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Фиброз миокарда является основной патофизиологической детерминантой возникновения
и поддержания рецидивирующих желудочковых аритмий, которые обычно связаны со структурными
заболеваниями сердца. Тем не менее аритмогенный субстрат и его причина могут оставаться неясными
примерно в 50% случаев после традиционной диагностической оценки, которая включает 12-канальную
электрокардиографию, трансторакальную эхокардиографию и коронарную ангиографию /
компьютерную томографию. В последнее десятилетие магнитно-резонансная томография сердца
признана надежным диагностическим пособием, эталонным методом неинвазивного выявления
и оценки фиброза миокарда, значимость которого подтверждена достоверными данными, включая
гистологические исследования. Основным затруднением в стратегиях первичной профилактики
внезапной сердечной смерти является его чрезмерная зависимость от значения фракции выброса левого
желудочка ниже 35%. Однако этот подход не позволяет идентифицировать лиц, которые в большинстве
случаев (вплоть до 80%) испытывают внезапную сердечную смерть, имея более сохранную фракцию
выброса левого желудочка. Обнаружение фиброза и количественное его определение с помощью оценки
зон позднего накопления гадолиния были тесно ассоциированы с аритмогенными событиями
в многочисленных исследованиях. В статье представлен обзор современных данных последних лет
о роли магнитно-резонансной томографии в прогнозировании аритмических событий у пациентов как
с коронарогенными, так и с некоронарогенными заболеваниями миокарда.
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Myocardial fibrosis is a major pathophysiologic determinant of the appearence and maintenance of recurrent ven-
tricular arrhythmias which are usually associated with structural heart disease. However, the arrhythmogenic sub-
strate and its cause may remain unclear in about 50% of cases after traditional diagnostic evaluation, including a
12-channel electrocardiography, transthoracic echocardiography and coronary angiography/computed tomogra-
phy. In the past decade, magnetic resonance imaging of the heart has acquired an increasing role as a reliable diag-
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Введение

Желудочковые нарушения ритма могут

проявляться широким спектром клиничес-

ких признаков – от умеренных симптомных

желудочковых экстрасистол до угрожаю-

щих жизни состояний, таких как устойчи-

вая желудочковая тахикардия или фибрил-

ляция желудочков. Рубцовые изменения

миокарда играют центральную роль в воз-

никновении и поддержании рецидивирую-

щих аритмий, которые обычно связаны

с такими структурными заболеваниями

сердца, как ишемическая болезнь сердца,

перенесенный миокардит и неишемическая

кардиомиопатия (КМП). Тем не менее

аритмогенный субстрат и его причина могут

оставаться неясными примерно в 50% слу-

чаев после традиционной диагностической

оценки, которая включает 12-канальную

электрокардиограмму (ЭКГ), транстора-

кальную эхокардиографию и коронарную

ангиографию или компьютерную томогра-

фию. В случаях, когда какая-либо аномалия

не может быть идентифицирована, желу-

дочковые аритмии обозначаются как идио-

патические. В последнее десятилетие роль

магнитно-резонансной томографии (МРТ)

сердца возросла вследствие более точного

и воспроизводимого количественного опре-

деления бивентрикулярной функции и, что

более важно, возможности выявления и ха-

рактеристики аритмогенного субстрата мио-

карда, то есть предоставления информации

о наличии структурных нарушений миокар-

да, таких как жировая инфильтрация, отек

и некроз/фиброз миокарда1 [1, 2].

Фиброз как детерминанта 
желудочковых аритмий

Внеклеточный матрикс представляет

собой динамическую молекулярную сеть

и состоит из коллагеновых и эластичных

волокон, погруженных в гель из протео-

гликанов, полисахаридов и гликопротеи-

нов. Фиброз образуется, когда в тканях

процессы депозиции коллагена превыша-

ют его разрушение. Известно, что диффуз-

ный фиброз миокарда увеличивается с воз-

растом и под влиянием сердечно-сосу-

дистых факторов риска. Увеличение

отложения коллагена в миокарде является

общей конечной точкой для широкого спе-

ктра КМП. Отложение коллагена вызыва-

ет нарушение жесткости и сократимости

миокарда, что приводит к прогрессирова-

нию сердечной недостаточности и наруше-

нию межклеточной передачи сигналов,

а последнее лежит в основе формирования

злокачественных аритмий и внезапной

смерти. Действительно, многочисленные

клинические исследования показали, что

фиброз является основным независимым

1 Голухова Е.З. Диагностика и лечение некоронарогенных

желудочковых аритмий. Автореф. дис. … канд. мед. наук.

