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обзоре рассматриваются вопросы диагностики наиболее распространенных заболева-

ний, приводящих к гипертрофии миокарда левого желудочка, среди которых: гипер-

трофическая кардиомиопатия, артериальная гипертония, пороки аортального клапана 

и болезни накопления. Важную роль в дифференциальной диагностике и уточнении 

прогноза течения вышеуказанных патологий играет метод магнитно-резонансной то-

мографии (МРТ) сердца с отсроченным контрастированием, позволяющий неинвазивно полу-

чить данные об анатомии и функциональном состоянии камер сердца и клапанного аппарата, а 

также характеристике миокарда. Наибольший интерес вызывают современные методики МРТ, 

такие как отсроченное контрастирование, параметрическое картирование, которые не только 

позволяют неинвазивно выявить очаговый и диффузный фиброз, но определить специфиче-

скую для различных заболеваний картину накопления. Особенно большое значение приобретает 

использование МРТ у больных с подозрением на болезни накопления (амидоидоз, болезнь Дано-

на, болезнь Фабри), когда результаты МРТ могут стать ключом к правильному диагнозу. Кроме 

того, точная оценка степени фиброза позволяет выявить больных с высоким риском тяжелых 

сердечно-сосудистых осложнений (сердечная недостаточность, внезапная сердечная смерть), 

что важно при определении тактики ведения пациентов. 

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография сердца, отсроченное контрастиро-

вание гадолинием, гипертрофическая кардиомиопатия, амилоидоз, аортальный стеноз. 
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he review considers the diagnostics issues of the most common diseases leading to left ven-

tricular myocardium hypertrophy, including hypertrophic cardiomyopathy, arterial hyper-

tension, aortic valve defects and storage diseases. An important role in the differential diag-

nosis and prognosis clarification of these pathologies is played by the method of cardiac 

magnetic resonance imaging (MRI) with delayed contrast enhancement, which allows non-invasively 

obtain data about the anatomy and functional state of the heart chambers and valve apparatus, as 

well as characteristics of the myocardium. The greatest interest is aroused by modern MRI tech 
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niques, such as delayed contrast enhancement and parametric mapping, which allow to non-

invasively detect focal and diffuse fibrosis, but also allow to determine the specific accumulation pat-

tern of various diseases. Especially important role MRI plays in patients with suspected storage dis-

eases (amyloidosis, Danone's disease, Fabry's disease), when the MRI results can become the clue to 

the correct diagnosis. In addition, an accurate assessment of the fibrosis degree makes it possible to 

identify patients with a high risk of severe cardiovascular complications (heart failure, sudden cardi-

ac death), which is important in the patient management. 

  

Keywords: cardiac magnetic resonance, late gadolinium enhancement, hypertrophic cardiomy-

opathy, amyloidosis, aortic stenosis. 
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клинической практике гипертро-

фия левого желудочка (ГЛЖ) явля-

ется часто встречающимся состоя-

нием, которое может быть вызвано 

различными заболеваниями и фи-

зиологическими процессами, включающими 

гипертрофическую кардиомиопатию (ГКМП), 

артериальную гипертонию (АГ), аортальный 

стеноз (АС), интенсивные физические трени-

ровки либо занятия спортом, инфильтратив-

ные, метаболические заболевания, болезни 

накопления. ГЛЖ развивается постепенно, и 

поэтому часто диагностируется уже на позд-

них стадиях. При прогрессировании гипер-

трофии возникают симптомы, связанные с 

диастолической и систолической дисфункци-

ей. Анализ степени выраженности ГЛЖ име-

ет большое значение для клинической прак-

тики с точки зрения прогноза течения забо-

левания и выбора тактики лечения. Увеличе-

ние ГЛЖ тесно связано с повышением риска 

возникновения осложнений со стороны сер-

дечно-сосудистой системы [1]. По данным 

Фрамингемского исследования увеличение 

массы миокарда левого желудочка (с по-

правкой на рост) на каждые 50 г на метр бы-

ло связано с повышением смертности от сер-

дечно-сосудистых заболеваний – относитель-

ный риск 1,73 (95-процентный доверитель-

ный интервал от 1,19 до 2,52) у мужчин и 

2,12 (95-процентный доверительный интер-

вал от 1,28 до 3,49) у женщин [2].  

В качестве основных неинвазивных 

методов визуализации сердца, используемых 

для оценки степени выраженности ГЛЖ ис-

пользуются: эхокардиография (ЭхоКГ), маг-

нитно-резонансная томография (МРТ) сердца 

и компьютерная томография (КТ). 

ЭхоКГ является наиболее распростра-

ненным методом диагностики заболеваний 

сердца. Данный метод широко доступен, в 

том числе за счет относительно низкой стои-

мости исследования. Однако это операторо-

зависимый метод, который имеет ограниче-

ния в оценке некоторых областей – базаль-

ных отделов переднелатеральной стенки ЛЖ, 

верхушки сердца и правого желудочка (ПЖ), 

кроме того, затруднено проведение исследо-

вания при плохом акустическом окне [3]. 

Также не представляется возможным досто-

верно оценить наличие, выраженность и 

структуру фиброзных изменений миокарда. 

В последние десятилетия в кардиоло-

гической клинике все шире применяется ме-

тод МР-томографии сердца. МР-томография 

сердца позволяет точно оценить объемные 

характеристики ЛЖ: фракцию выброса (ФВ), 

ударный объем (УО), конечные систоличе-

ский и диастолический объемы (КСО и КДО), 

оценить массу миокарда (ММ), распределе-

ние гипертрофии миокарда, оценить локаль-

ную и глобальную сократимость миокарда 

ЛЖ, выявить наличие фиброзных, рубцовых 

и ишемических изменений, оценить их лока-

лизацию и распространенность, провести 

более точную дифференциальную диагно-

стику различных патологий, вызывающих 

гипертрофию миокарда. 

