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Аннотация
Цель. Оценить структурные изменения миокарда при блокаде левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ).
Материалы и методы. Семьдесят три пациента с клинико-инструментальными признаками дилатационной кардиомиопатии, которые 
разделены на 2 группы: с БЛНПГ (1-я группа; n=41) и без БЛНПГ (2-я группа; n=32). Кроме того, включены 15 пациентов с БЛНПГ без 
признаков органического поражения миокарда (3-я группа) и 10 здоровых добровольцев. Оценка фиброза и выявление признаков вос-
паления в миокарде у больных всех групп выполнялись с помощью магнитно-резонансной томографии (МРТ) сердца. Наличие воспа-
ления подтверждалось у 15 больных 1-й группы и 16 больных 2-й группы с помощью эндомиокардиальной биопсии (ЭМБ). Кроме того, 
пациентам всех групп и здоровым добровольцам выполнено исследование трансформирующего фактора роста β1 (ТФР-β1).
Результаты. По результатам ЭМБ у пациентов 1-й группы в 46,7% случаев выявлен диффузный воспалительный процесс. Частота выяв-
ления воспаления у пациентов 1 и 2-й групп являлась сопоставимой (p=0,64) как по данным ЭМБ, так и при МРТ (12,2% в 1-й группе 
против 50% во 2-й группе; p=0,18). Очаги отсроченного контрастирования левого желудочка, в том числе интрамуральное поражение 
межжелудочковой перегородки в виде «стрий» по данным МРТ, в 1 и 2-й группах также обнаруживались в сопоставимом проценте слу-
чаев: в 16 (39%) против 17 (53%) случаев (p=0,35) и 6 (14,6%) против 7 (22%; p=0,12) соответственно. В 3-й группе очаги отсроченного 
контрастирования не обнаруживались, однако оказался повышен уровень ТФР-β1. 
Заключение. Очаговый фиброз миокарда левого желудочка не связан с наличием БЛНПГ. Пациенты с «идиопатической» БЛНПГ отли-
чаются повышенной концентрацией ТФР-β1 в сыворотке крови при полном отсутствии фиброзных изменений миокарда. Диффузный 
воспалительный процесс у пациентов с дилатационной кардиомиопатией и БЛНПГ может способствовать прогрессированию систоли-
ческой дисфункции, но не является непосредственной причиной возникновения БЛНПГ. 
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Inflammation and myocardial fibrosis: is there a relation with left bundle branch block 
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Abstract
Aim. To assess myocardial changes during left bundle branch block (LBBB) in patients with dilated cardiomyopathy (DCM) and in structurally 
normal hearts.
Materials and methods. Seventy three patients with clinic-instrumental signs of DCM, were divided into 2 groups with LBBB (group 1; n=41) 
and without LBBB (group 2; n=32). Moreover, 15 patients with LBBB with no signs of structural heart diseases (group 3) and 10 healthy subjects 
were included in the study. Fibrosis assessment and the inflammation detection was performed by cardiovascular magnetic resonance (CMR). 
The inflammation in 15 patients from group 1 and 16 patients from group 2 was confirmed by endomyocardial biopsy (EMB). Moreover, the 
level of transforming growing factor β1was assessed in serum of all patients and healthy subjects (TGF-β1).
Results. The diffuse inflammatory process was defined in 46.7% cases of group 1 according to EMB data. The frequency of inflammation 
detection in groups 1 and 2 was comparable in EMB analyses (p=0,64) and CMR analyses (12,2% positive cases in group 1 vs 50% in group 2; 
p=0,18). The frequency of focal left ventricular fibrosis and intramural scar in the interventricular septum (“stria”) was also comparable in groups 
1 and 2: 16 (39%) positive cases with focal fibrosis in group 1 versus 17 (53%) cases in group 2; p=0,35 and 6 (14,6%) cases with intramural 
scar in group 1 versus 7 (22%) in group 2; p=0,12. Patients from group 3 demonstrated no late gadolinium enhancement on CMR images but 
increased TGF-β1 level in the serum.
Conclusion. Focal myocardial fibrosis is not related to the LBBB. Patients with idiopathic LBBB are characterized by increased TGF-β1 level 
with no myocardial fibrosis. Diffuse inflammation in LBBB-DCM patients may contribute to the progression of systolic dysfunction but is not the 
reason for LBBB formation.
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Введение
За последние десятилетия электрокардиографический фе-

номен блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) стал при-
влекать к себе все больше внимания исследователей в связи 
с его этиопатогенетической ролью в развитии сердечной дис-
функции при дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) [1]. 
Высокая (почти 40% случаев) частота обнаружения БЛНПГ 
среди пациентов с ДКМП по сравнению со здоровыми моло-
дыми лицами (от 0,1 до 0,8% у бессимптомных взрослых) [2, 3]  
не может не заставлять задуматься о причине, лежащей в ос-
нове ее возникновения при этом заболевании. 