М.; 1988.

nostic tool, and is the reference method for non-invasive detection and evaluation of myocardial fibrosis con-
firmed by validated data, including histological studies. Sudden cardiac death prevention strategies are hampered
by overreliance on left ventricular ejection fraction below 35%. But this approach further fails to identify individ-
uals who experience the majority, as many as 80%, of sudden cardiac death events which occur in the setting of
more preserved left ventricular ejection fraction. Fibrosis detection and measurement with late gadolinium
enhancement has been closely associated with arrhythmogenic events in numerous studies. The article presents an
overview of recent data on the role of magnetic resonance imaging in the prediction of arrhythmic events in
patients with coronary and/or non-coronary myocardial diseases.
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предиктором неблагоприятных кардиаль-

ных событий [3–5].

В сердце различают два типа фиброза –

заместительный и интерстициальный фиб-

роз. Заместительный фиброз – это очаго-

вое развитие рубца, который заменяет

мертвые кардиомиоциты после поврежде-

ния и наблюдается только при нарушении

целостности клеточной мембраны кардио-

миоцитов [5, 6]. В зависимости от этиоло-

гии можно выявить как региональные, так

и диффузные варианты. Рубцевание при

инфаркте миокарда является наиболее рас-

пространенной причиной заместительного

фиброза. Гипертрофическая кардиомиопа-

тия, саркоидоз, миокардит, хроническая

болезнь почек и токсические КМП явля-

ются другими состояниями, ассоцииро-

ванными с данным типом фиброза [7]. 

Интерстициальный фиброз, как прави-

ло, является диффузным процессом. Выде-

ляют два его подтипа – реактивный и ин-

фильтративный. Реактивный фиброз воз-

никает при различных общих состояниях,

включая старение и артериальную гипер-

тензию. Он вызван увеличением продук-

ции коллагена и его депозицией стимули-

рованными миофибробластами. Инфильт-

ративный интерстициальный фиброз

встречается значительно реже и является

следствием прогрессирующего отложения

нерастворимых белков или гликосфинго-

липидов в интерстициальной ткани. При-

мерами инфильтративного фиброза явля-

ются амилоидоз и болезнь Андерсона–Фа-

бри. В конечном итоге интерстициальный

фиброз при его тяжелом течении также мо-

жет привести к замещению кардиомиоци-

тов фиброзной тканью. Следует отметить,

что реактивный интерстициальный фиб-

роз, в отличие от остальных типов фибро-

за, может быть обратимым при своевре-

менном устранении провоцирующего фак-

тора [3].

Идентификация фиброза миокарда

По мнению ряда авторов, «золотым

стандартом» для выявления и оценки фиб-

роза миокарда является эндомиокардиаль-

ная биопсия, однако, будучи инвазивной

технологией, она несет в себе риск ослож-

нений. Следует отметить, что в случаях ог-

раниченного фиброзного поражения име-

ется высокая вероятность ошибки точности

взятия образца. Альтернативно, инвазив-

ное электрофизиологическое картирование

сердца позволяет косвенно обнаружить за-

мещение миокарда патологической тка-

нью, в том числе и фиброзной, и оценить

его роль в качестве аритмогенного субстра-

та. Электрофизиологическое картирование

широко используется при проведении кате-

терной аблации желудочковых аритмий,

но методика остается трудоемкой и сопря-

женной с риском осложнений и высокими

затратами. Таким образом, в последнее вре-

мя большинство исследований были на-

правлены на разработку неинвазивных ме-

тодов оценки фиброзного поражения мио-

карда и определения их прогностической

роли. Основные неинвазивные методы

включают: поверхностную электрокардио-

графию с оценкой фрагментации комплек-

са QRS, эхокардиографические методы, та-

кие как speckle tracking, биомаркеры фиб-

роза миокарда и современные методы

визуализации, такие как МРТ и ядерная

диагностика [5, 8, 9].

Информация о наличии фиброз-

ных/рубцовых изменений миокарда желу-

дочков может быть косвенно получена по

данным поверхностной ЭКГ путем изуче-

ния специфических закономерностей

фрагментации комплекса QRS. Так, у па-

циентов, перенесших острый инфаркт

миокарда, фрагментация комплекса QRS

на 12-канальной ЭКГ коррелировала с на-

личием рубцового поражения желудоч-

ков, обнаруженного с помощью однофо-

тонной эмиссионной компьютерной то-

мографии [10].

Метод speckle tracking (технология от-

слеживания частиц) может косвенно опре-

делить степень фиброзного поражения на

основе оценки глобальной и региональной

деформации миокарда левого желудочка



220

Creative Cardiology. 2019; 13 (3)
DOI: 10.24022/1997-3187-2019-13-3-217-228
Reviews

[11]. Глобальная продольная деформация

миокарда, оцененная с помощью 2D speck-

le tracking, показала хорошую корреляцию

с общей рубцовой тканью, оцененной при

МРТ с контрастным усилением (КУ). Кро-

ме того, данная методика позволяет опре-

делить неоднородность сокращения мио-

карда (так называемую механическую

дисперсию), которая может быть исполь-

зована в качестве суррогатного маркера за-

медленной и неоднородной проводимости

в левом желудочке [12].

