
Внезапная сердечная смерть (ВСС) является одной из
наиболее сложных и не решенных проблем современной
кардиологии [1]. В основе развития ВСС в большинстве

случаев лежит возникновение фатальных желудочковых
тахиаритмий (ЖТ) – желудочковой тахикардии и фибрил-
ляции желудочков (ФЖ) в структурно измененном миокар-
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Ðåçþìå
Öåëü èññëåäîâàíèÿ – âûÿâèòü îñîáåííîñòè ôèáðîçíî-ðóáöîâîãî ïîðàæåíèÿ ìèîêàðäà, àññîöèèðîâàííûå ñ âîçíèêíîâåíèåì æåëó-
äî÷êîâûõ òàõèàðèòìèé (ÆÒ) ó áîëüíûõ ñ ïîñòèíôàðêòíûì êàðäèîñêëåðîçîì (ÏÈÊÑ) è íåèøåìè÷åñêîé êàðäèîìèîïàòèåé (ÍÈÊÌÏ). 
Ìàòåðèàëû ìåòîäû. Â èññëåäîâàíèå âêëþ÷åíî 50 ïàöèåíòîâ (41 ìóæ÷èíà è 9 æåíùèí), âîçðàñò 60±13 ëåò, èç íèõ 30 áîëüíûõ ñ
ÏÈÊÑ è 20 ïàöèåíòîâ ñ ÍÈÊÌÏ, êîòîðûì âûïîëíåíû ýõîêàðäèîãðàôèÿ è ìàãíèòíî-ðåçîíàíñíàÿ òîìîãðàôèÿ (ÌÐÒ) ñåðäöà ñ êîíò-
ðàñòèðîâàíèåì, à çàòåì èìïëàíòèðîâàíû êàðäèîâåðòåðû-äåôèáðèëëÿòîðû (ÊÂÄ) èëè ðåñèíõðîíèçèðóþùèå óñòðîéñòâà ñ ôóíêöèåé
äåôèáðèëëÿòîðà (ÑÐÒ-Ä) ñ öåëüþ ïðîôèëàêòèêè âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé ñìåðòè. 
Ðåçóëüòàòû. Ïî ðåçóëüòàòàì ïðîñïåêòèâíîãî íàáëþäåíèÿ [ìåäèàíà 26 (22–37) ìåñ] ïðèñòóïû ÆÒ çàðåãèñòðèðîâàíû ó 20 (67%) èç
30 áîëüíûõ ÏÈÊÑ è ó 5 (25%) èç 20 ïàöèåíòîâ ñ ÍÈÊÌÏ. Ïî äàííûì îäíîôàêòîðíîãî è ROC-àíàëèçîâ ïðèçíàêîâ ìåæäó áîëüíû-
ìè ñ íàëè÷èåì è îòñóòñòâèåì ðåöèäèâîâ ÆÒ, ó áîëüíûõ ÏÈÊÑ âîçíèêíîâåíèå ÆÒ àññîöèèðîâàíî ñ âûÿâëåíèåì ïî äàííûì ÌÐÒ
òðàíñìóðàëüíîãî ôèáðîçà â 3 è áîëåå ñåãìåíòàõ ëåâîãî æåëóäî÷êà (ËÆ), êîòîðûå ïðåèìóùåñòâåííî ðàñïîëàãàëèñü â ñðåäíèõ îòäå-
ëàõ íèæíåé è íèæíåáîêîâîé ñòåíîê ËÆ. Íåçàâèñèìûìè ïðåäèêòîðàìè âîçíèêíîâåíèÿ ÆÒ ó áîëüíûõ ÍÈÊÌÏ ÿâëÿëèñü íàëè÷èå íå-
òðàíñìóðàëüíîãî ôèáðîçíîãî ïîðàæåíèÿ ËÆ îáúåìîì áîëåå 4,5% ïî ÌÐÒ ñåðäöà ñ êîíòðàñòèðîâàíèåì è íèçêàÿ ôðàêöèÿ âûáðîñà
ËÆ (ìåíåå 26%) ïî ýõîêàðäèîãðàôèè. 
Çàêëþ÷åíèå. Äëÿ îïðåäåëåíèÿ ïîêàçàíèé ê èìïëàíòàöèè ÊÂÄ è ÑÐÒ-Ä ñ öåëüþ ïåðâè÷íîé ïðîôèëàêòèêè âíåçàïíîé ñåðäå÷íîé
ñìåðòè öåëåñîîáðàçíî ó÷èòûâàòü íå òîëüêî çíà÷åíèå ôðàêöèè âûáðîñà ËÆ, íî è õàðàêòåð ôèáðîçíî-ðóáöîâîãî ïîðàæåíèÿ ìèî-
êàðäà ïî äàííûì ÌÐÒ ñåðäöà ñ êîíòðàñòèðîâàíèåì. 
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Aim. To identify the features of myocardial scar and fibrosis associated with the occurrence of malignant ventricular tachyarrhythmias
(VTs) in high-risk patients with ischemic (ICMP) and non-ischemic cardiomyopathy (NICMP).  
Materials and methods. This prospective study included 50 patients (41 men, 9 women), age = 60 ± 13 years, 30 patients of them with
ICMP and 20 patients with NICMP, who underwent echocardiography (Echo) and contrast magnetic resonance imaging (MRI) of the heart
followed by implantation of cardioverter-defibrillators (ICD) or resynchronizing devices with defibrillator (CPTD) to prevent sudden car-
diac death. 
Results. Sustained VTs were reported in 20/30 (67%) patients with ICMP and in 5/20 (25%) patients with NICMP on follow-up [26 (22–37)
months]. Successive univariate and ROC-analyses of Echo and MRI-indices between patients with and without recurrence of VTs found
different results for ICMP and NICMP patients groups. In ICMP patients the VTs were associated with wide transmural fibrosis on contrast
MRI that covered 3 or more segments of left ventricular. These segments were preferably localized in the middle parts of the inferior and
inferolateral segments of the left ventricle. The independent predictors of VTs in NICMP patients were non-transmural fibrosis at 4.5%
of the left ventricular mass by contrast MRI as well as low left ventricular ejection fraction (less than 26%) by Echo. 
Conclusion. To determine the indications for implantation of the ICD and CRTD for primary prevention of sudden cardiac death, it is ad-
visable to take into account not only the value of ejection fraction of left ventricular, but also the features of the fibrosis of the left ventricle
by contrast MRI of the heart.