Существует несколько гипотез, объясняющих этио-
логию БЛНПГ у лиц с сердечной недостаточностью (СН). 
По одной из них повышение диастолического давления и 
увеличение давления наполнения левого желудочка (ЛЖ) 
могут приводить к нарушению коронарной перфузии 
субэндокардиальных слоев миокарда и способствовать 
формированию субэндокардиального фиброза ЛЖ, вов-
лекая расположенные субэндокардиально волокна левой 
ножки пучка Гиса [3]. В пользу этого свидетельствует на-
личие у 1/3 больных с ДКМП интрамурального фиброза в 
межжелудочковой перегородке (МЖП) по типу «стрии», 
выявляемого по данным «золотого стандарта» диагности-
ки фиброзных изменений миокарда – магнитно-резонанс-
ной томографии (МРТ) сердца [4, 5]. 

С другой стороны, СН может сопровождаться воспали-
тельными процессами, приводящими к фиброзированию 
и повреждению не только проводящей системы сердца с 
формированием БЛНПГ, но и рабочего миокарда в целом 
[1]. В пользу этого свидетельствуют новейшие данные, 
полученные при электрофизиологическом картировании 
проводящей системы сердца и предположившие этиологи-
ческую роль диффузного поражения миокарда ЛЖ, а имен-
но диффузного фиброза, в формировании БЛНПГ [6]. 

Процессы фиброзирования миокарда регулируются 
трансформирующим фактором роста β1 (ТФР-β1), повы-
шенные концентрации которого можно обнаружить при 
дилатационной, гипертрофической или ишемической кар-
диомиопатии [7, 8]. В то же время на сегодняшний день нет 
данных о взаимосвязи его повышенной концентрации с 
наличием фибротических изменений в миокарде как боль-
ных с ДКМП, так и больных с БЛНПГ.

Отсутствие в современной литературе сложившегося 
представления о причинах возникновения БЛНПГ и при-
веденные выше гипотезы послужили поводом для прове-
дения настоящего исследования.

Материалы и методы
Обследованы 88 пациентов, которые в дальнейшем раз-

делены на 4 группы. Клинико-инструментальные характе-
ристики обследованных пациентов представлены в табл. 1. 

В первые 2 группы (1-я группа; n=41 и 2-я группа; 
n=32) вошли 73 больных, данные клинико-инструменталь-
ного обследования у которых соответствовали диагнозу 
ДКМП (наличие дилатированных камер сердца, снижение 
сократительной функции ЛЖ). На момент включения в 
исследование всем пациентам проводилась оптимальная 
медикаментозная терапия хронической СН согласно дейс
твующим рекомендациям [9]. 

В 1-ю группу (n=41; пациенты с ДКМП и БЛНПГ) вклю-
чены пациенты с ДКМП и ЭКГ-признаками БЛНПГ. Вто-
рую группу сформировали остальные (n=32) пациенты c 
ДКМП без признаков БЛНПГ. Кроме того, в исследование 
включены 15 больных (3-я группа, 8 мужчин и 7 женщин, 
средний возраст 39,3±11,0 года) со случайно выявленной 
на ЭКГ БЛПНГ, у которых в процессе клинико-инструмен-
тального обследования не обнаружено признаков органи-
ческого заболевания сердечно-сосудистой системы, что 
позволило считать нарушения проводимости у пациентов 
этой группы идиопатическими. 

Группу контроля (4-я группа) составили 10 здоровых 
добровольцев (ЗД), сопоставимых по половозрастным 
характеристикам с пациентами 3-й группы, у которых в 
процессе клинико-инструментального обследования не 
выявлено признаков органического заболевания сердеч-
но-сосудистой системы и патологические изменения ЭКГ 
отсутствовали. 