Протокол МР-томографии сердца для 

оценки ГЛЖ обычно состоит из модулей для 

оценки структуры и функции ЛЖ, а также 

тканевой характеристики миокарда. Иссле-

дование начинается с выполнения серии ор-

тогональных поперечных срезов и стандарт-

ных проекций через длинную ось (двухка-

мерная и четырехкамерная проекции) и ко-

роткую ось ЛЖ. Для оценки сократимости 

миокарда и оценки желудочков в разные фа-

зы сердечного цикла используются мульти-

фазные кино-МРТ-последовательности. Дан-
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ные последовательности позволяют получить 

информацию, необходимую для оценки 

структуры и функции ЛЖ. Отсроченное кон-

трастирование является стандартной мето-

дикой, используемой для тканевой характе-

ристики миокарда. 

Последовательность «инверсия-

восстановление», при которой инверсионный 

импульс подбирается таким образом, чтобы 

сигнал от миокарда был минимальным, полу-

чают, начиная с 10 минут после введения 

0,1-0,2 ммоль контрастного препарата на 1 

кг массы тела пациента. При отсутствии па-

тологии миокарда отсроченное накопление 

контрастного препарата отсутствует. Накоп-

ление препарата миокарде может быть свя-

зано с наличием очагов некроза, рубцами, 

участками воспаления и фиброза. Основным 

механизмом феномена отсроченного контра-

стирования является внеклеточное накопле-

ние гадолиния в увеличенных внеклеточных 

пространствах очагов некроза и отека, либо 

нарушение его элиминации из зон фиброза, 

либо сочетание этих факторов. 

С помощью МР-томографии сердца 

можно также выявить характерные особен-

ности, связанные с риском внезапной сер-

дечной смерти (ВСС), апикальные аневриз-

мы, тромбы, что позволяет получить допол-

нительную информацию, позволяющую 

сформировать более точный прогноз и подо-

брать соответствующее лечение. Фиброз, вы-

являемый при отсроченном контрастирова-

нии, является частой особенностью ГЛЖ, 

независимо от ее причины, и обусловлен сте-

пенью выраженности ремоделирования ЛЖ. 

 Контрастное усиление при проведении 

МР-томографии является важной составля-

ющей для стратификации рисков как при 

ишемических, так и при неишемических за-

болеваниях сердца, а также для выявления 

заболевания сердца неишемического генеза, 

вызывающего ГЛЖ, по локализации накоп-

ления контрастного препарата. 

Для неинвазивной идентификации 

диффузного фиброза миокарда у пациентов 

с АГ может быть использована методика Т1-

картирования. Картирование T1 позволяет 

оценить свойства ткани миокарда путем по-

лучения абсолютных значений времени ре-

лаксации T1 из определенной области или 

всего миокарда, которые затем можно срав-

нить с локальными эталонными значениями, 

полученными из контрольной группы.  Раз-

ница между значениями Т1 после и перед 

контрастированием может быть использова-

на для расчета фракции внеклеточного объ-

ема (ФВО). 

 

Гипертрофическая кардиомиопатия 

Гипертрофическая кардиомиопатия 

(ГКМП) – генетически обусловленное заболе-

вание миокарда, характеризующееся гипер-

трофией миокарда левого и/или правого же-

лудочка при отсутствии других заболеваний 

со стороны сердечно-сосудистой системы, 

также проявляющихся ГЛЖ, например, АГ 

или пороков аортального клапана. Распро-

страненность данного заболевания по раз-

ным данным составляет от 1:500 (0,2%) до 

1:200 (0,5%) в общей совокупности населе-

ния [6]. Наиболее распространенной причи-

ной является мутация в саркомерных белках, 

которая обычно передается по аутосомно-

доминантному типу. Одна или несколько ге-

нетических мутаций в саркомерных белках 

обнаруживаются у 60% людей с семейным 

анамнезом ГКМП и у 30% людей без семей-

ного анамнеза [7]. Заболевание характеризу-

ется вариабельным течением, которое может 

варьироваться от одышки и/или обморока 

до ВСС. Одним из наиболее распространен-

ных аритмических осложнений при ГКМП 

является мерцательная аритмия, возникаю-

щая у 25% пациентов [3, 31]. 

В клинической практике применяют-

ся две классификации ГКМП, одна из кото-

рых основана на морфологических призна-

ках, другая – на оценке внутрисердечной ге-

модинамики. 

По морфологическим признакам вы-

деляют асимметричную и концентрическую 

формы ГКМП (рис. 1).  

Асимметричная форма ГКМП является 

наиболее распространенной и составляет до 

60-70% случаев. При асимметричной форме 

ГКМП чаще всего отмечается непропорцио-

нальное увеличение желудочковой перего-

родки, наиболее часто поражается передне-

перегородочный сегмент миокарда [6]. В за-

висимости от локализации наиболее гипер-

трофированных участков миокарда выделя-

ют: гипертрофию МЖП, базальной части 

МЖП, сигмовидную МЖП, гипертрофию 

всей МЖП, двояковыпуклую МЖП, комби-

нированную, апикальную гипертрофию, 

среднежелудочковую ГКМП и гипертрофию 

другой стенки ЛЖ [10]. Концентрическая 

форма ГКМП является второй по распро-

страненности и характеризуется диффузным 

утолщением ЛЖ с соответствующим умень-

шением размера полости ЛЖ, по данным 

Klues H.G. и соавт. составляла до 42% случа-

ев [3].  