Keywords: ventricular tachycardia, sudden cardiac death, ischemic cardiomyopathy, non-ischemic cardiomyopathy, magnetic resonance
tomography of the heart, left ventricular fibrosis, prognosis, cardioverter-defibrillator.
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ВСС – внезапная сердечная смерть 
ЖТ – желудочковые тахиаритмии
ИБС – ишемическая болезнь сердца 
КВД – кардиовертеры-дефибрилляторы
ЛЖ – левый желудочек
МРТ – магнитно-резонансная томография 
НИКМП – неишемическая кардиомиопатия

ПИКС – постинфарктный кардиосклероз
СРТ-Д – ресинхронизирующие устройства с функцией дефибрил-
лятора
ФЖ – фибрилляция желудочков 
ФВ – фракция выброса 
ЭКГ – электрокардиография
ЭхоКГ – эхокардиография
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де под действием триггерных факторов и преходящих со-
стояний [2]. Согласно современным рекомендациям, сни-
жение фракции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) ме-
нее 30–35% является основным маркером высокого риска
ВСС у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) и не-
ишемическими кардиомиопатиями (НИКМП) [1–4], однако
даже в этих группах пациентов использование ФВ ЛЖ да-
леко не всегда позволяет точно прогнозировать возникно-
вения ЖТ/ФЖ [5].

Магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца яв-
ляется одним из наиболее точных и информативных мето-
дов оценки параметров структурного поражения миокарда
[6–8].  У больных с постинфарктным кардиосклерозом
(ПИКС) проведение МРТ с отсроченным контрастировани-
ем позволяет не только точно определить локализацию зо-
ны рубцового поражения миокарда, но и детально оценить
ее количественные и качественные характеристики (пло-
щадь, объем, трансмуральность).  Одним из важных диаг-
ностических аспектов проведения МРТ сердца с контрасти-
рованием у больных с НИКМП является определение ха-
рактера (эндо- или эпикардиальный) и глубины рубцового
поражения миокарда, что нередко позволяет уточнить ге-
нез заболевания сердца [6]. 

Результаты выполненных до настоящего времени работ
по оценке значимости параметров МРТ сердца для страти-
фикации риска возникновения ЖТ и ВСС остаются спор-
ными и неоднозначными [9–11]. Универсальные принципы
оценки фиброзно-рубцовых изменений для стратификации
риска ВСС пока не предложены. Также не разработаны
подходы по применению данных МРТ с контрастированием
для определения показаний к имплантации кардиовертеров-
дефибрилляторов (КВД) и ресинхронизирующих
устройств с функцией дефибриллятора (СРТ-Д). В связи
с этим целью настоящей работы явилось выявление осо-
бенностей фиброзно-рубцового поражения миокарда, ассо-
циированных с возникновением жизнеугрожающих ЖТ
у больных ПИКС и НИКМП.

Ìàòåðèàëû è ìåòîäû
В проспективное исследование включено последова-

тельно 50 пациентов (41 мужчина и 9 женщин), средний
возраст 60±13 лет, которые в 2011–2016 гг. проходили ста-
ционарное обследование в институте клинической кардио-
логии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «НМИЦ кардиологии»
Минздрава России в связи с выявленными органическими
заболеваниями сердца и высоким риском ВСС. У 30 боль-
ных по результатам обследования диагностированы ИБС,
ПИКС, а у 20 пациентов – различные формы НИКМП: ди-
латационная кардиомиопатия у 12 больных, декомпенсиро-
ванное «гипертоническое сердце» – у 5, некомпактная кар-
диомиопатия – у 2 и аритмогенная правожелудочковая кар-
диомиопатия с вовлечением ЛЖ у 1 пациента. В исследова-
ние не включали больных с декомпенсированной хрониче-
ской сердечной недостаточностью [IV функциональный

класс (ФК) по NYHA], с неконтролируемой артериальной
гипертензией, а также пациентов, которые нуждались в ре-
васкуляризации миокарда в связи с наличием стенокардии
напряжения III–IV ФК или стенокардии покоя. Из исследо-
вания исключали больных с тяжелой сопутствующей пато-
логией [в том числе с тяжелой печеночной и почечной не-
достаточностью (снижение скорости клубочковой фильт-
рации <30 мл/мин)], гипертиреозом, а также больных,
имеющих противопоказания к проведению МРТ сердца с
контрастированием (наличие ранее имплантированных
устройств, механических клапанов сердца, клаустрофобии,
аллергии на контрастные препараты и т.п.). Обследование
и лечение пациентов проводилось в соответствии с дей-
ствующими в Российской Федерации клиническими реко-
мендациями, что включало получение письменного инфор-
мированного согласия на выполнение всех необходимых
диагностических и терапевтических вмешательств [12]. 

Обследование пациентов включало проведение транс-
торакальной эхокардиографии (ЭхоКГ) и МРТ сердца с
контрастированием. ЭхоКГ выполнялась с использованием
М- и В-режимов при синхронной записи электрокардиогра-
фии (ЭКГ) по стандартной методике, принятой в институте
клинической кардиологии им. А.Л. Мясникова ФГБУ
«НМИЦ кардиологии» Минздрава России [13]. При ис-
пользовании парастернального и верхушечного доступов
исследовались размеры полостей сердца, систолическое
давление в легочной артерии, толщина стенок ЛЖ, общая
ФВ ЛЖ (по методу Симпсона), а также наличие клапанных
регургитаций. При необходимости, для уточнения парамет-
ров структурного поражения миокарда, больным выполня-
лась трехмерная ЭхоКГ и/или применялся тканевый доп-
плер (методика Speacle tracking). 

