда является одним из основных структур-

ных маркѐров повышенного риска возникнове-

ния желудочковых тахиаритмий и ВСС. 

Прогностическая значимость выявления 

фиброзно-рубцовых изменений у больных ИБС. 

Одним из важных диагностических ас-

пектов проведения МРТ сердца с контрастиро-

ванием у больных с кардиомиопатиями являет-

ся оценка характера и глубины рубцового по-

ражения миокарда, что нередко позволяет 

уточнить наиболее вероятный генез заболева-

ния сердца [3]. Так, Yokokawa M. соавт. опубли-

ковали результаты исследования по изучению 

характерных особенностей распространения 

рубцовой ткани у пациентов с сердечной недо-

статочностью различной этиологии [20]. Резуль-

таты исследования показали, что для пациентов 

с ишемической кардиомиопатией типичным 

является преимущественно трансмуральное или 

субэндокардиальное накопление контрастного 

вещества, которое было ассоциировано с зона-

ми кровоснабжения коронарных артерий. По-

добный тип трансмурального рубцового пора-

жения миокарда продемонстрирован на рисун-

ке 1. 

Параллельно с оценкой характера фиброз-

но-рубцового поражения миокарда многими 

авторами исследовалась возможная взаимо-

связь между объемом рубца и количеством же-

лудочковых аритмий у больных ИБС и имплан-

тированными КВД. По данным Yokokawa M. 

соавт., объем повышенного накопления кон-

трастного вещества был больше у пациентов с 

устойчивыми ЖТ, чем у лиц без них [20]. 

Неожиданно для исследователей общее количе-

ство сегментов с трансмуральным накоплением 

вещества у пациентов с устойчивыми ЖТ было 

меньше, чем у лиц без данных аритмий. В то же 

время, процентное количество накопления ве-

щества в нетрансмуральных сегментах было 

существенно больше у пациентов, имевших по 

результатам наблюдения устойчивые ЖТ. На 

основании этих данных авторы пришли к вы-

воду, что развитие нетрансмурального рубца, 

выявленного при МРТ с контрастированием, 

чаще ассоциировано с развитием спонтанных 

устойчивых пароксизмов ЖТ у пациентов с 

сердечной недостаточностью. Вследствие этого, 

МРТ с контрастированием может быть исполь-

зовано для выявления потенциально аритмо-

генных характеристик миокардиального рубца, 

что может быть полезно в целях стратификации 

больных с потенциально высоким риском раз-

вития устойчивой ЖТ. 

Несколько отличные данные были получе-

ны в исследованиях Wu E. и Kwong DH, пока-

завших, что глубина поражения миокарда и, 

прежде всего, его трансмуральность являются 

основными фактором, определяющими повы-

шенную смертность больных ИБС, независимо 

от ФВ, а также определяет риск развития ВСС 

[21, 22]. Этим выводам вторят результаты рабо-

ты P. Scott с соавт., показавших по результатам 

наблюдения за пациентами с ПИКС и имплан-

тированными КВД, что основными предикто-

рами возникновения ЖТ и, соответственно, 

большего количества срабатываний КВД явля-

лись большие значения объема фиброза, а так-

же большее количество сегментов с трансму-

ральным повреждением миокарда [15]. Авторы 

работы пришли к выводу, что для определения 

показаний к имплантации КВД и стратифика-

ции риска ВСС целесообразно учитывать не 

только значения ФВ ЛЖ и наличие желудочко-

вых тахиаритмий, но и количественные харак-

теристики фиброза по данным МРТ сердца с 

контрастным усилением.  

Robbers LF с соавт. опубликовали резуль-

таты исследования, целью которого являлось 

изучение взаимосвязи между накоплением га-

долиния при МРТ у пациентов после острого ИМ  

 

Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.  МРТ с отсроченным контрастированием. 

Обширный постинфарктный рубец передневерху-

шечной локализации (указано стрелкой). Признаки 

трансмурального отсроченного контрастирования 

рубца.  