Основываясь на оценке внутрисер-

дечной гемодинамики, выделяют обструк-

тивную и необструктивную формы ГКМП. 

При  обструктивной  форме  ГКМП  от 
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Рис. 1 (Fig. 1) 

Рис. 1.    МРТ сердца.  

На изображениях представлены кино-МРТ, демонстрирую-

щие наиболее распространенные формы гипертрофической 

кардиомиопатии соответственно классификации по морфо-

логическим признакам. А, В, Д – короткая ось левого желу-

дочка. Б, Г, Е – четырехкамерная длинная ось левого желу-

дочка. А, Б – асимметричная форма с гипертрофией мио-

карда базального (белые стрелки) и среднего (желтая стрел-

ка) сегментов межжелудочковой перегородки; зеленые 

стрелки указывают на неутолщенную боковую стенку левого 

желудочка. В, Г – концентрическая форма с гипертрофией 

миокарда всех сегментов левого желудочка (белые стрелки). 

Д, Е – апикальная форма с гипертрофией миокарда всех 

апикальных сегментов левого желудочка (белые стрелки). 

Fig. 1.    Cardiac MRI. 

The images show cine-MRI, demonstrating the most common 

forms of HCM, according to the classification by morphological 

features. A, B, Д – short axis of the LV. Б, Г, E – four-

chambered long axis of the LV. A, Б – asymmetric form with 

myocardial hypertrophy of the basal (white arrows) and middle 

(yellow arrow) segments of the interventricular septum; green 

arrows show the non-thickened lateral wall of the LV. В, Г – 

concentric form with myocardial hypertrophy of all segments of 

the LV (white arrows). Д, E – apical form with myocardial hyper-

trophy of all apical segments of the LV (white arrows).  

мечается нарушение гемодинамики (систо-

лическая обструкция оттока крови из ЛЖ) в 

области ВТЛЖ, возникающее на фоне выра-

женной гипертрофии миокарда (более выра-

женной в области межжелудочковой перего-

родки в базальных отделах), на фоне анома-

лий митрального клапана, включающих 

аберрантные папиллярные мышцы, ано-

мальное расположение папиллярных мышц, 

увеличение и удлинение митральных ство-

рок, часто встречающиеся при ГКМП (рис. 

2).  

Обструкция ВТЛЖ присутствует в со-

стоянии покоя приблизительно у 30% паци-

ентов [8]. 

Основной патофизиологической осо-

бенностью у всех пациентов с ГКМП являет-

ся нарушение диастолической функции ЛЖ, 

при прогрессировании возникает нарушение 

систолической функции как ЛЖ, так и ПЖ. 

Лежащие в основе ГКМП структурные ано-

малии включают ряд факторов, среди кото-

рых можно выделить следующие: неупорядо-

ченность миофибрилл, дисфункцию микро-

циркуляторного коронарного русла за счет 

сужения просвета сосудов на фоне гипер-

трофия миокарда, приводящим к «тихой» 

ишемии миокарда, а также к повреждению 

миокарда, фиброзу и выраженному увеличе-

нию интерстициальной соединительной тка-

ни [3, 5].  

При ГКМП типичным является «пят-

нистый» или точечный характер отсроченно-

го накопления контрастного препарата, ко-

торый чаще всего определяется в межжелу-

дочковой перегородке или в местах соедине-

ния волокон ЛЖ и правого желудочка (ПЖ), 

но также может быть обнаружен и в других 

отделах (рис. 3), локализация зон фиброза не 

соответствует областям распределения коро-

нарного кровотока [9]. Участки отсроченного 

накопления контрастного препарата корре-

лируют с областями фиброза, обнаруженны-

ми при гистологических исследованиях [6, 

30].   

Наличие и объем участков отсрочен-

ного контрастирования, согласно различным 

исследованиям, коррелирует со степенью ги-

пертрофии и выраженностью систолической 

дисфункции ЛЖ, наличием и выраженно-

стью желудочковых аритмий [11, 12].  

Участки накопления контрастного 

препарата при выполнении отсроченного 

контрастирования могут быть количественно 

оценены и выражены в процентах от общей 

массы ЛЖ. Приблизительно у 50% пациентов 

с ГКМП отмечается повышение сигнала при 

отсроченном контрастировании, которое за-

нимает   в   среднем  10%  от  общего  объема  
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Рис. 2 (Fig. 2) 

Рис. 2.    МРТ сердца.  

На изображениях представлены кино-МРТ в трехкамерной 

проекции через выносящий тракт левого желудочка в раз-

личные фазы сердечного цикла. На изображениях А, Б – 

асимметричная форма гипертрофической кардиомиопатии 

без обструкции выносящего тракта левого желудочка. В, Г – 

асимметричная форма гипертрофической кардиомиопатии 

определяется турбулентный поток (белая стрелка), вызван-

ный обструкцией выносящего тракта за счет переднесисто-

лического движения створки митрального клапана (желтая 

стрелка) и гипертрофии базальных отделов межжелудочко-

вой перегородки (зеленая стрелка). 

Fig. 2.    Cardiac MRI. 