МРТ сердца выполнялась на сверхпроводящем МР-то-
мографе мощностью 1,5 Тесла (Siemens AG, Германия) с
поверхностной радиочастотной катушкой для грудной
клетки и синхронизацией с ЭКГ. Контрастный препарат на
основе гадолиния (гадоверсетамид) вводили внутривенно в
дозе 0,15 ммоль (0,3 мл) на 1 кг массы тела пациента, ска-
нирование выполняли через 10–15 мин после инъекции.
Помимо оценки морфологии, функции сердца, проводился
анализ распределения контрастного препарата в миокарде,
выявлялись участки его патологического накопления. Ана-
лиз МРТ-изображений выполняли с использованием плат-
формы сертифицированной программы (CMR42, Circle
Cardiovascular Imaging Inc., Канада), при этом оценивалось
наличие, характер, локализация и размер (площадь) обла-
стей накопления контрастного вещества в миокарде ЛЖ
[9, 10]. Обработку изображений проводили на изображе-
ниях короткой оси ЛЖ путем ручной обводки эндокарда и
эпикарда на последовательных изображениях сердца. Уча-
стки контрастирования выделялись оператором вручную.
Трансмуральным считалось фиброзно-рубцовое пораже-
ние > 50% толщины миокарда ЛЖ в исследуемом сегменте,
нетрансмуральным – фиброзно-рубцовое поражение
< 50%, но > 10% от толщины миокарда в исследуемом сег-
менте ЛЖ (рис. 1).

После окончания клинико-инструментального обследо-
вания в зависимости от индивидуальных показаний пациен-
там с целью первичной или вторичной профилактики ВСС
имплантировали различные устройства: 24 больным уста-
новлены КВД, а 26 пациентам имплантированы СРТ-Д.
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Последующая индивидуальная настройка параметров рабо-
ты имплантированных КВД и СРТ-Д проводилась с учетом
особенностей течения заболевания сердца.

Наблюдение за включенными в исследование пациентами
составляло не менее 18 мес и содержало плановые амбула-
торные и стационарные обследования не реже 1 раза в 6 мес,
во время которых проводилась оценка клинического статуса
больных, стандартной ЭКГ, а также считывались данные с
имплантированных устройств о наличии эпизодов устойчи-
вых ЖТ. В исследовании не рассматривались эпизоды ЖТ,
связанные с преходящими или корригируемыми состояниями
(острый инфаркт миокарда, электролитные нарушения, ти-
реотоксикоз, аритмогенное действие лекарств и пр.). Устой-
чивыми называли пароксизмы ЖТ длительностью более 30 с,
а также менее продолжительные эпизоды ЖТ, если они по-
требовали для купирования более раннее применение алго-
ритмов антитахикардитической стимуляции или электрошо-
кового воздействия с имплантированных устройств. 

Статистическую обработку результатов проводили
с использованием пакетов программ Statistica 7,0,
SPSS 22,0 и MedCalc 5,0. Исследуемые признаки обознача-
ли как медианы и интерквартильный размах: медиана 
(25–75 перцентили). Количество случаев в группах обозна-
чали как «n». Для однофакторного анализа признаков ис-
пользовали непараметрические методы: U-тест Манна–
Уитни для сравнения непрерывных величин и точный дву-
сторонний тест Фишера для сравнения дискретных вели-
чин. Для сопоставления диагностической ценности показа-
телей, продемонстрировавших статистически значимые
(р<0,05) различия между группами, применяли ROC-анализ
(Receiver Operating Characteristic) с помощью построения
характеристических кривых зависимости чувствительно-
сти и специфичности исследуемых признаков. Для выявле-

ния независимых предикторов возникновения аритмиче-
ских событий проводили многофакторный пошаговый дис-
криминантный анализ признаков. 