Согласно действующим клиническим рекомендациям 
[10] и в связи с подозрением на воспалительное пораже-
ние миокарда для верификации морфологического диа-
гноза 31 пациенту 1 и 2-й групп выполнена эндомиокарди-
альная биопсия (ЭМБ). Обработку полученных образцов, 
гистологический анализ, иммуногистохимическую оцен-
ку присутствия иммунных клеток (CD3+, CD4+, CD8+, 
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CD64+, CD45RO), а также количественный анализ фибро-
за миокарда в образцах проводили по ранее описанной 
методике [11]. 

Методика выполнения МРТ сердца  
с внутривенным контрастированием
МРТ сердца при синхронизации с ЭКГ и внутривенным 

контрастированием гадолиний-содержащим контраст-
ным препаратом (Магневист, фирма Schering, Германия) 
выполнялась у пациентов всех трех исследуемых групп 
на сверхпроводящем магнитно-резонансном томографе 
Magnetom Avanto (Siemens, Германия) с напряженностью 
магнитного поля 1,5 Тл по ранее описанному протоколу 
с оценкой отека миокарда на Т2-взвешенных изображе-
ниях (ВИ), раннего контрастирования (РК) на Т1-ВИ и 
отсроченного контрастирования (ОК). Активный воспа-
лительный процесс в миокарде диагностировался при на-
личии двух из трех перечисленных феноменов (Lake Louise 
Criteria) [12, 13]. 

Определение уровня цитокинов в сыворотке крови 
проводилось у пациентов всех групп. Исследование кон-
центрации ТФР-β1 в сыворотке проводили стандарт-
ным непрямым иммуноферментным методом (ELISA) на 
планшетном фотометре Anthos-2020 (Anthos Labtec, Ав-
стрия) с помощью набора Human TGF-β1 Platinum ELISA 
(eDioscience – Bender Medsystems, США–Австрия). Резуль-
таты сопоставлены с референсными значениями диагно-
стического набора.

Методы статистического анализа
Статистическая обработка полученных результатов 

включала методы описательной статистики: вычисление 
средних значений, стандартных отклонений, а также ме-
дианы, 25 и 75-го перцентилей в зависимости от нормаль-
ности распределения. Нормальность распределения оце-
нивалась с помощью критерия Шапиро–Уилка (при n<50). 
Сравнение групп осуществлялось с помощью U-критерия 

Манна–Уитни, t-критерия Стьюдента, T-критерия Уил-
коксона, точного критерия Фишера. Анализ номинальных 
переменных проводился с помощью критерия χ2 Пирсона, 
точного критерия Фишера. Для оценки меры связи номи-
нальных использовался коэффициент сопряженности φ и 
коэффициент V Крамера, метод точечной бисериальной 
корреляции или метод Спирмена. Cтатистически значи-
мыми считались различия при p<0,05. Ввод данных, их ре-
дактирование и статистический анализ осуществлялись с 
помощью статистических пакетов Statistica 8, SPSS 20.

Результаты
Результаты ЭМБ
ЭМБ выполнена 15 больным 1-й группы и 16 больным 

2-й группы. Гистологические и иммуногистохимические 
изменения в эндомиокардиальных биоптатах больных с 
ДКМП сопоставлены в зависимости от наличия или отсут-
ствия БЛНПГ (табл. 2). 

В ходе гистологического и иммуногистохимического 
анализов в обеих группах обнаружен сопоставимый про-
цент больных с выявленным миокардиальным воспалени-
ем. Присутствие клеточной инфильтрации, соответству-
ющее критериям миокардита [10], обнаружено в 7 (46,7%) 
случаях у больных с БЛНПГ (1-я группа) и в 8 (50%) случа-
ях больных без БЛНПГ (2-я группа); p=0,64. Инфильтрация 
в биоптатах больных 1-й группы (ДКМП с БЛНПГ) во всех 
случаях имела диффузный характер без формирования 
очаговых клеточных скоплений и представлена в основном 
макрофагами. Отличительной особенностью клеточных 
инфильтратов у больных с БЛНПГ стало низкое количе-
ство CD3+ Т-клеток, что указывало на менее выраженную 
«остроту» воспаления в миокарде у пациентов этой груп-
пы (рис. 1, a). Этот признак вместе с более выраженной ги-
пертрофией миокарда, возможно, указывает на значимую 
длительность и «хронизацию» патологического процесса в 
миокарде, что может вносить определенный вклад в про-
грессирование патологического ремоделирования сердца 