The images show cine-MRI in a three-chamber projection 

through the outflow tract of the left ventricle in different phases 

of the cardiac cycle. Images A, Б show an asymmetric form of 

HCM without obstruction of the outflow tract of the left ventri-

cle. В,Г – asymmetric form of HCM is determined by turbulent 

flow (white arrow) caused by obstruction of the outflow tract 

due to the anterior-systolic movement of the mitral valve leaflet 

(yellow arrow) and hypertrophy of the basal sections of the in-

terventricular septum (green arrow); Д, E – asymmetric form of 

HCM with middle ventricular obstruction – due to the closure of 

the hypertrophied LV walls (white arrows) and papillary mus-

cles (yellow arrow), obliteration of the cavity of the middle sec-

tions of the LV (green arrow) is noted. 

миокарда.  

Из 1293 пациентов, участвовавших в 

исследовании Raymond H Chan et al., у 548 

пациентов выполнялось отсроченное контра-

стирование. Отсроченное накопление кон-

траста ≤10% от массы миокарда ЛЖ отмеча-

лось в 29% от ЛЖ, от 11% до 19% от массы 

миокарда ЛЖ в 7% случаев, и ≥ 20% от мас-

сы миокарда ЛЖ в 6%. При этом среди па-

циентов с осложнениями в виде ВСС отсро-

ченное контрастирование отмечалось у 70%, 

занимая 13 ± 14% миокарда ЛЖ. Было выяв-

лено, что риск ВСС был значительно выше 

среди пациентов с ГКМП с наличием отсро-

ченного контрастирования, при этом частота 

случаев ВСС увеличивалась прямо пропор-

ционально степени отсроченного контрасти-

рования [20]. По данным Manhal Habib et al. 

отсроченное накопление контрастного пре-

парата при первичном исследовании у паци-

ентов с ГКМП отмечалось в 70% случаев,  

при выполненииповторных исследований – в 

85% случаев, при этом степень отсроченного 

накопления контрастного препарата увели-

чилась между двумя исследования с 4 + 5.6% 

до 6.3 + 7.4% (p <0.0001) [13]. Обширные 

участки фиброза миокарда (≥ 15% от массы 

ЛЖ) ассоциировались с 2-кратным увеличе-

нием риска ВСС по сравнению с пациента-

ми, у которых они отсутствуют. Таким обра-

зом, полученные данные позволяют опреде-

лить пациентов с высоким риском развития 

осложнений и помочь в выборе метода лече-

ния и необходимости имплантации кардио-

вертера-дефибриллятора, в то время как от-

сутствие каких-либо фиброзных изменений у 

пациентов с неишемической кардиомиопа-

тией можно считать критерием, определяю-

щим низкий риск неблагоприятных сердеч-

но-сосудистых событий, в связи с чем МРТ 

сердца можно использовать в качестве важ-

ного дополнительного исследования у паци-

ентов, которым проводится стратификация 

риска ВСС [13-16]. Согласно клиническим 

рекомендациям по диагностике и лечению 

гипертрофической кардиомиопатии от 2020 

года MPT сердца с контрастированием реко-

мендуется проводить как минимум один раз 

после постановки диагноза ГКМП для уточ-

нения данных ЭХО-КГ, а также выявления и 

оценки распространенности фиброза мио-

карда и исключения других заболеваний [10]. 

Аортальный стеноз. 

Аортальный стеноз (АС) является вто-

рым по распространенности заболеванием 

клапанов у взрослых, распространенность 

данного заболевания среди пожилых людей 

достигает по разным данным от 4% до 12,4% 

[23]. АС характеризуется не  только  прогрес- 
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сирующей обструкцией клапана, но и реак-

цией ремоделирования левого желудочка. 

 Повышенная постнагрузка ЛЖ, вы-

званная АС, приводит к структурной гипер-

трофической адаптации, которая обычно яв-

ляется концентрической, характеризуется 

утолщением стенки с нормальными размера-

ми полости ЛЖ. Однако со временем возни-

кает декомпенсация заболевания, развива-

ются сердечная недостаточность (СН) и не-

благоприятные клинические исходы, что 

приводит к замене аортального клапана [24, 

25]. Многочисленные гистологические иссле-

дования в настоящее время продемонстри-

ровали связь между наличием фиброза мио-

карда до проведения оперативного вмеша-

тельства и нарушением восстановления си-

столической функции левого желудочка, а 

также плохими отдаленными результатами 

после замены клапана.  

Метод МРТ сердца с отсроченным 

контрастированием позволяет надежно и не-

инвазивно определять наличие фиброза мио-

карда (рис. 4) и проводить динамическое 

наблюдение на до- и послеоперационном 

этапах. 

Выделяют две формы фиброза: очаго-

вый заместительный фиброз и диффузный 

интерстициальный фиброз. Реактивный ин-

терстициальный фиброз является диффуз-

ным, может возникать на ранних стадиях 

аортального стеноза и регрессирует после 

замены аортального клапана. Очаговый за-

местительный фиброз появляется позже и 

является необратимым.  

Обе формы фиброза можно обнару-

жить неинвазивно, с помощью метода МРТ 

сердца: замещающий фиброз – методом от-

сроченного накопления гадолиния, и диф-

фузный интерстициальный фиброз – мето-

дами T1-картирования. 

Очаговый фиброз по разным данным 

был обнаружен у 19-62% пациентов со сте-

нозом аорты [26, 27]. В клинической практи-

ке важным является тот факт, что наличие и 

степень очагового фиброза связаны с увели-

чением массы ЛЖ, снижением ФВ ЛЖ, вы-

раженностью клинических симптомов, мар-

керов повреждения миокарда и изменения-

ми на ЭКГ. Кроме того, отсроченное накоп-

ления гадолиния является важным прогно-

стическим маркером у пациентов с АС. 