Ðåçóëüòàòû
По результатам наблюдения, составившего 26 (22–37)

мес, приступы ЖТ зарегистрированы у 20 (67%) из
30 больных ПИКС и у 5 (25%) из 20 пациентов НИКМП.
Однофакторный анализ исследованных параметров ЭхоКГ
и МРТ сердца между группами «ЖТ» и «Нет ЖТ» проводи-
ли отдельно для каждой этиологической группы пациентов.
Как показано в табл. 1, единственным статистически
значимым эхокардиографическим отличием больных
ПИКС, имевших эпизоды ЖТ, являлись более часто встре-
чающиеся признаки гипокинеза задней стенки ЛЖ (у 55 и
10% больных групп «ЖТ» и «Нет ЖТ» соответственно,
р<0,05). В то же время больные ПИКС с наличием ЖТ от-
личались от остальных пациентов по целому ряду МРТ-па-
раметров фиброзно-рубцового поражения ЛЖ, соответ-
ствующих более обширной зоне его трансмурального пора-
жения. Сравнение локализаций фиброзно-рубцового пора-
жения между группами больных ПИКС с наличием и отсут-
ствием ЖТ выявило более частое поражение в группе «ЖТ»
средних отделов нижней и нижнебоковой стенок ЛЖ, соот-
ветствовавшее его сегментам № 10 и № 11 на рис. 2.

Анализ параметров ЭхоКГ у больных НИКМП пока-
зал, что больным группы «ЖТ» свойственны более низкие
значения общей ФВ ЛЖ [20 (20–23) %] по сравнению
с группой «Нет ЖТ» [30 (25–32) %, p<0,05]. Сравнитель-
ный анализ показателей МРТ сердца выявил у больных
группы «ЖТ» более выраженное нетрансмуральное фиб-
розное поражение ЛЖ, достигавшее 6,3% от объема ЛЖ,
в то время как у пациентов группы «Нет ЖТ» доля фибро-
за в ЛЖ составляла 4,0 (3,5–4,5) %, p<0,05. 

В противоположность пациентам с ПИКС, значимых
различий по локализации фиброзного поражения миокарда
между больными НИКМП с наличием и отсутствием ЖТ
не выявлено (рис. 3).

По результатам сравнительного анализа данных МРТ
сердца обращало на себя внимание то, что параметры так
называемой серой зоны в окружающем фиброз миокарде
ЛЖ не ассоциированы с наличием ЖТ как у больных с
ПИКС, так и у пациентов с НИКМП.

ROC-анализ и многофакторный анализ выявлен-
ных различий между группами «ЖТ» и «Нет ЖТ»

По результатам ROC-анализа наиболее диагностиче-
ски ценными признаками, высокоспецифичными в отно-
шении возникновения ЖТ у больных ПИКС, являлось
наличие трансмурального поражения в средних отделах
нижней и нижнебоковой стенок ЛЖ по данным МРТ
сердца с контрастированием (площади по ROC-кривым
0,789 и 0,763), а также наличие нарушений локальной со-
кратимости в области задней стенки ЛЖ по ЭхоКГ (пло-
щадь по ROC-кривой 0,727). Многофакторный анализ
признаков у больных ПИКС показал, что единственным
независимым предиктором возникновения ЖТ у этих па-
циентов является наличие трансмурального фиброзно-
рубцового поражения среднего сегмента нижней стенки
ЛЖ по данным МРТ сердца с контрастированием (см.
сегмент №10 на рис. 2). 