Таблица 1. Клинико-инструментальные характеристики обследованной группы больных, включенных в исследование
Table 1. Clinical and instrumental characteristics of the examined group of study patients

Параметры

1-я группа, 
ДКМП  

с БЛНПГ 
(n=41)

2-я группа, 
ДКМП  

без БЛНПГ 
(n=32)

p (1–2)

3-я группа, 
идиопатиче-
ская БЛНПГ 

(n=15)

4-я группа,  
ЗД (n=10)

Средний возраст, лет 47,7±7,1 35,4±11,3 0,26 39,3±11,0 32,5±8,3

Мужской пол, абс. (%) 19 (46,3) 12 (37,5) 0,22 8 (53,3) 6 (60)

Ширина комплекса QRS, мс 174,8±24,1 80±12,1 – 146,3±10,9 86±8,5

СН, ФК (NYHA) II–IV II–IV – 0 0

Данные ЭхоКГ

ФВ ЛЖ, % 31,0±5,7 37±8,9 0,18 ≥60 ≥60

КДР ЛЖ, см 7,1±1,0 6,6±0,8 0,16 4,8±0,5 4,8±0,4

КСР ЛЖ, см 6,1±0,8 5,5±1,5 0,11 3,5±0,5 3,1±0,4

Терапия, абс. (%)

иАПФ/БАР/
сакубитрил/валсартан 41 (100) 30 (93,8) 0,74 – –

β-Адреноблокаторы 38 (92,7) 32 (100) 0,66 – –

Диуретики 33 (80,5) 26 (81,3) 0,77 – –

АМР 38 (92,7) 28 (87,5) 0,56 – –

Примечание. Данные представлены как М (±σ), как Ме [25; 75] или как число больных (в %); ФК – функциональный класс, 
ЭхоКГ – эхокардиография, ФВ – фракция выброса, КДР – конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический 
размер, иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, БАР – блокаторы ангеотензиновых рецепторов, АМР – 
антагонисты минералкортикоидных рецепторов.
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у больных с БЛНПГ. Напротив, у 2 больных 2-й группы 
наблюдалось классическое очаговое поражение миокарда 
с массивными инфильтратами, представленными скопле-
нием воспалительных клеток, в которых доминировали ак-
тивированные Т-лимфоциты CD8+, CD45RO-клетки. Рас-
полагались данные инфильтраты по ходу интрамуральных 
сосудов и сопровождались отложением фибрина (рис. 1, b). 

При сопоставлении степени интерстициального фи-
броза в исследуемых образцах биоптатов больных с 
БЛНПГ и без нее значимых различий выявить не удалось 
(28,1±12,8% у пациентов 1-й группы против 22,7±0,7% у 
больных 2-й группы от общей площади эндомиокардиаль-
ного биоптата; p=0,35); рис. 1, c, d. Полученные результаты, 
вероятно, указывают на длительно протекающий патоло-
гический процесс, а также на хронический характер вос-
палительной клеточной реакции в миокарде больных с 
ДКМП и БЛНПГ, ведущий к значительному структурному 
ремоделированию в первую очередь самих кардиомиоци-
тов, а не интерстициального пространства.

Результаты МРТ
Данные МРТ сердца с контрастированием, выполнен-

ной у пациентов всех трех групп, представлены в табл. 3. 
Активный согласно Лейк-Луизским критериям [12, 13] вос-
палительный процесс выявлен в миокарде 5 (12,2%) боль-
ных 1-й группы и у 16 (50%) больных 2-й группы, не вы-
являлся у больных 3-й группы. Обнаружить соответствия 
результатов ЭМБ и МРТ в выявлении воспалительного по-
ражения миокарда у больных 1 и 2-й групп в ходе корреля-
ционного анализа не удалось, что, вероятно, связано как с 
чувствительностью Лейк-Луизских критериев воспаления, 
так и чувствительностью самого метода ЭМБ. 