 По данным Dweck MR et al.  у пациен-

тов с умеренным и тяжелым АС, которые 

наблюдались в течение 2,0 ± 1,4 года, нали-

чие фиброза было связано с увеличением 

смертности (каждый 1%-ный рост массы 

фиброза был  связан  с 5%-ным  увеличением  

 

Рис. 3 (Fig. 3) 

Рис. 3.    МРТ сердца.  

На всех изображениях представлены томограммы сердца с отсроченным контрастированием (последо-

вательность Inversion Recovery), по короткой оси левого желудочка с накоплением контрастного препа-

рата в миокарде разной степени выраженности (стрелки). А – небольшой участок отсроченного накоп-

ления контрастного препарата в нижней стенке. Б – участок накопления контрастного препарата в 

МЖП. В – несколько участков накопления контрастного препарата в различных сегментах миокарда.  

Fig. 3.    Cardiac MRI. 

All images show tomograms of the heart with delayed contrast enhancement (Inversion Recovery sequence) 

along the short axis of the LV with delayed contrast enhancement in the myocardium of varying severity (ar-

rows). A – a small area of delayed contrast enhancement in the lower wall. Б – area of delayed contrast en-

hancement in IVS. B – several areas of delayed contrast enhancement in different segments of the myocardi-

um.  
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риска смертности [26]. Пациенты с обшир-

ным фиброзом реже демонстрировали улуч-

шение симптомов, функции ЛЖ и ГЛЖ после 

операции по сравнению с пациентами с лег-

ким или умеренным фиброзом [27]. 

Ранние изменения в интерстициаль-

ном пространстве с повышенным отложени-

ем коллагена I можно оценить с помощью T1-

картирования. Согласно исследованию Bull 

et al., значения Т1-ЛЖ, а также ФВО были 

выше среди пациентов с симптоматическим 

и тяжелым АС по сравнению с умеренным и 

бессимптомным тяжелым АС [26].  

Гипертоническое сердце. 

Артериальная гипертензия (АГ) явля-

ется примером повышенной постнагрузки, 

со временем приводящей к ГЛЖ в сочетании 

с диастолической дисфункцией и повышен-

ным давлением наполнения ЛЖ. У большин-

ства пациентов максимальная толщина ме-

жжелудочковой перегородки составляет ме-

нее 15 мм. В отличие от ГКМП, в случае АГ в 

областях с гипертрофией не наблюдается 

дезорганизация строения миофибрилл [17]. 

Sipola et al. было отмечено, что ГЛЖ при ги-

пертонической кардиомиопатии более сим-

метрична, максимальная толщина стенки ≥ 

17 мм была наиболее точным признаком при 

диагностике ГКМП по сравнению с легкой 

или умеренной ГЛЖ при АГ [22]. АГ является 

наиболее распространенной причиной ги-

пертонической болезни сердца, которая 

включает ГЛЖ, расширение левого предсер-

дия, диастолическую дисфункцию, функци-

ональную митральную регургитацию и 

нейрогормональные изменения. Все это при-

водит к значительным аритмиям, таким как 

фибрилляция предсердий (ФП), а также к 

желудочковым аритмиям, и является извест-

ным фактором риска внезапной сердечной 

смерти (ВСС). Установлена связь между ГЛЖ 

и ВСС, особенно при наличии ишемии мио-

карда, фиброза и рубцовой ткани, а также 

ФП. Агрессивный контроль АГ может приве-

сти к регрессии ГЛЖ и, таким образом, сни-

зить риск ФП и ВСС [18].  

Согласно данным различных исследо-

ваний, примерно у половины пациентов с 

гипертрофией ЛЖ, вызванной артериальной 

гипертензией, определяется отсроченное 

накопление контрастного препарата неише-

мического характера, с процентным соотно-

шением которого коррелирует выраженность 

диастолической дисфункции, возрастающая 

с увеличением степени фиброза. В исследо-

вании Rudolph A et al., в подгруппе с нали-

чием отсроченного накопления контраста, 

его масса составляла 11 + 9 г (5 + 4% от об-

 

Рис. 4 (Fig. 4) 

Рис. 4. МРТ сердца.  

Собственное наблюдение. A (кино-МРТ, трехкамерная проекция) – за уплотненными створками аорталь-

ного клапана (желтая стрелка) в устье аорты определяется турбулентный поток крови (белая стрелка). Б, 

В (отсроченное контрастирование, последовательность Inversion Recovery, короткая ось левого желудоч-

ка) – участки отсроченного накопления контрастного препарата в различных сегментах миокарда  

(стрелки).  

Fig. 4. Cardiac MRI. 

Own data. A (cine-MRI, three-chamber projection) – there is turbulent blood flow (white arrow) behind the 

thickening aortic valve leaflets (yellow arrow) in the orifice of the aor-ta. Б, В (delayed contrast enhancement, 

Inversion Recovery sequence, short axis of the LV) – areas of delayed contrast enhancement in different seg-

ments of the myocardium (arrows). 
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щей массы ЛЖ), при этом отмечалась тен-

денция к более высоким значениям массы 

миокарда ЛЖ (и) у пациентов с наличием 

фиброза [19]. 

Наличие диффузного фиброза может 

повысить риск сердечно-сосудистых ослож-

нений у пациентов с АГ и ГЛЖ – значения 

Т1-картирования и ФВО по данным Kuruvilla 

S et al. у пациентов с АГ и ГЛЖ были значи-

тельно выше, чем у пациентов с АГ без ГЛЖ 

[21]. 