Однако обширные исследования, на-

правленные на определение прогностичес-

кого значения фиброза миокарда в отно-

шении стратификации риска внезапной

сердечной смерти (ВСС), в основном свя-

заны с применением МРТ с поздним на-

коплением гадолиния (late gadolinium

enhancement – LGE). Эта техника является

эталонным методом неинвазивного выяв-

ления фиброза миокарда, что подтвержде-

но достоверными данными, включая гис-

тологические исследования [13, 14].

Далее будут рассмотрены основные воз-

можности и ограничения МРТ с КУ для

оценки субстрата желудочковых аритмий.

Магнитно-резонансная томография
с контрастным усилением

Магнитно-резонансная томография яв-

ляется методом визуализации, основан-

ным на наблюдении за изменением поло-

жения ионов водорода после помещения

пациента в магнитное поле и возбуждения

его радиочастотными волнами с последу-

ющим построением изображения. Нор-

мальный миокард, кровь и другие ткани

имеют специфичное время релаксации Т1

(время релаксации – это время, за которое

протоны возвращаются к равновесному

состоянию). T1-взвешенные изображения

позволяют обнаружить различия в этих

показателях. Использование МРТ с LGE

основано на том принципе, что хелатные

соли гадолиния не входят в состав внутри-

клеточного пространства, но имеют сво-

бодное распределение во внеклеточном

пространстве, и это приводит к сущест-

венному сокращению времени T1 и созда-

нию несвойственной контрастности тка-

ни, в которой они находятся. В нормаль-

ном миокарде, где мало внеклеточного

пространства, гадолиний быстро вымыва-

ется из ткани, поэтому время T1 относи-

тельно не изменяется. Когда здоровый

миокард заменяется фиброзом или рубцо-

вой тканью, увеличивается внеклеточное

пространство, что приводит к увеличению

объема распределения гадолиния и за-

держке его вымывания, и при T1-взвешен-

ной визуализации эти рубцовые области

выглядят более яркими по сравнению со

здоровым миокардом. Методика исследо-

вания заключается в оценке Т1-взвешен-

ных изображений, синхронизированных

с ЭКГ через 5–20 мин после внутривен-

ного введения контрастного вещества

(гадолиния). При ишемических пораже-

ниях очаги имеют субэндокардиальную

и трансмуральную локализацию и соответ-

ствуют зонам кровоснабжения коронар-

ных артерий. При некоронарогенных за-

болеваниях миокарда накопление гадоли-

ния чаще всего бывает интрамуральным

или субэпикардиальным и не соответству-

ет какой-либо конкретной области коро-

нарной перфузии. Следует отметить, что

тяжесть фиброзного поражения, иденти-

фицированная с помощью этого метода,

как уже отмечалось, подтверждается гис-

тологическими данными [13, 15].

Роль магнитно-резонансной томографии
в оценке риска внезапной 

сердечной смерти

Сниженная систолическая функция ле-

вого желудочка (фракция выброса левого

желудочка (ФВ ЛЖ) ≤ 35%) остается един-

ственным показанием в международных

клинических рекомендациях по импланта-

ции кардиовертера-дефибриллятора (КВД)

у пациентов с сердечной недостаточностью

для первичной профилактики ВСС

[16–18]. Как ни парадоксально, 70–80%

из тех, кто переносит ВСС, имеют
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ФВ ЛЖ > 35%. До половины пациентов,

которым в настоящее время проводится

имплантация КВД для первичной профи-

лактики ВСС, никогда не получат электро-

терапию, то есть спасительные разряды

имплантированных устройств [19]. Между-

народные рекомендации подчеркивают не-

обходимость выявления пациентов

с ФВ ЛЖ > 35% с высоким риском разви-

тия ВСС, поскольку основное бремя ВСС

приходится именно на эту подгруппу,

и в настоящее время не учитывается в ре-

комендациях по первичной профилактике

ВСС. Кроме того, по мере того как улучша-

ется диагностика и лечение сердечно-сосу-

дистых заболеваний, расширяется когорта

пациентов с менее значимым снижением

ФВ ЛЖ, при котором оптимальная терапия

остается неясной. 