Характеристика очагов фиброза в группах обследован-
ных больных представлена на рис. 2. При сопоставлении 
пациентов 1 и 2-й групп обнаруживался схожий характер 
очагов ОК (рис. 3). Так, интрамуральное поражение МЖП 
в виде «стрий» в группах пациентов с ДКМП с БЛНПГ и 
без БЛНПГ обнаружено в сопоставимом проценте случаев 
(рис. 3): в 6 (14,6%) случаях в 1-й группе и в 7 (22%) случаях 
во 2-й группе (p=0,12) и не обнаруживалось у пациентов с 
идиопатической БЛНПГ (3-я группа). Кроме того, пациен-

Таблица 2. Сопоставление показателей данных ЭМБ у больных с ДКМП 1-й группы (с БЛНПГ) и 2-й группы (без БЛНПГ)
Table 2. Comparison of endomyocardial biopsy (EMB) data in patients with dilated cardiomyopathy of group 1 (with left 
bundle branch block) and group 2 (without left bundle branch block)

Параметры 1-я группа, ДКМП 
с БЛНПГ (n=15)

2-я группа, ДКМП  
без БЛНПГ (n=16) p

Данные ЭМБ 

Гистологические характеристики

Процент интерстициального фиброза в препарате 28,1±12,8 22,7±0,7 0,35

Степень гипертрофии кардиомиоцитов  
по трехбалльной шкале 2,0±0,7 1,5±0,7 0,046

Признаки активного миокардита, абс. (%) 7 (46,7) 8 (50) 0,64

Качественный и количественный состав клеток в инфильтрате

CD3+ (Т-клетки) 6,0 [1,5; 8,5] 11,0 [4,0; 17,0] 0,04

CD4+ (Т-хелперы) 3,0 [2,0; 3,0] 3,0 [1,0; 10,0] 0,07

CD8+ (Т-киллеры) 4,5 [1,0; 6,5] 5,5 [3,0; 18,0] 0,24

CD68+ (макрофаги) 5,5 [1,5; 15,5] 5,0 [3,0; 66,0] 0,17

CD45RO (активированные Т-клетки) 2,0 [0; 3] 3,5 [1; 5,75] 0,33
Примечание. Данные представлены как М (±σ), как Ме [25;75] или как число больных (в %). Здесь и далее на рис. 2, 3: значение р<0,05 
считалось статистически значимым.

c      d

a      b

Рис. 1. Препараты ЭМБ больных с ДКМП: a, c – 
больные 1-й группы (ДКМП с БЛНПГ); b, d – больные 
2-й группы (ДКМП без БЛНПГ); a, b – препараты ЭМБ, 
иммуногистохимически окрашенные на воспалительные 
(коричневый цвет) – CD3 Т-лимфоциты; a – в препарате 
присутствуют единичные клетки, b – очаговый клеточный 
инфильтрат. Ядра клеток докрашены гематоксилин-эозином; 
c, d – оценка интерстициального фиброза в препаратах 
ЭМБ, окрашенных по Массону. Синим обозначены участки 
интерстициального фиброза миокарда. 

Fig. 1. EMB specimens from patients with dilated 
cardiomyopathy: a, c – group 1 patients (with left bundle 
branch block); b, d – group 2 patients (without left bundle 
branch block); a, b – EMB specimens immunohistochemically 
stained for inflammatory CD3 T-lymphocytes (brown); 
a – single cells are present in the specimen, b – focal cell 
infiltrate. Cell nuclei are stained with hematoxylin; c, d – 
assessment of interstitial fibrosis in endomyocardial biopsy 
specimens stained with Masson's trichrome stain. Blue 
indicates areas of interstitial myocardial fibrosis. 
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ты 1 и 2-й групп также статистически значимо не различа-
лись по наличию субэпикардиальных очагов фиброза ниж-
не-боковой локализации. Это позволяет предположить, что 
очаговый фиброз миокарда, в том числе локализованный в 
МЖП, не всегда является необходимым условием для фор-
мирования БЛНПГ как у пациентов с таким тяжелым орга-
ническим поражением сердца, как ДКМП, так и у больных 
без признаков органического поражения сердечно-сосуди-
стой системы.

Исследование уровня ТФР-β1
При анализе уровня этого цитокина (рис. 4) наиболь-

ший процент пациентов со значительным превышением 
референсных значений обнаружен в 3-й группе, у больных 
с идиопатической БЛНПГ – 73,3% (11 случаев), что досто-
верно чаще, чем в 1 и 2-й группах (p=0,024 и 0,019 соот-
ветственно; см. рис. 4). Проведенный анализ продемон-
стрировал отсутствие связи повышенного уровня ТФР-β1 
в сыворотке крови с фактом наличия фиброза как тако-
вого по данным МРТ (r=0,15 соответственно). Повыше-
ние уровня ТФР-β1 в сыворотке крови у больных с идио
патической БЛНПГ, возможно, отражает изолированное 
прогрессирующее фиброзирование проводящей системы 

сердца, недоступное для выявления современными мето-
дами визуализации.