«Сердце спортсмена» 

Интенсивные тренировки приводит к 

физиологической адаптации сердца, харак-

теризующейся увеличением массы миокарда 

левого желудочка, размерами полости желу-

дочков и толщиной стенки [4]. Хроническое 

или периодическое повышение артериально-

го давления (АД) увеличивает нагрузку на 

левый желудочек и, в конечном счете, при-

водит к ГЛЖ [28]. В зависимости от вида фи-

зической нагрузки у спортсменов могут раз-

виться различные фенотипы ГЛЖ: эксцен-

трическая (например, у бегунов) или концен-

трическая (у штангистов). ГЛЖ у высококва-

лифицированных спортсменов как правило, 

более выражена по сравнению с контроль-

ными группами непрофессиональных 

спортсменов, и обычно возвращается к нор-

мальным значениям после периода восста-

новления, который может продолжаться до 

нескольких лет, с последующим заметным 

увеличением полости ЛЖ [28]. У спортсменов 

с ГЛЖ ФВ обычно имеет нормальные значе-

ния, признаки систолической или диастоли-

ческой дисфункции отсутствуют [4]. 

Пристальное внимание к вопросам 

гипертрофии миокарда у спортсменов обу-

словлено прежде всего тем, что в структуре 

причин внезапной смерти в спорте 90% за-

нимают сердечно-сосудистые заболевания, 

из которых около 40% приходится на гипер-

трофическую кардиомиопатию [29].  

МРТ позволяет провести точную мор-

фологическую и функциональную оценку 

сердца и превосходит эхокардиографию в 

проведении дифференциальной диагностики 

«сердца спортсмена» от структурных и функ-

циональных изменений, которые связаны с 

ГКМП, АГ и АС, но дифференциальный диа-

гноз между вышеуказанными заболеваниями 

основывается не только на полученных МР-

данных, но также на клинической картине.  

Симметричное увеличение толщины 

ЛЖ при «сердце спортсмена» связано с ин-

тенсивными тренировками в анамнезе, ко-

торые вызывает гипертрофию ЛЖ с расши-

рением камеры, с сохраненным размером 

полости ЛЖ (более 55 мм), и отсутствием 

участков отсроченного накопления кон-

трастного препарата в утолщенных стенках. 

В течение короткого периода восстановле-

ния, составляющего около 3 месяцев, наблю-

дается регрессия толщины стенки ЛЖ в 

сердце спортсмена на 2-5мм, отсутствующая 

при ГКМП. При стенозе аорты струя турбу-

лентного потока, определяемая на кино-МРТ, 

видна точно через клапан с соответствую-

щим уменьшением площади аортального 

клапана в систоле, тогда как при ГКМП 

струя видна в субаортальной области и явля-

ется результатом утолщения соседней ба-

зальной передне-перегородочной стенки ЛЖ. 

Большинство пациентов с артериальной ги-

пертензией имеют концентрическую гипер-

трофию ЛЖ с нормальной фракцией выброса 

и нормальным размером полости ЛЖ, что 

может помочь при проведении дифференци-

ального диагноза с ГКМП. Толщина стенки 

ЛЖ при гипертонической болезни сердца 

также редко превышает 16 мм. Регресс ГЛЖ 

после антигипертензивного лечения выявля-

ет артериальную гипертензию как основную 

причину ГЛЖ, исключая ГКМП. Также диа-

гностике ГКМП способствует наличие гипер-

трофии ПЖ и очаговой гипертрофии ЛЖ.  

Амилоидоз. 

Амилоидоз является системным забо-

леванием, вызванным отложением в межкле-

точном пространстве нерастворимого белка-

амилоида. Поражение сердца при системном 

амилоидозе – в большинстве случаев наибо-

лее значимый фактор, определяющий кли-

ническое течение и прогноз заболевания, 

влияющий на тактику лечения. Вовлечение 

сердца является основной причиной заболе-

ваемости и смертности, особенно при фор-

мах AL (L – легкие цепи иммуноглобулинов), 

ATTR (TTR – транстиретин).  

Амилоидоз обычно проявляется как 

рестриктивная кардиомиопатия с прогрес-

сирующей систолической или  диастоличе-

ской дисфункцией и аритмиями. 

Поскольку ни один неинвазивный 

тест или патология не являются патогномо-

ничными для сердечного амилоида, диагно-

стика обычно основывается на эхокардио-

графической оценке и эндомиокардиальной 

биопсии, однако данные ЭхоКГ при амилои-

дозе не являются ни чувствительными, ни 

специфическими, а эндомиокардиальная 

биопсия инвазивна, а также подвержена по-

тенциальной ошибке выборки. 

МРТ часто выполняется в случаях по-

дозрения на амилоидоз сердца, потому что 

он обладает отличным пространственным 

разрешением и чувствителен к наличию ин-

фильтративной кардиомиопатии  даже в слу- 
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чаях нормальной толщины стенки ЛЖ. МРТ 

позволяет определить характерные паттерны  

– отсроченное трансмуральное накопление 

контрастного препарата или, более типично, 

большое диффузное кольцо отсроченного 

накопления, реже гетерогенное или диффуз-

ное накопление, называемое «пятнистым» 

(рис. 5).  

Также при амилоидозе сердца воз-

можно определение диффузного отсроченно-

го контрастирования стенки предсердия и 

правого желудочка. Кинетика гадолиния при 

амилоидозе сердца является атипичной, с 

более быстрым вымыванием гадолиния из 

миокарда по сравнению с таковым у кон-

трольной группы пациентов без амилоидоза 

[30]. Сложность обнуления сигнала миокарда 

на изображениях LGE, несмотря на исполь-

зование программы подбора оптимального 

времени инверсии может указывать на ами-

лоидоз, а не на неудовлетворительное каче-

ство изображения. По данным Lei Zhao et al. 