Fig. 1.   Сontrast-enhanced MRI. Long-axis images 

of left ventricle.   

Large anterioapical post-MI scar (arrow) with evidence of 

transmural delayed enhancement.  
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и частотой развития у них ЖТ [23]. В исследо-

вание были включены 162 пациента с успешно 

проведенным чрескожным вмешательством по-

сле ОИМ, которым была проведена МРТ сердца 

с гадолинием (в среднем, через 3 дня) и холте-

ровское мониторирование ЭКГ (ХМ ЭКГ) (через 

1 месяц). Результаты исследования показали, 

что у 29 пациентов (18% исследуемых) имела 

место ЖТ по данным ХМ ЭКГ. Данные, полу-

ченные при МРТ, показали, что накопления га-

долиния при МРТ были ассоциированы с воз-

можными желудочковыми событиями. Авторы 

также считают, что результаты исследования 

могут быть полезными для стратификации рис-

ка и профилактики ЖА у пациентов в подо-

строй фазе после ОИМ. 

В 2013 году были опубликованы результа-

ты исследования английских ученых [24]. Целью 

исследования было определение, является ли 

фиброз, выявленный при МРТ с контрастиро-

ванием гадолинием, независимым предиктором 

развития серьезных сердечно-сосудистых собы-

тий у пациентов, имеющих в анамнезе ЖТ. В 

исследование были включены 373 пациента, у 

204 из которых в анамнезе было зафиксирова-

но наличие устойчивого пароксизма ЖТ, у 169 – 

неустойчивого пароксизма ЖТ. За исследуемы-

ми проспективно наблюдали от 11 месяцев до 

11 лет (медиана – 2,6 лет). Конечной точкой яв-

лялась смерть пациента по причине ССЗ, оста-

новка сердца, новые эпизоды устойчивого ЖТ 

или срабатывание разряда КВД. ФВ ЛЖ у ис-

следуемых не была снижена и составляла около 

60% (±13%). Результаты исследования показали, 

что наличие фиброза является значимым и не-

зависимым предиктором развития первичных 

исходов из всех исследуемых. В группе с нали-

чием устойчивых пароксизмов ЖТ наличие 

фиброза сочеталось с низкой ФВ ЛЖ (менее 

35%). В группе пациентов с неустойчивыми ЖТ 

фиброз был единственным независимым пре-

диктором возможных сердечно-сосудистых со-

бытий. Таким образом, авторы исследования 

предполагают, что выявление фиброза по дан-

ным МРТ с гадолинием может являться предик-

тором вероятных исходов у пациентов с ЖТ, 

что может быть использовано у таких пациен-

тов в стратификации рисков. 

Совсем недавно, в 2017 году были опубли-

кованы результаты исследования, проводимого 

Американской Ассоциацией Сердца под руко-

водством Mikami Y. [25]. Было исследовано 314 

пациентов (164 пациента с ишемической КМП 

и 150 пациентов с неишемической ДКМП), у 

которых имелся риск развития ВСС и необхо-

димость имплантации КВД. Всем исследуемым 

проводилась МРТ сердца с введением кон-

трастного вещества (гадолиний) и определением 

фракции выброса (ФВ) как левого желудочка, 

так и правого. Результаты исследования пока-

зали, что выявляемая при МРТ дисфункция 

правого желудочка является стойким и незави-

симым предиктором развития аритмических 

событий.  

Таким образом, оценка характера фиб-

розно-рубцового поражения левого и правого 

желудочков сердца является одним из важней-

ших прогностических признаков у больных 

ИБС, так как позволяет в ряде спорных случаев 

выделять пациентов, нуждающихся в имплан-

тации КВД для профилактики риска ВСС. 

 

 

Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.  МРТ с отсроченным контрастированием. 

Интрамуральные участки отсроченного контрастиро-

вания верхушечно-боковой локализации (указано 

стрелкой) у больного ДКМП. Признаки множественно-

го очагового субэпикардиального рубцового пораже-

ния миокарда. 