Обсуждение
Научные исследования последних десятилетий при-

вели к смене парадигмы представлений о БЛНПГ от про-
стого электрокардиографического феномена до значи-
мого диагностического критерия, влияющего на выбор 
стратегий лечения пациентов с СН и предопределяюще-
го его результаты. Тесная патогенетическая связь между 
БЛНПГ и ДКМП привела к возникновению гипотезы о 
кардиомиопатии, индуцированной БЛНПГ, объясняющей 
обратимость систолической дисфункции у части пациен-

c       d

a       b

Рис. 3. Изображения МРТ с ОК, 4-камерная длинная 
ось ЛЖ: a, c – пациенты 1-й группы (ДКМП с БЛПНГ); 
b, d – пациенты 2-й группы (ДКМП без БЛНПГ); a, b – 
отмечается однотипное очаговое накопление контрастного 
препарата по типу «стрии» в МЖП (указано стрелками); 
c, d – пациенты без признаков очагового накопления 
контрастного препарата в миокарде. 

Fig. 3. Images of MRI with delayed contrast enhancement, 
4-chamber long axis of the left ventricle: a, c – group 1 
patients (dilated cardiomyopathy with left bundle branch 
block); b, d – group 2 patients (dilated cardiomyopathy 
without left bundle branch block); a, b – uniform focal 
"striae"-type accumulation of the contrast agent in the 
interventricular septum (indicated by arrows); c, d – patients 
without signs of focal accumulation of contrast agent in the 
myocardium.
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Рис. 2. Характер очагов ОК по данным МРТ у обследованных 
больных. 
Fig. 2. The nature of the foci of delayed contrast enhancement 
according to MRI in the examined patients. 

Таблица 3. Оценка результатов МРТ сердца по трем стандартным методикам, выполненной у больных всех трех 
исследуемых групп
Table 3. Evaluation of cardiac MRI results using three standard methods in patients of all three study groups

1-я группа, ДКМП  
с БЛНПГ (n=41)

2-я группа, ДКМП 
без БЛНПГ (n=32) p (1–2)

3-я группа, 
идиопатическая 
БЛНПГ (n=15)

Пациенты с признаками отека на Т2-ВИ, абс. (%) 4 (12,2) 12 (37,5) 0,11 2 (13,3)

Пациенты с феноменом РК, абс. (%) 2 (4,8) 8 (25) 0,08 4 (26,6)

Пациенты с наличием ОК, абс. (%) 16 (39) 17 (53) 0,35 2 (13)

Число пациентов с двумя и более положительными 
МРТ-феноменами (положительными Лейк-
Луизскими критериями), абс. (%)

5 (12,2) 16 (50) 0,18 0
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тов [14, 15]. В то же время причина возникновения самой 
БЛНПГ по-прежнему остается неизвестной. В этой связи 
мы проанализировали наиболее вероятные потенциальные 
причины ее возникновения – воспаление и фиброз – с по-
мощью ЭМБ и МРТ сердца. Несмотря на то, что уже в ходе 
анализа эндомиокардиальных биоптатов существенных 
отличий в степени интерстициального фиброза у больных 
с ДКМП при наличии и отсутствии БЛНПГ обнаружить не 
удалось, именно результаты МРТ сердца с ОК, полученные 
в нашем исследовании, позволили опровергнуть гипотезу 
о ключевой этиологической роли очагового фиброза мио-
карда в развитии БЛНПГ. Свидетельством тому является 
тот факт, что для лиц с идиопатической БЛНПГ (без кли-
нико-инструментальных признаков структурного пора-
жения сердца и нарушения систолической функции ЛЖ) 
характерно отсутствие значимого очагового фиброза по 
данным МРТ. Кроме того, среди пациентов с клинически-
ми признаками ДКМП и БЛНПГ очаги ОК обнаружены в 
39% случаев, что даже несколько реже, чем в группе ДКМП 
без БЛНПГ (53%). Более того, результатами данного ис-
следования не обнаружено связи между описанным ранее 
«типичным» [4, 5] поражением МЖП по типу «стрии» и 
БЛНПГ. Отсутствие каких-либо отличительных особенно-
стей, характерных для миокарда больных с БЛНПГ, позво-
ляет предположить, что в формировании БЛНПГ прини-
мают участие более тонкие ультраструктурные изменения, 
затрагивающие межклеточные контакты кардиомиоцитов 
как рабочего миокарда, так и проводящей системы. 