Исследование DANISH еще раз под-

черкнуло необходимость совершенствова-

ния наших текущих подходов к стратифи-

кации рисков ВСС [20]. В этом исследова-

нии пациенты с неишемической КМП

и ФВ ЛЖ < 35% (1116 человек) были ран-

домизированы в группы с КВД-терапией

и без нее; больные наблюдались в течение

68 мес. Не было выявлено никаких разли-

чий в частоте первичной конечной точки –

смертности от всех причин в группе с КВД-

терапией (21,6%) против контрольной

группы (23,4%) (ОР 0,87; р = 0,28), хотя

ВСС развивалась реже в группе КВД-тера-

пии (4,3%) по сравнению с контрольной

группой (8,2%) (ОР 0,50; р = 0,005) [20].

Другими словами, в этой группе больных

КВД-терапия просто изменила причину

смерти, но не общую смертность. Данный

результат иллюстрирует важность отбора

пациентов с высоким риском ВСС, кото-

рые могут извлечь максимальную пользу от

электротерапии КВД. Однако в этом ис-

следовании не применялись методы МРТ

сердца для оценки аритмогенного субстра-

та. Возможно, это помогло бы пролить свет

на включение тех больных, которые могли

бы извлечь максимальную пользу от элект-

ротерапии КВД. 

Поскольку рубцовая ткань играет цент-

ральную роль в развитии злокачественных

желудочковых аритмий как при ишемичес-

кой, так и при неишемической этиологии

кардиопатий, ее обнаружение и количест-

венное определение с помощью LGE было

тесно ассоциировано с аритмогенными со-

бытиями в многочисленных исследовани-

ях [21]. Так, I. Klem et al. провели проспек-

тивный анализ, включавший 137 пациен-

тов, которым планировалась имплантация

КВД; 109 из них выполнена МРТ с оцен-

кой ФВ ЛЖ, а также доли (%) фиброзиро-

ванного поражения миокарда по данным

LGE (половина со сниженной ФВ ЛЖ, по-

ловина с сохранной; число пациентов

с ишемической и неишемической КМП

было сопоставимо). Было обнаружено, что

больные с ФВ ЛЖ более 30% и зоной рубца

более 5% от общей массы миокарда левого

желудочка имели в 6,3 раза более высокий

риск развития устойчивой желудочковой

тахикардии / фибрилляции желудочков

(ЖТ / ФЖ) и смерти, чем пациенты

с ФВ ЛЖ более 30%, но зоной рубца менее

5% (p = 0,02). В то же время ВСС и разряды

КВД отмечены в 5,2 раза чаще в группе

с зоной рубца более 5% при ФВ ЛЖ более

30% (p = 0,04). Группа пациентов

с ФВ ЛЖ ≤ 30% и зоной рубца более 5%

имела в 3,9 раза более высокий риск разви-

тия неблагоприятных событий, чем боль-

ные с той же ФВ ЛЖ, но зоной рубца менее

5% (p = 0,03). Таким образом, авторы сде-

лали вывод, что у пациентов с сохранной

ФВ ЛЖ и рубцами на МРТ (> 5%) частота

случаев жизнеугрожающих аритмических

событий сходна с таковой у больных

с ФВ ЛЖ < 30%. В то же время у пациентов

с ФВ ЛЖ < 30%, но без рубцов (< 5%) час-

тота случаев жизнеугрожающих аритмий

сходна с таковой у больных с сохранной

ФВ ЛЖ [22]. 

Другие исследования подтвердили вы-

шеуказанное пороговое значение объема

рубцовой ткани, которое обладало силь-

ным неблагоприятным прогностическим

эффектом [23, 24]. 
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Так, в работе Р.А. Шомахова (2016 г.)2 на

базе НМИЦССХ им. А.Н. Бакулева были

обследованы 99 пациентов с некоронаро-

генными желудочковыми аритмиями. Бы-

ло показано, что больные с фиброзом мио-

карда левого желудочка > 4% (вне зависи-

мости от этиологических причин)

достоверно чаще имели синкопальные со-

стояния в анамнезе (ОШ 8,8; p = 0,0017),

документированную ЖТ (ОШ 4,1;

p = 0,017), в частности устойчивую ЖТ (ОШ

19,2; p = 0,0002). Кроме того, у этих пациен-

тов чаще индуцировалась ЖТ при эндокар-

диальном электрофизиологическом иссле-

довании (ОШ 8,3; p = 0,005), также им зна-

чительно чаще имплантировали КВД (ОШ

14,0; p = 0,0017), при этом срабатывание ан-

тиаритмических устройств было отмечено

у 53,8% больных, в то время как ни один из

пациентов с фиброзом миокарда левого же-

лудочка < 4% не перенес разряда КВД

(p = 0,0006). Таким образом, объем рубцо-

вой зоны миокарда левого желудочка, вы-

явленный по данным МРТ с КУ, оказался

ценным неинвазивным прогностическим

показателем аритмических событий вне за-

висимости от нозологических причин не-

коронарогенных желудочковых аритмий.