По данным ROC-анализа, выполненного для пациентов
с НИКМП, наиболее диагностически ценными признаками,
ассоциированными с возникновением ЖТ, являлись боль-
ший объем фиброзного поражения ЛЖ, а именно более
4,5% от его общей массы (площадь под ROC-кривой 0,913,
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Ðèñ. 1. Ïðèìåð ïîñåãìåíòàðíîãî ïîäñ÷åòà äîëè ôèáðîçà
â ËÆ ñ ïîñëåäóþùåé àâòîìàòè÷åñêîé îáðàáîòêîé è öâåòî-
âûì îòîáðàæåíèåì ïîëó÷åííûõ ðåçóëüòàòîâ.
А – результаты оценки величины фиброзного поражения
ЛЖ по 17 сегментам с отображением результатов в процен-
тах и цветовой характеристикой доли фиброза. Б – принцип
пошагового определения фиброза в ЛЖ сердца (по длинной
оси). В – итоговая 3D-реконструкция фиброзного пораже-
ния ЛЖ.
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чувствительность 100%, специфичность 80%), а также
низкие значения ФВ ЛЖ (<26%, площадь под ROC-кривой
0,813, чувствительность 100%, специфичность 73%).
По результатам многофакторного анализа признаков

у больных НИКМП двумя независимыми предикторами
возникновения ЖТ признаны: 1) масса фиброзного пора-
жения ЛЖ >4,5% по данным МРТ сердца с контрастирова-
нием; 2) значение ФВ ЛЖ <26% по ЭхоКГ (табл. 2).

Õàðàêòåðèñòèêè ôèáðîçà ëåâîãî æåëóäî÷êà êàê ìàðêåðû æèçíåóãðîæàþùèõ æåëóäî÷êîâûõ òàõèàðèòìèé  

Ðèñ. 2. ×àñòîòà âûÿâëåíèÿ ïðèçíàêîâ òðàíñìóðàëüíîãî ôèáðîçà â ðàçëè÷íûõ ñåãìåíòàõ ËÆ ó áîëüíûõ ÏÈÊÑ ñ íàëè÷è-
åì è îòñóòñòâèåì óñòîé÷èâûõ ÆÒ ïî äàííûì ÌÐÒ ñåðäöà ñ êîíòðàñòèðîâàíèåì.

Òàáëèöà 1. Ñðàâíèòåëüíûé àíàëèç ðåçóëüòàòîâ îáñëåäîâàíèÿ ó áîëüíûõ ÏÈÊÑ è ÍÈÊÌÏ â çàâèñèìîñòè îò íàëè÷èÿ èëè
îòñóòñòâèÿ æèçíåóãðîæàþùèõ ÆÒ âî âðåìÿ íàáëþäåíèÿ

Показатель
Группа больных ПИКС (n=30) Группа больных НИКМП (n=20)

«Нет ЖТ» (n=10) «ЖТ» (n=20) «Нет ЖТ» (n=15) «ЖТ» (n=5)

Показатели ЭхоКГ
КДР ЛЖ, см 7,0 (6,8–7,3) 6,6 (6,3–6,8) 7,0 (6,5–7,3) 6,8 (6,6–8,2)
КСР ЛЖ, см 5,9 (5,7–6,4) 5,5 (5,2–6,1) 6,1 (5,5–6,5) 6,5 (6,3–7,5)
ПЗР ПЖ, см 2,7 (2,6–2,9) 2,7 (2,6–2,9) 2,7 (2,6–3,1) 3,0 (2,9–3,0)
СДЛА, мм рт. ст. 36 (30–42) 34 (27–38) 35 (29–44) 53 (33–55)

Наличие локальных нарушений сократимо-
сти  задней стенки ЛЖ, % 10 55 6 0

ФВ ЛЖ, % 30 (27–31) 34 (30–35) 30 (25–32) 20 (20–23)*
Показатели МРТ сердца с контрастированием
Масса миокарда, г 165 (124–197) 137 (123–156) 100,5 (89,9–120,2) 100,4 (97,2–115,1)
Масса фиброза, г 15,9 (11,5–21,7) 20,8 (15,2–26,3) 4,0 (3,5–5,9) 7,3* (6,4–8,1)
Доля фиброза, % 11,0 (7,2–12,4) 14,6* (11,3–21,2) 4,0 (3,3–4,5) 6,3* (6,1–6,6)  
Масса «серой зоны», г 37,3 (29,3–48,5) 36,4 (26,1–52,3) 23,4 (13,3–25,3) 21,7 (19,0–32,7)
Доля «серой зоны», % 23,2 (21,9–25,3) 27,3 (19,4–29,0) 21,4 (18,7–25,2) 24,3 (18,9–25,6)