Fig. 2.   Сontrast-enhanced MRI. Long-axis images 

of left ventricle.   

Multiple apical and lateral intramural/subepicardial 

scars (arrow) in patient with non-ischemic dilated cardi-

omyopathy. 
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Прогностическая значимость фиброз-

но-рубцовых изменений при ДКМП. 

Вопрос о необходимости имплантации 

КВД для первичной профилактики ВСС у паци-

ентов с неишемической кардиомиопатией в 

настоящее время остаѐтся до конца не решен-

ным. Одни авторы считают, что оценка риска 

ВСС у этих пациентов должна опираться на те 

же прогностические признаки, что и у больных 

с ПИКС (значение ФВ ЛЖ менее 30-35%). Дру-

гие учѐные, напротив, указывают на неэффек-

тивность такого подхода и призывают к поиску 

иных, более чувствительных и специфических 

маркѐров повышенного риска ВСС. Последнее 

породило немало исследований для оценки про-

гностических возможностей МРТ сердца с кон-

трастированием у данных пациентов и, прежде 

всего, у больных ДКМП. 

По данным Yokokawa M с соавт., в группе 

пациентов с ДКМП практически у всех наблю-

даемых были выявлены области нетрансму-

рального поражения, причѐм наиболее часто 

встречались интрамуральные зоны поражения, 

что нередко позволяет дифференцировать их от 

рубцового поражения ишемической этиологии, 

которому свойственна субэндокардиальная ло-

кализация фиброзно-рубцовых изменений [20]. 

Данный тип интрамурального рубцового пора-

жения миокарда продемонстрирован на рисун-

ке 2. 

Группа английских ученых провела мета-

анализ для оценки прогностической значимости 

МРТ с введением гадолиния для проведения 

стратификации риска развития ВСС [15]. В ис-

следовании изучались данные одиннадцати ис-

следований, включающих 1105 пациентов с 

наличием ИБС или неишемической кардиомио-

патии (преимущественно ДКМП), у которых 

имели место желудочковые аритмии или другие 

события (реанимация после ВСС, ЖТ, срабаты-

вания КВД), которым проводилась МРТ с гадо-

линием. Анализ данных показал, что у пациен-

тов с развитием желудочковых аритмических 

событий по данным МРТ с гадолинием опреде-

ляются большие зоны фиброза. Авторы иссле-

дования считают, что степень фиброза по дан-

ным МРТ с гадолинием может быть использова-

на для стратификации риска у пациентов с же-

лудочковыми аритмиями и сниженной ФВ ЛЖ и 

определения группы пациентов, нуждающихся 

в имплантации КВД. Однако авторы работы 

указывают, что выявленные данные требуют 

уточнения до включения в рутинную клиниче-

скую практику. 

В 2013 г. H.W. Shi и соавт. опубликовали 

статью, посвященную оценке возможностей 

МРТ с контрастным усилением у пациентов с 

дилатационной кардиомиопатией (ДКМП) [28]. 

Была проведена работа, в которой были про-

анализированы результаты 5 исследований с 

общим числом больных 545. Конечные точки 

исследования: общая летальность, сердечно-

сосудистая смертность, ВСС, прерванная ВСС, 

госпитализация по причине декомпенсации 

сердечной недостаточности (СН). Cроки наблю-

дения составили 1,8 года. В результате исследо-

вания было выявлено, что пациенты с отсро-

ченным накоплением гадолиния имеют более 

высокую кардиальную летальность, большее 

число случаев прерванной ВСС и госпитализа-

ций по причине декомпенсации сердечной не-

достаточности по сравнению с пациентами без 

признаков позднего накопления гадолиния. 

В 2015 году Kyoung K. с соавт. была про-

ведена работа, в которой были проанализиро-

ваны результаты 15 исследований, включаю-

щих 2747 пациентов [29]. По результатам полу-

ченных данных средний показатель распро-

страненности фиброза миокарда составил 41%. 