В недавнем исследовании F. Leyva et al.

(2017 г.) с участием 253 пациентов с неише-

мической КМП была поставлена цель оп-

ределить, превосходит ли терапия в режи-

ме СРT-Д терапию CРT-С в зависимости

от наличия либо отсутствия фиброза, обна-

руженного с помощью МРТ сердца с КУ

(LGE) [25]. Как и ожидалось, выявление

интрамиокардиального фиброза в стенке

желудочков (ventricular midwall fibrosis –

MWF) было ассоциировано с неблагопри-

ятным прогнозом. Так, в группе с наличи-

ем MWF риск развития ВСС был в 3,75 ра-

за выше, чем в группе без выявленных руб-

цовых изменений. Только пациенты

с вявленным MWF получили пользу от те-

рапии CРT-Д по сравнению с CРT-С с точ-

ки зрения развития конечных точек. Таким

образом, авторы отметили, что обнаруже-

ние рубца на МРТ может быть неоцени-

мым инструментом в выборе тактики веде-

ния данной категории больных.

В исследование B.P. Halliday et al.

(2017 г.) были включены 399 пациентов со

средней ФВ ЛЖ 50% и неишемической ди-

латационной КМП, которые наблюдались

в течение медианного срока 54 мес. Было

обнаружено аналогичное предыдущему ис-

следованию явление. Наличие интрамио-

кардиальных зон позднего накопления га-

долиния в левом желудочке (LGE) было

значимым независимым предиктором ВСС

(ОР 4,8; p = 0,003) и абортированной ВСС

(ОР 35,9; p < 0,001) независимо от ФВ ЛЖ.

Расчетные показатели риска развития пер-

вичной конечной точки в виде ВСС или

абортированной ВСС для пациентов со

значением фиброза по LGE от 0% до 2,5%,

от 2,5% до 5% и более 5% по сравнению

с пациентами без фиброза по LGE состави-

ли 10,6, 4,9 и 11,8 соответственно [26]. 

Наконец, в 2018 г. A.N. Ganesan et al.

провели систематический обзор и метаана-

лиз с целью оценки прогностического зна-

чения позднего усиления гадолиния (LGE)

у пациентов как с ишемической, так и с не-

ишемической КМП. В метаанализ были

включены 36 исследований с участием 7882

больных. Выявление LGE было тесно ассо-

циировано со смертностью от всех причин

(ОР 2,96; p < 0,001), сердечно-сосудистой

смертностью (ОР 3,27; p < 0,001), желудоч-

ковыми аритмиями и ВСС (ОР 3,76;

p < 0,001) и развитием основных неблаго-

приятных сердечных событий (ОР 3,24;

p < 0,001). При проведении анализа под-

групп наличие LGE было связано со смерт-

ностью от всех причин и сердечно-сосудис-

той смертностью как у пациентов

с ФВ ЛЖ ≤ 35%, так и у больных

с ФВ ЛЖ > 35% (p<0,001 для всех конечных

точек), вне зависимости от этиологии [27]. 

Эти наблюдения красноречиво демон-

стрируют, что использование единственно-

2 Шомахов Р.А. Неинвазивные маркеры некоронароген-

ных желудочковых аритмий. Автореф. дис. … канд. мед.

наук. М.; 2016.
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го параметра – порогового значения

ФВ ЛЖ в качестве основного показателя

к установке КВД неизбежно приведет к то-

му, что многие пациенты со сниженной

ФВ ЛЖ и имплантированными КВД для

первичной профилактики ВСС так и не

получат электротерапию от имплантируе-

мых устройств, в то время как многие боль-

ные с сохранной ФВ ЛЖ будут иметь упу-

щенную возможность предотвращения

аритмической смерти.

Гетерогенность рубцовой зоны

Хотя результаты LGE могут быть про-

анализированы несколькими способами

в отношении стратификации риска желу-

дочковых аритмий, возможно, наиболее

интригующим подходом является анализ

серой зоны (также называемой периин-

фарктной или пограничной зоной). Хотя

критерии серой зоны по МРТ с LGE варь-

ируют между исследованиями, она обычно

определяется как ткань с более низкой ин-

тенсивностью сигнала, чем ядро инфарк-

та/рубца, но с большей интенсивностью

сигнала, чем нормальная ткань миокарда.

При ишемической КМП серая зона обыч-

но окружает центральную область рубца и,

таким образом, расположена в погранич-

ной зоне между рубцом и нормальной тка-

нью. С физиологической точки зрения се-

рая зона состоит из рубцовой ткани

с вкраплением островков жизнеспособно-

го миокарда. Проводимость в этой сме-

шанной ткани является неоднородной,

и может быть увеличена дисперсия реполя-

ризации. Эти характеристики ткани серой

зоны способствуют появлению условий

для повторного входа возбуждения. Иначе

говоря, создается основной и ключевой

фактор для реализации механизма re-entry

желудочковых аритмий – электрическая

негомогенность среды.