Общее количество пораженных сегментов ЛЖ 6 (2–7) 7 (7–8) 1 (0–2) 3 (1–3)

Количество сегментов ЛЖ с нетрансму-
ральным фиброзом 2 (1–4) 1 (0–1) 1 (0–2) 3 (1–3) *

Количество сегментов ЛЖ с трансмураль-
ным фиброзом 2 (0–3) 6 (5–7) * 0 (0–0) 0 (0–0)

Наличие трансмурального фиброза в сред-
нем сегменте нижней стенки ЛЖ, % 0 60* 33 40

Наличие трансмурального фиброза в сред-
нем сегменте нижнебоковой стенки ЛЖ, % 0 55* 0 20

Примечание. КДР – конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический размер, ПЗР – переднезадний размер,
ПЖ – правый желудочек, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии. * p<0,05.



Îáñóæäåíèå
Одним из принципиальных результатов данной рабо-

ты явилось выявление признака наличия трансмурально-
го поражения среднего сегмента нижней стенки ЛЖ в ка-
честве наиболее ценного и независимого предиктора воз-
никновения жизнеугрожающих ЖТ у больных ПИКС.
Хотя наша работа и не ставила целью выяснение меха-
низма данного явления, потенциально возможны следую-
щие его объяснения. Как известно, нижнезадние отделы
сердца в существенно большей степени, чем другие его
области, иннервируются парасимпатическими афферент-
ными волокнами [14]. Фиброзно-рубцовое поражение

миокарда в данной зоне приводит к относительной пара-
симпатической денервации миокарда и рефлекторному
усилению потенциально аритмогенных симпатических
влияний на сердце. В то же время рубцовое поражение
других областей ЛЖ может приводить к более выражен-
ному поражению симпатических нервных волокон, чем
при инфарктах нижней стенки ЛЖ, вызывая относитель-
ную ваготонию, защищающую миокард от желудочковых
аритмий [15]. Еще одним возможным объяснением полу-
ченных результатов являются данные D. Lacroix и соавт.,
показавшие на основании детального интраоперационно-
го эндо- и эпикардиального картирования, что аритмо-
генный субстрат желудочковых тахикардий, локализую-
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Ðèñ. 3. ×àñòîòà âûÿâëåíèÿ ôèáðîçà â ðàçëè÷íûõ ñåãìåíòàõ ËÆ ó áîëüíûõ ÍÈÊÌÏ â ãðóïïàõ ñ íàëè÷èåì è îòñóòñòâèåì
óñòîé÷èâûõ ÆÒ ïî äàííûì ÌÐÒ ñåðäöà ñ êîíòðàñòèðîâàíèåì.

Òàáëèöà 2. Ðåçóëüòàòû ROC-àíàëèçà ïðèçíàêîâ, ïðåäðàñïîëàãàþùèõ ê âîçíèêíîâåíèþ æèçíåóãðîæàþùèõ ÆÒ ó èññëåäî-
âàííûõ ãðóïï áîëüíûõ

Диагностический признак Значение площади 
под ROC-кривой

Чувствительность 
признака, %

Специфичность 
признака, %

Больные ПИКС

Наличие трансмурального фиброза в среднем сегменте
нижней стенки ЛЖ (№10) по МРТ 0,789 58 100

Наличие трансмурального фиброза в среднем сегменте
нижнебоковой стенки ЛЖ (№11) по МРТ 0,763 53 100