У пациентов с наличием фиброзных изменений 

миокарда риск неблагоприятных сердечных со-

бытий был в 3 раза выше, а риск аритмических 

событий в 5 раз выше по сравнению с пациен-

тами без фиброза. По результатам анализа дан-

ных 2747 пациентов было определено, что риск 

смерти у пациентов неишемической кардио-

миопатией с наличием фиброза миокарда в 3 

раза чаще от неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий и в 5 раз чаще от желудоч-

ковых тахиаритмий. 

На сегодняшний день на основании име-

ющихся данных можно сделать вывод, что от-

сутствие каких-либо фиброзных изменений у 

пациентов с неишемической кардиомиопатией 

можно считать критерием, определяющим низ-

кий риск неблагоприятных сердечно-

сосудистых событий, в связи с чем, МРТ сердца 

можно использовать как в качестве важного 

дообследования у пациентов, которым прово-

дится стратификация риска ВСС. 

Прогностическая значимость фиброз-

но-рубцовых изменений при ГКМП. 

Известно, что больные ГКМП довольно ча-

сто страдают желудочковыми тахиаритмиями и 

имеют высокий риск развития ВСС. Отбор па-

циентов для имплантации КВД с целью первич-

ной профилактики ВСС является сложной зада-

чей, так как традиционные маркѐры неблаго-

приятных сердечных событий (например, сни-

женная ФВ ЛЖ, индукция ЖТ/ФЖ при внутри-

сердечном ЭФИ) не позволяют выявлять боль-

ных высокого аритмического риска. Имеющие-

ся в настоящее время шкалы оценки риска ВСС 

у пациентов с ГКМП основываются на оценке 

анамнеза, результатах генетических исследова-

ний, а также данных ЭхоКГ и ХМ ЭКГ [4]. По 

мнению многих авторов, наличие миокар-

диального фиброза также может играть ключе-

вую роль в формировании аритмий у пациен-

тов с ГКМП [30]. Электрофизиологические ис-
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следования показали, что пациенты с ГКМП и  

жизнеугрожающими аритмиями имеют высо-

кую электрическую дисперсию и неоднород-

ность внутрижелудочковых структур, что, веро-

ятнее всего, связано с различием диаметра 

кардиомиоцитов, миокардиальным фиброзом, 

что тем самым образует субстрат для ЖА. 

Интересные данные были получены при 

анализе взаимосвязи между степенью миокар-

диального фиброза и возникновением ЖТ/ФЖ у 

больных ГКМП и подтвержденными мутациями 

саркомера TNNI3, MYBPC3 и MYH7(30). По дан-

ным Fujita T. с соавт. у всех пациентов, имев-

ших ЖТ, по данным МРТ определялись призна-

ки наличия фиброза миокарда, что может яв-

ляться аритмогенным механизмом реализации 

генетических мутаций и объяснять повышен-

ный риск развития жизнеугрожающих аритмий 

у больных ГКМП и наличие вышеперечисленных 

генетических мутаций. В то же время, по мне-

нию ряда авторов, требуется подтверждение 

полученных данных, необходимо проведение 

специально спланированных проспективных 

исследований [31].  

В 2016 году Haland F. с   соавт.  были 

опубликованы результаты работы, где целью 

исследования явилось определение связи нару-

шения систолической функции, выявленной 

при ЭхоКГ в режиме «strain», с развитием желу-

дочковых тахиаритмий, а также определение 

взаимосвязи со степенью фиброза, выявляемого 

при МРТ с контрастированием [32]. В исследо-

вание были включены 150 пациентов с ГКМП и 

50 здоровых лиц. ЖА включали как устойчивые 

ЖТ, так и неустойчивые, а также эпизоды 

остановки сердца (с успешной реанимацией). 