T. Zeidan-Shwiri et al. провели исследо-

вание, целью которого было выявление

предикторов аритмогенных событий по

данным МРТ у 43 пациентов с ишемичес-

кой КМП, направленное на имплантацию

КВД. Двадцать восемь больных испытали

46 спонтанных эпизодов ЖТ/ФЖ в тече-

ние средней продолжительности наблюде-

ния 30 мес. Общий размер рубцового пора-

жения (18,05 ± 11,44 против 38,83 ± 19,87 г;

p = 0,0006), ядро рубцового поражения

(11,63 ± 7,14 против 24,12 ± 12,73 г;

p = 0,0002) и серая зона (6,43 ± 4,64 против

14,71 ± 7,65 г; p = 0,0004) были значительно

выше у пациентов, получивших обосно-

ванный разряд КВД, чем у тех, кто не ис-

пытал эпизод ЖТ и/или ФЖ. Соответст-

венно, авторы сделали вывод, что, исполь-

зуя технологию МРТ с КУ, можно выявить

больных, которые в большей степени полу-

чат пользу от терапии КВД [28]. 

В 2016 г. K. Sonoda et al. опубликовали

исследование, целью которого являлось

определение характеристики фиброзных

изменений в сердце, в том числе и опреде-

ление гетерогенности рубцовой ткани по

данным МРТ сердца с КУ в контексте вза-

имосвязи с индуцируемостью желудочко-

вой тахикардии и успешностью катетер-

ной аблации. В исследование был включен

51 пациент (42 мужчины, 9 женщин; сред-

ний возраст 63,3 ± 15,1 года) со структур-

ными заболеваниями сердца и документи-

рованными ЖТ, которым проводили элек-

трофизиологическое исследование и МРТ

сердца с КУ. По этиологии больные были

распределены следующим образом: пост-

инфарктный кардиосклероз (n = 20), сар-

каидоз сердца (n = 12), гипертрофическая

кардиомиопатия (n = 10), аритмогенная

дисплазия правого желудочка (n = 3), дила-

тационная кардиомиопатия (n = 4) и кар-

диомиопатия неизвестной этиологии

(n = 2). Зона рубца была определена кон-

кретным порогом интенсивности сигнала,

который составлял более 6 стандартных

отклонений (standard deviation – SD) от

интенсивности сигнала нормального мио-

карда, тогда как серая зона рубца была оп-

ределена как интенсивность сигна-

ла > 2 SD и ≤ 6 SD от интенсивности сиг-

нала нормального миокарда. Доля серой

зоны от общей рубцовой зоны, получен-



224

Creative Cardiology. 2019; 13 (3)
DOI: 10.24022/1997-3187-2019-13-3-217-228
Reviews

ной при МРТ с КУ в группе с индуциро-

ванной ЖТ, была значительно выше, чем

в группе без индукции ЖТ (26,3 ± 9,9%

против 19,2 ± 7,8%, p = 0,0323). Отношение

эндокардиальной рубцовой зоны левого

желудочка (г) к общей рубцовой зоне мио-

карда левого желудочка (г) у пациентов,

у которых аблация была успешной, было

значительно выше, чем у тех, у которых

аблация оказалась неудачной (0,61 ± 0,11

против 0,48 ± 0,12, p = 0,0042). Интересно

отметить, что наиболее успешные места

аблации примыкали к пограничным зонам

рубцов, полученным по данным МРТ [29]. 

H. Rayatzadeh et al. провели ретроспек-

тивный анализ 40 пациентов как с ишеми-

ческой, так и с неишемической КМП, ко-

торым проводили имплантацию КВД с це-

лью первичной профилактики ВСС. Всем

больным перед имплантацией КВД выпол-

няли МРТ с LGE. Область неоднородного

рубца (heterogeneous scar area – HSA), так

называемая серая зона, была определена

с использованием трех различных критери-

ев: как область между 2 SD и 4 SD (HSA 2–4

SD), между 2 SD и 6 SD (HSA 2–6 SD)

и между 4 SD и 6 SD (HSA 4–6 SD). Конеч-

ной точкой был соответствующий мотиви-

рованный разряд КВД. Из 40 пациентов,

которые наблюдались в течение 25 ± 24 мес,

7 испытали электротерапию, то есть спаси-

тельные разряды имплантированных уст-

ройств. Интересно отметить, что размеры

рубцового поражения были одинаковыми

в группах с электротерапией КВД и без нее.