Наличие гипокинеза задней стенки ЛЖ (по ЭхоКГ) 0,727 58 88

Доля фиброза в ЛЖ > 12% (по МРТ) 0,671 74 62

Масса фиброза в ЛЖ > 15 г (по МРТ) 0,612 79 50

Наличие трансмурального фиброза в 3 и более сегментах
ЛЖ (по МРТ) 0,579 47 75

Больные НИКМП

Доля фиброза в ЛЖ > 4,5%  (по МРТ) 0,913 100 80

Значение ФВ ЛЖ < 26% (по ЭхоКГ) 0, 813 100 73

Масса фиброза в ЛЖ > 5,8 г (по МРТ) 0,800 80 73

Наличие нетрансмурального фиброза в 1 и более сегмен-
тах ЛЖ (по МРТ) 0,767 100 47
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щихся в области нижней и задней стенки ЛЖ, существен-
но отличается от такового при ЖТ вследствие ПИКС пе-
редней локализации [16]. Так, показано, что при ПИКС
нижней локализации регистрируется более сложный суб-
страт ЖТ с частым вовлечением не только эндокардиаль-
ных, но и интрамуральных и эпикардиальных структур,
задней папиллярной мышцы, а также области митрально-
го клапана. Возможно, что выявленные нами трансму-
ральные изменения в средних сегментах нижней стенки
ЛЖ отражают более сложный характер поражения мио-
карда у больных, имевших ЖТ. По-видимому, именно та-
кой характер фиброзно-рубцового поражения нижней
стенки ЛЖ является необходимым для возникновения
аритмогенных субстратов ЖТ.

Другим важным результатом нашей работы являлась
констатация высокой значимости оценки фиброза миокар-
да ЛЖ для прогнозирования возникновения ЖТ не только у
больных ПИКС, но и у пациентов с НИКМП. После полу-
чения результатов исследования DANISH [17], показавше-
го отсутствие существенного влияния от применения КВД
на общую смертность больных, отбор которых осуществ-
ляли по классическим критериям наличия сниженной ФВ
ЛЖ (<35%), во всем мире широко изучаются альтернатив-
ные подходы по риск-стратификации больных НИКМП.
Полученные нами результаты требуют продолжения кли-
нических исследований и оставляют надежду, что, возмож-
но, уже в недалеком будущем оценка индивидуальных осо-
бенностей фиброзно-рубцового поражения миокарда ста-
нет важным дополнительным критерием при решении во-
проса имплантации КВД и применении других методов для
снижения риска ВСС.

Îãðàíè÷åíèÿ èññëåäîâàíèÿ
Принимая во внимание наличие существенных разли-

чий между медицинскими центрами по типам используе-
мых МР-томографов, программном обеспечении для обсче-
та количественных и качественных характеристик фибро-
за в ЛЖ, а также отсутствие общепризнанного, универ-
сального, стандартизованного МРТ-протокола для подоб-
ных исследований, авторы полагают, что результаты, по-
лученные в данной работе, должны быть воспроизведены в
других, аналогичных исследованиях, особенно с использо-
ванием отличных технических подходов.

Çàêëþ÷åíèå
Таким образом, независимым предиктором возникнове-

ния жизнеугрожающих ЖТ у больных ПИКС является вы-
явление трансмурального рубцового поражения миокарда
ЛЖ, локализующегося в средних отделах нижней стенки
ЛЖ по данным МРТ сердца с контрастированием. Незави-
симыми предикторами возникновения жизнеугрожающих
ЖТ у больных НИКМП являются наличие фиброзного по-
ражения миокарда объемом > 4,5% по данным МРТ сердца
с контрастированием и снижение ФВ ЛЖ < 26% по данным
трансторакальной ЭхоКГ. Для определения показаний к
имплантации КВД и СРТ-Д с целью первичной профилак-
тики ВСС целесообразно учитывать не только значение
ФВ ЛЖ, но и характер фиброзного поражения миокарда по
данным МРТ сердца с контрастированием.
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