Данное исследование показало взаимосвязь 

между механической дисперсией и фиброзом, 

выявленным по данным МРТ сердца с контра-

стированием за счет накопления гадолиния у 

пациентов с гипертрофической кардиомиопа-

тией и диссинхронией миокарда. Механическая 

дисперсия была стойким и независимым мар-

кером аритмических событий и признаком 

фиброза, выявленного при МРТ у пациентов с 

высоким риском ВСС. Таким образом, механи-

ческая дисперсия может отражать наличие 

фиброза и повышать риск развития злокаче-

ственных ЖА. Определение продольной функ-

ции (strain) было также маркером аритмиче-

ских событий, хотя и меньшим, чем механиче-

ская дисперсия. Более четверти исследуемых 

пациентов с ГКМП имели желудочковые тахиа-

ритмии. Толщина межжелудочковой перегород-

ки, механическая дисперсия, продольный 

«strain», процент накопления гадолиния были 

маркерами, асоциированными с возникновени-

ем устойчивой ЖТ. Механическая дисперсия 

была более выражена у пациентов с ГКМП, чем 

у здоровых лиц, и являлась независимым пре-

диктором аритмических событий у пациентов с 

ГКМП, указывая на необходимость его учета 

для стратификации риска ВСС. Данная работа 

показала взаимосвязь между механической 

дисперсией и фиброзом, выявленным по накоп-

лению гадолиния на МРТ. Кроме того, данное 

исследование показало, что наличие фиброза 

является предиктором ЖА при однофакторном 

анализе. Однако количество фиброза и объем 

накопления гадолиния в качестве предиктора 

ЖА был ниже. Процент накопления гадолиния 

менее 5% обычно считается клинически незна-

чимым [33]. Авторы данной работы считают, 

что объяснение недостаточно яркой связи меж-

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.  МРТ с отсроченным контрастированием. 

Интрамуральные участки отсроченного контрастиро-

вания (указано стрелками) в базальном и среднем 

сегментах гипертрофированного левого желудочка у 

больного ГКМП. Признаки множественного очагового 

субэпикардиального рубцового поражения миокарда. 

Fig. 3.   Сontrast-enhanced MRI. Long-axis images 

of left ventricle.   

Multiple intramural/subepicardial scars (arrows) in pa-

tient with hypertrophic cardiomyopathy. 
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ду фиброзом и желудочковыми тахиаритмиями 

может быть связано с наличием преимуще-

ственно интерстициального фиброза у пациен-

тов с ГКМП. Более детальная оценка зон фибро-

за и рубцового поражения миокарда (серая зо-

на) дает возможность судить об электрофизио-

логической стабильности миокарда, прогнози-

руя возможные риски развития жизнеугрожа-

ющих нарушений ритма сердца (ЖТ, ФЖ) и 

прогрессирование сердечной недостаточности. 

Заключение. 

Анализ представленных в настоящем об-

зоре исследований указывает на важную роль 

оценки характера фиброзно-рубцового пораже-

ния миокарда по данным МРТ с отсроченным 

контрастированием для определения этиологии 

структурного заболевания сердца и оценки 

риска ВСС у больных с различными кардиоло-

гическими заболеваниями (ИБС, дилятационная 

и гипертрофическая кардиомиопатии). В то же 

время, результаты выполненных работ до по-

следнего времени остаются спорными и неод-

нозначными, так как для стратификации риска 

ВСС пока ещѐ не предложены универсальные 

принципы оценки фиброзно-рубцовых измене-

ний (их наличие, трансмуральность, объем или 

качественные характеристики). Тем более, не 

разработаны общепризнанные подходы по 

применению данных МРТ с контрастированием 

для определения показаний к имплантации 

КВД. Всѐ это требует продолжения клинических 

исследований и оставляет надежду, что, воз-

можно, уже в недалѐком будущем оценка инди-

видуальных особенностей фиброзно-рубцового 

поражения миокарда станет важным дополни-

тельным критерием при решении вопроса им-

плантации КВД и применении других методов 

для снижения риска ВСС. 
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