Однако была выявлена значительная взаи-

мосвязь между областью неоднородного

рубца HSA (г) и электротерапией КВД:

HSA 2–4 SD (ОР 1,11; p = 0,001), HSA 4–6

SD (ОР 1,09; p = 0,039). Из-за ограниченно-

го числа событий (конечных точек) была

построена многофакторная модель Кокса,

где HSA 2–4 SD была единственным значи-

мым независимым предиктором электроте-

рапии КВД (ОР 1,08; p = 0,04). Авторы

предположили, что на каждый грамм повы-

шения HSA 2–4 SD происходит увеличение

риска соответствующей электротерапии

КВД на 8%. Становится ясным, что не

только размер рубцового поражения,

но и его гетерогенность является независи-

мым предиктором жизнеугрожающих же-

лудочковых аритмий [30]. 

Таким образом, многочисленные иссле-

дования показали, что определенные коли-

чественные показатели и характерные осо-

бенности рубцовой ткани, выявленные

с использованием МРТ с LGE, были ассо-

циированы с развитием неблагоприятных

исходов, связанных с аритмиями, причем

в большей степени, чем ФВ ЛЖ. На основе

этих данных можно предположить, что оп-

ределение указанных параметров может

быть более надежным способом выявления

пациентов, для которых имеется польза

имплантации КВД, чем применение един-

ственного параметра – ФВ ЛЖ. 

Данные наблюдения послужили стиму-

лом для начала рандомизированных кон-

тролируемых исследований, таких как

DETERMINE (NCT00487279) и CMR-

GUIDE (NCT01918215), с целью устано-

вить, улучшает ли терапия КВД прогноз па-

циентов с систолической дисфункцией ле-

вого желудочка от легкой до умеренной

степени (ФВ ЛЖ 35–50%) и LGE у пациен-

тов с ишемической и неишемической КМП

[31, 32]. Однако исследование DETERMINE

было преждевременно прекращено из-за

низкого уровня включения участников.

Технология МРТ с LGE привела к пони-

манию новых патофизиологических меха-

низмов широкого спектра сердечно-сосу-

дистых заболеваний и, вероятно, является

одним из наиболее важных событий с тех

пор, как МРТ стала применяться в клини-

ческой практике в прошлом столетии. Это,

безусловно, стало движущей силой значи-

тельного расширения применения данной

технологии за последние два десятилетия.

Однако у этого метода есть некоторые важ-

ные ограничения. Технология МРТ с LGE

полагается на различия в интенсивности

сигнала между рубцовым и смежным нор-

мальным миокардом для создания контра-

стности изображения. Поскольку данный
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метод требует нормального «эталонного»

значения интенсивности сигнала от мио-

карда, он вряд ли обнаружит наличие фиб-

роза при диффузных процессах в миокарде,

когда нет четкого различия между фиброз-

ной тканью и нормальным миокардом.

Кроме того, возможно, мы видим только

«верхушку айсберга», поскольку существует

определенный порог фиброзных изменений

миокарда, который необходимо преодо-

леть, прежде чем он будет идентифициро-

ван на МРТ [33]. Эти ограничения, а также

отсутствие консенсуса относительно опти-

мального метода количественного опреде-

ления LGE [34], привели к разработке мето-

дик последовательного T1-картирования,

которые могут преодолеть многие из них.

T1-картирование

Т1-картирование является относительно

новым подходом для неинвазивной коли-

чественной оценки миокардиального фиб-

роза, при котором создаются цветные кар-

ты, отображающие каждый пиксель в виде

внеклеточного объема, выражаемого в про-

центах. Цвет каждого пикселя представляет

собой время T1 в миллисекундах по шкале.

Интенсивность сигнала при МРТ зависит

от релаксации протонов в статическом маг-

нитном поле. Время релаксации Т1 для раз-

ных тканей (отек, жировая инфильтрация,

фиброз) различно, в основном оно зависит

от содержания воды и жира в тканях. Жи-

ровые ткани имеют очень низкое значение

времени Т1, и при картировании они пред-

ставлены одним цветом; низкое значение

времени Т1 в жировой ткани обусловлено

низким содержанием в нем воды. Напро-

тив, ткани, содержащие в большом количе-

стве воду, например рубцовая ткань, кото-

рая состоит в большей степени из коллаге-

на, имеет более длительное время T1

и представлена, соответственно, другим

цветом. Карты T1, полученные до и после

введения гадолиния, позволяют нам неин-

вазивно определить внеклеточный объем

с высокой воспроизводимостью, что хоро-

шо подтверждено гистологическими ана-

лизами [35]. В большинстве случаев повы-

шение внеклеточного объема соотносится

с количеством коллагена/рубца (и, соответ-

ственно, диффузным фиброзом) [36]. Ме-

тоды T1-картирования позволяют выявить

данные изменения в зонах инфаркта / не-

ишемического рубца, а также в интактном

миокарде (см. рисунок). 