были выявлены значения совокупной чув-

ствительности и специфичности МРТ с от-

сроченным контрастированием – 85% (95% 

CI: 77–93%) и 92% (95% CI: 83–97%) соответ-

ственно [32].  В нескольких исследова-

ниях было установлено, что МРТ с отсрочен-

ным контрастированием является наиболее 

точным прогностическим фактором положи-

тельного результата эндомиокардиальной 

биопсии у пациентов с амилоидозом с высо-

кой диагностической точностью, приближа-

ющейся к более чем 90% [30].  При подтвер-

жденном системном амилоидозе с нормаль-

ной толщиной стенок миокарда МРТ с отсро-

ченным контрастированием выявляет вовле-

чение сердца у 47% пациентов, а  также  мо- 

 

Рис. 5 (Fig. 5) 

Рис. 5. МРТ сердца.  

Собственное наблюдение. А, Б, В – Кино-МРТ; Г, Д, Е – Отсроченное контрастирование, последователь-

ность Inversion Recovery. А, Г – четырехкамерная длинная ось левого желудочка; Б, В, Д, Е – короткая 

ось левого желудочка.  

А, Б, В – определяется гипертрофия миокарда всех сегментов левого желудочка (стрелки). Г, Д, Е – 

диффузное, распространенное субэндокардиальное накопление контрастного препарата миокардом ЛЖ 

и передней стенки ПЖ (стрелки), характер контрастирования типичен для амилоидоза сердца.  

Fig. 5. Cardiac MRI. 

Own data. А, Б, В – cine-MRI; Г, Д, Е – delayed contrast enhancement, Inversion Re-covery sequence. А, Г – 

four-chambered long axis of the LV; Б, В, Д, Е – short axis of the LV.  

A, Б, B – myocardial hypertrophy of all segments of the LV is determined (arrows). Г, Д, Е – diffuse, wide-

spread subendocardial delayed contrast enhancement by the myocardi-um of the LV and the anterior wall of 

the RV (arrows), the contrasting pattern is typical for cardiac amyloidosis. 
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жет также использоваться для дифференци-

ации первичного и семейного амилоидоза, 

AL- и ATTR-форм [30].  

МРТ с контрастированием является 

полезным инструментом для динамического 

наблюдения пациентов и оценки стратифи-

кации риска и ответа на химиотерапию [30, 

32]. 

Неконтрастное T1-картирование име-

ет высокую диагностическую точность для 

выявления сердечного AL-амилоидоз, хорошо 

коррелирует с маркерами систолической и 

диастолической дисфункции. По данным 

Theodoros D. Karamitsos, пациенты с опреде-

ленным AL-амилоидозом имели значительно 

повышенные значения T1 миокарда. 

Болезнь Фабри.  

Болезнь Фабри – редкое генетически 

детерминированное заболевание с Х-

сцепленным типом наследования, из группы 

лизосомных болезней накопления, вызванное 

неправильным накоплением глоботриазилце-

рамида в тканях из-за дефицита фермента 

α-галактозидазы A (α-Gal A).  

Основной причиной смерти у пациен-

тов с болезнью Фабри являются сердечно-

сосудистые заболевания, характеризующиеся 

прогрессирующей ГЛЖ, приводящей к сер-

дечной недостаточности, клапанным поро-

кам и аритмиям. По меньшей мере 3% не-

объяснимых ГЛЖ у мужчин среднего возрас-

та приходится на болезнь Фабри. У большин-

ства пациентов с болезнью Фабри развивает-

ся ГЛЖ, в основе которой лежит отложение 

гликосфинголипидов, гипертрофия кардио-

миоцитов и фиброз. ГЛЖ обычно является 

концентрической, хотя в 5% случаев встре-

чается асимметричная гипертрофия межже-

лудочковой перегородки [34].  

При проведении МРТ сердца с отсро-

ченным контрастированием накопление 

контрастного препарата, представляющего 

очаговый фиброз при болезни Фабри, чаще 

всего наблюдается в базальных сегментах 

нижней и боковой стенок левого желудочка и 

обнаруживается приблизительно у 50% па-

циентов с болезнью Фабри. Также известно, 

что содержание липидов укорачивает значе-

ния T1 миокарда (рис. 6), в связи с чем не-

контрастное картирование T1 играет уни-

кальную роль в оценке болезни Фабри и 

дифференциации  от  других   причин   ГЛЖ,  

 

Рис. 6 (Fig. 6) 

Рис. 6. МРТ сердца.  

A – T1-картирование, короткая ось левого желудочка – пониженное значения T1 в межжелудочковой 

перегородке (915 мс) и псевдонормализованное значение T1 в нижнебоковой стенке (1006 мс). B – от-

сроченное контрастирование (последовательность Inversion Recovery, короткая ось левого желудочка), 

типичное накопление контрастного препарата в нижнебоковом сегменте левого желудочка (стрелка). 

Адаптировано из источника: Differentiation between Fabry disease and hypertrophic cardiomyopathy with 

cardiac T1 mapping. Diagnostic and Interventional Imaging, Deborde, E., et al. (2019).  

Fig. 6. Cardiac MRI. 