Большая острота воспалительного процесса в миокар-
де, обнаруженная у пациентов с ДКМП без БЛНПГ, про-
являющаяся классическими очаговыми клеточными ин-
фильтратами, а также более высоким содержанием CD3+ 
Т-лимфоцитов в эндомиокардиальных биоптатах, вероят-
но, отражает исход активного воспалительного процесса 
в миокарде этой категории больных. Кроме того, именно у 
пациентов этой подгруппы чаще выявлялись положитель-
ные Лейк-Луизские критерии воспаления. В то же время 
у пациентов ДКМП с БЛНПГ инфильтрация во всех слу-
чаях имела диффузный характер без очаговых клеточных 
скоплений, тем не менее достигая критериев активного 
миокардита по данным ЭМБ в 46,7% случаев. Эти данные, 
возможно, являются следствием более продолжительного 
течения заболевания в таких случаях, а также указывают 

на хронический характер воспалительного процесса в ми-
окарде, ведущий к прогрессирующему структурному ре-
моделированию миокарда и сердечной дисфункции, что 
подтверждает наблюдение, сделанное ранее A. Angelini и 
соавт. [16]. Необходимо отметить, что в рамках нашего ис-
следования среди больных с ДКМП с БЛНПГ миокардит по 
данным МРТ выявлялся всего лишь в 12,2% случаев, что 
гораздо реже, чем по данным ЭМБ (46,7%). Эти результаты 
согласуются с данными об ограниченной чувствительно-
сти МРТ при так называемом аритмическом варианте мио
кардита, для которого характерны более низкие проявле-
ния некроза и апоптоза [12, 13, 17]. 

С учетом известной роли ТФР-β1 в регуляции фибро-
тических процессов нами проведена попытка выявить 
взаимосвязь его повышенной концентрации в перифери-
ческой крови и выраженности фиброза миокарда. Однако 
при анализе уровня этого цитокина наибольший процент 
пациентов со значительным превышением референсных 
значений показателя обнаружен именно в группе больных 
с идиопатической БЛНПГ, где фиброз миокарда чаще от-
сутствовал либо имел минимальные проявления. ТФР-β1 
является хорошо известным регулятором многих процес-
сов миокардиального ремоделирования, его повышенный 
уровень определяет обусловленный воспалением фиброз 
[18]. Можно предположить, что повышение этого маркера 
у пациентов с идиопатической БЛНПГ может быть свиде-
тельством изолированного фиброзирования проводящей 
системы сердца, как это описывали в своих классических 
работах в 1960-х годах J. Lenegre и M. Lev [19, 20]. 

Заключение
Очаговый фиброз МЖП не является фактором разви-

тия БЛНПГ как у больных с уже имеющейся систолической 
дисфункцией ЛЖ, так и у больных с сохранной насосной 
функцией сердца. Пациенты с «идиопатической» БЛНПГ 
отличаются повышенной концентрацией ТФР-β1 в сыво-
ротке крови, что обнаруживается при полном отсутствии 
фиброзных изменений миокарда. Можно предположить, 
что повышенная концентрация ТФР-β1 является отра-
жением необходимых для формирования БЛНПГ тонких 
ультраструктурных изменений как клеток проводящей си-
стемы сердца, так и рабочего миокарда. Выявляемые в ряде 
случаев данными ЭМБ признаки диффузного воспали-
тельного процесса у пациентов с ДКМП и БЛНПГ, вероят-
но, также вносят свой вклад в прогрессирование систоли-
ческой дисфункции у этих больных, но не могут в полной 
мере рассматриваться в качестве непосредственной причи-
ной возникновения БЛНПГ при ДКМП. 
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Список сокращений
БЛНПГ – блокада левой ножки пучка Гиса
ВИ – взвешенное изображение 
ДКМП – дилатационная кардиомиопатия 
ЗД – здоровые добровольцы
ЛЖ – левый желудочек
МЖП – межжелудочковая перегородка

МРТ – магнитно-резонансная томография
ОК – отсроченное контрастирование
РК – раннее контрастирование
СН – сердечная недостаточность
ТФР-β1 – трансформирующий фактор роста β1
ЭМБ – эндомиокардиальная биопсия
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