Примеры, иллюстрирующие клинические случаи с очаговыми и диффузными поражениями мио-
карда при различных режимах МРТ*. Карты Т2 (верхний ряд), предконтрастного T1 (T1 nativе)
(второй ряд), постконтрастного T1 (третий ряд), LGE (нижний ряд): 
а – при норме; б – при гипертрофической кардиомиопатии (ГКМП); в – при амилоидозе сердца с «пятнистым» усиле-
нием LGE; г – при неишемической дилатационной кардиомиопатии (ДКМП); д – при остром миокардите с отеком и
изменениями по заднебоковой стенке; е – при постинфарктном кардиосклерозе (ПИКС).

* Данные отделения компьютерной и магнитно-резонансной томографии (руководитель – профессор В.Н. Макаренко)
НМИЦССХ им. А.Н. Бакулева
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Учитывая вышеуказанные преимущест-

ва Т1-картирования, Z. Chen et al. провели

проспективное исследование с включением

130 пациентов (71 с ишемической КМП

и 59 с неишемической КМП) со средним

периодом наблюдения 430±185 сут, кото-

рым проводили имплантацию КВД. Всем

больным перед имплантацией КВД выпол-

няли традиционную МРТ с КУ, а также Т1-

картирование. Первичными конечными

точками были мотивированный разряд

КВД или документированные желудочко-

вые аритмии. Двадцать три пациента (18%)

достигли первичной конечной точки. Мно-

гофакторный анализ выявил следующие

факторы, которые показали значительную

связь с первичной конечной точкой: для T1

native ОР 1,10 (p=0,001) на каждые 10 мс

прироста значения времени Т1, для серой

зоны 2–3 SD ОР 1,36 (p <0,001) на каждый

1% прироста массы серой зоны от массы ле-

вого желудочка; разница между группами

с позитивной и негативной конечными точ-

ками составила 4% [37]. Схожее исследова-

ние опубликовали в 2017 г. S. Claridge et al.,

однако, в отличие от предыдущего исследо-

вания, у неишемических пациентов показа-

тель T1 native был единственным предикто-

ром развития первичной конечной точки

в виде разряда КВД (ОР 1,12 за каждые 10

мс прироста времени Т1; р≤0,01). В то же

время у ишемических пациентов серая зона

2–3 SD была самым сильным предиктором

срабатывания устройств (ОР 1,34 на каждый

1% прироста массы серой зоны; p=0,03)

[38]. Таким образом, вышеуказанные рабо-

ты выявили потенциальную роль Т1-карти-

рования миокарда в качестве предиктора

жизнеугрожающих желудочковых аритмий,

что требует дальнейших исследований

в данном направлении.

Заключение

Таким образом, количественное опреде-

ление и, что не менее важно, характеристи-

ка рубцовой ткани с использованием LGE

у пациентов с желудочковыми аритмиями

играет существенную роль в прогнозирова-

нии неблагоприятных аритмических собы-

тий. Тем не менее, несмотря на большое ко-

личество обсервационных исследований

МРТ с КУ в оценке жизнеугрожающих же-

лудочковых аритмий, рандомизированные

исследования на данный момент еще не

опубликованы. Также отсутствует опреде-

ленный консенсус в отношении количест-

венных показателей объемов и характерис-

тик рубцового поражения. Поэтому показа-

тели LGE на данный момент не входят

в международные клинические рекоменда-

ции для стратификации риска ВСС. Воз-

можно, данные рандомизированного кон-

тролируемого исследования CMR-GUIDE

существенно улучшат наше понимание ро-

ли фиброза миокарда и риска развития жиз-

неугрожающих желудочковых аритмий

у пациентов с легким и умеренным сниже-

нием ФВ ЛЖ. Если будет доказано превос-

ходство МРТ-ориентированного подхода

над стандартным подходом в отношении

первичной профилактики ВСС, следует

ожидать радикальных изменений в сущест-

вующих международных клинических ре-

комендациях по профилактике ВСС и жиз-

неугрожающих желудочковых аритмий.

Появление новых маркеров, в частности на-

тивного и постконтрастного картирования

T1, имеют высокий потенциал для обнару-

жения и количественного определения как

очаговых, так и диффузных изменений

в структуре миокарда, не поддающихся

оценке с помощью LGE. Все это приводит

к более глубокому пониманию новых пато-

физиологических механизмов широкого

спектра сердечно-сосудистых заболеваний,

лежащих в основе желудочковых аритмий.

Конфликт интересов. Авторы заявляют

об отсутствии конфликта интересов.
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