A – T1 mapping, short axis of the LV – decreased T1 values in the IVS (915 ms) and pseudonormalized T1 

values in the inferior lateral wall (1006 ms). B –delayed contrast enhancement (Inversion Recovery sequence, 

short axis of the LV), typical accumulation of contrast agent in the inferolateral segment of the left ventricle 

(arrow). Adapted from the source: Differentiation between Fabry disease and hypertrophic cardiomyopathy 

with cardiac T1 mapping. Diagnostic and Interventional Imaging, Deborde, E., et al. (2019). 
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низкие значения T1 миокарда обнаружива-

ется при болезни Фабри, даже при отсут-

ствии гипертрофии, тогда как высокие зна-

чения T1 миокарда наблюдаются при амило-

идозе сердца и других причинах ГЛЖ. По 

данным E. Debordea et al. значения некон-

трастных Т1 у пациентов с болезнью Фабри 

составляли 889 ± 61 [SD] ms; range: 784-980 

ms [35]. 

Таким образом изменения, выявляе-

мые при МРТ сердца, позволяют на ранних 

этапах выявить поражение сердца при бо-

лезни Фабри и проводить целевую фермент-

ную терапию и улучшенную стратификацию 

риска. 

Болезнь Данона, или LAMP2-синром 

и другие лизосомные болезни накопления. 

Как и болезнь Фабри, болезнь Данона 

является редким заболеванием, связанным с 

Х-хромосомой. Заболевание относится к ли-

зосомальным гликогеновым болезням накоп-

ления типа В. Клинические проявления бо-

лезни Данона характеризуются типичной 

триадой: кардиомиопатией, скелетной мио-

патией (периферические мышечные нару-

шения) и отставанием в умственном разви-

тии.  

Кардиомиопатия Данона обычно про-

является фенотипически схожими с ГКМП 

признаками. Однако отличается более  

злокачественным течением; прогрессирова-

ние может быть довольно быстрым, что тре-

бует более частого динамического наблюде-

ния. Обнаружение отсроченного контрасти-

рования миокарда при МРТ сердца является 

прогностически неблагоприятным фактором 

высокого риска аритмогенеза и ВСС [36]. 

Отсроченное накопление гадолиния 

при МРТ сердца в основном определяется в 

передней, боковой и задней стенках желу-

дочка, в местах соединения ЛЖ и ПЖ, за ис-

ключением МЖП между местами соединения 

с ПЖ, что обычно встречается в большинстве 

случаев ГКМП, однако при выраженных ста-

диях заболевания распределение гадолиния 

может быть диффузным, почти по всей 

стенке ЛЖ, включая МЖП и местах прикреп-

ления ПЖ (рис. 7). He J et al. предположили, 

что накопление контрастного препарата 

инициируется в точках прикрепления и 

вершине правого желудочка и при обостре-

нии заболевания распространяется на все 

стенки ЛЖ [37].  

Также по данным He J et al. было от-

мечено существенное повышение времени T1 

(среднее значение T1 составили 1313,33мс, 

ФВО - 39.17%) у пациентов с болезнью Дано-

на, которым проводилось картирование T1 

даже в областях без отсроченного накопле-

ния контрастного препарата, в связи с чем 

неконтрастное Т1-картирование и ФВО поз-

воляет определить наличие аномалий мио-

карда на более ранней стадии [37]. 

Заключение. 

Точное определение этиологии гипер-

трофии левого желудочка имеет решающее 

значение для своевременного и правильного 

лечения. В большинстве случаев дифферен-

циальный диагноз проводится на основании 

данных клинического и ультразвукового об-

                         

 

Рис. 7 (Fig. 7) 

Рис. 7. МРТ сердца.  

А – кино-МРТ; Б-Г – отсроченное контрастирова-

ние, последовательность Inversion Recovery. А,Б – 

четырехкамерная длинная ось левого желудочка; 

В, Г – короткая ось левого желудочка.  А – опреде-

ляется гипертрофия миокарда ЛЖ, наиболее вы-

раженная в боковой стенке (стрелки). Б-Г – отсро-

ченное диффузное накопление контрастного пре-

парата определяется преимущественно в боковой 

(белые стрелки) и задней (зеленая стрелка) стен-

ках, в том числе в месте соединения ЛЖ и ПЖ 

(желтые стрелки). 

Fig. 7. Cardiac MRI. 

A – cine-MRI; Б-E – delayed contrast enhancement, 

Inversion Recovery sequence. A, Б – four-chambered 

long axis of the LV; В, Г – short axis of the LV. A – LV 

myocardial hypertrophy is determined, most pro-

nounced in the lateral wall (arrows). Б-Г – diffuse 

delayed contrast enhancement is determined mainly 

in the lateral (white arrows) and posterior (green ar-

row) walls, including at the junction of the LV and 

RV (yellow arrows). 

http://www.rejr.ru/


 

 

   RUSSIAN ELECTRONIC JOURNAL OF RADIOLOGY 

| www.rejr.ru | REJR. 2022; 12 (1):98-111       DOI: 10.21569/2222-7415-2022-12-1-98-111                    109 
 

 

следования, но при наличии сложной клини-

ческой картины, МРТ с отстроченным кон-

трастированием позволяет уточнить причину 

гипертрофии левого желудочку. Использова-

ние МРТ с применением современных мето-

дик (отсроченное контрастирование, Т1-

картирование) в обследовании больных с ги-

пертрофией миокарда левого желудочка раз-

личного генеза позволяет решить несколько 

клинических задач: обеспечить точную оцен-

ку толщины стенок миокарда и массы левого 

желудочка; в сложных случаях произвести 

дифференциальную диагностику заболева-

ний, поставить точный диагноз, являющийся 

причиной гипертрофии; проводить страти-

фикацию риска сердечно-сосудистых ослож-

нений при определении тактики ведения па-

циентов. 

Источник финансирования и кон-

фликт интересов. 

Авторы данной статьи подтвердили от-

сутствие финансовой поддержки исследова-

ния и конфликта интересов, о которых необ-

ходимо сообщить. 
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