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ВЗАИМОСВЯЗЬ СТРУКТУРНЫХ ИЗМЕНЕНИЙ МИОКАРДА И ЖЕЛУДОЧКОВЫХ 

НАРУШЕНИЙ РИТМА СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО  

ИНФАРКТА МИОКАРДА 

 

Миронова Н.А., Егиазарян Л.Г., Апарина О.П.,  

Буторова Е.А., Стукалова О.В. 

 
ель исследования. Изучить взаимосвязь структурных изменений миокарда с 

желудочковыми нарушениями ритма сердца (ЖНРС) у больных с постин-

фарктным кардиосклерозом (ПИКС). 

Материалы и методы. 26 больным с ПИКС, средний возраст 62 года [54; 68], 

с ЖНРС 2-й и более градации по Лауну проводили поверхностное неинвазивное эпи- и 

эндокардиальное картирование (НИЭЭК) сердца при помощи электрофизиологической 

системы «Амикард 01К», а также МРТ сердца высокого разрешения (размер воксела 

1,25х1,25х2,5 мм) с отсроченным контрастированием. 

Результаты. Количество желудочковых экстрасистол (ЖЭ) в группе составило 

6233 [1185; 11978] в сутки. У 8 больных в анамнезе были эпизоды устойчивой желудоч-

ковой тахикардии (ЖТ). По данным НИЭЭК преобладающий морфологический тип ЖЭ 

во всех случаях исходил из миокарда ЛЖ. По данным МРТ объемная доля фиброза со-

ставила 7,75% [4,3; 18,5], гетерогенной ткани (ГТ)     7,3% [5,5; 10,3].   

Преобладание доли ГТ над долей фиброза в миокарде ЛЖ коррелировало с коли-

чеством ЖНРС (r=0,51, p=0,05), одиночных ЖЭ (r=0,52, p=0,05), а также с наличием 

устойчивой ЖТ (r=-0,4, р=0,05). В 73% случаев ЖЭ исходили из зоны рубца. 

Величина доли фиброза в миокарде ЛЖ > 14,7% с чувствительностью 62,5% и 

специфичностью 77,8% была ассоциирована с возникновением устойчивой ЖТ. Вели-

чина соотношения долей фиброза и гетерогенной ткани 0,87 с чувствительностью 

87,5% и специфичностью 61,1% была также ассоциирована с возникновением устой-

чивой ЖТ. 

Выводы. У всех пациентов с постинфарктным кардиосклерозом зона рубца име-

ла неоднородный характер. Выраженность фиброза и гетерогенной ткани были ассоци-

ированы с выраженностью желудочковой аритмии. У большинства пациентов с 

постинфарктным кардиосклерозом источником преобладающего типа желудочковой 

экстрасистолы являлась рубцовая ткань. Неоднородность рубцовой ткани     важный 

фактор для развития жизнеугрожающих аритмий. 

 
Ключевые слова: желудочковые нарушения ритма сердца, инфаркт миокарда, 

гетерогенная ткань, фиброз, магнитно-резонансная томография сердца с отсроченным 

контрастированием. 
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RELATIONS BETWEEN STRUCTURAL CHANGES IN THE MYOCARDIUM AND RHYTHM 

DISTURBANCE IN PATIENTS WITH CHRONIC MYOCARDIAL INFARCTION 

 

Mironova N.A., Yeghiazaryan L.H., Aparina O.P., Butorova E.A., Stukalova O.V. 
 

urpose. To study the relationship between structural changes in the myocardium 

and ventricular rhythm disturbance (VRD) in patients with chronic myocardial in-

farction (CMI). 

Materials and methods. The study included over the 26 patients with CMI, mean 

age - 62 [54; 68] y/o, who had VRD Laun 2 or more. Surface non-invasive epi- and endocar-

dial mapping (NIEEC) of the heart with multichannel recording system of electrocardiograms 

using the Amicard 01c system, high-resolution delayed enhancement cardiac MRI 

(1,25х1,25х2,5mm) was performed in all patients.  

Results. The number of premature ventricular contraction (PVC) per day in the 

group was 6233 [1185, 11978]. There were documented episodes of stable ventricular tach-

ycardia (VT) in 8 patient. According to the NIEEC, in all cases the predominant morphologi-

cal type of PVC originated from the LV. The volume of fibrosis was 7.75% [4.3; 18.5], hetero-

geneous tissue (HT) - 7.3% [5.5; 10.3].    

It was established that the predominance of the portion of HT over the portion of fi-

brosis in the myocardium of the LV correlated with the total number (r = 0.51, p = 0.05), 

single PVC (r = 0.52, p = 0.05), the presence of a stable VT (r = -0.4, p = 0.05). It was estab-

lished that 73% of the cases PVC generated from the scar area. 

The amount of fibrosis in the LV myocardium > to 14.7% with a sensitivity of 62.5% 

and specificity of 77.8 per cent were associated VT. The value of a share of fibrosis and het-

erogeneous tissue of 0.87 with a sensitivity of 87.5% and a specificity of 61 was also associ-

ated with VT. 

Conclusions. In all patients, the scar area had a non-uniform character. The severity 

of fibrosis and heterogeneous tissue was associated with the severity of ventricular ar-

rhythmias. In most patients with CMI source of the predominant type of PVCs was scar tis-

sue. The heterogeneity of the scar tissue     an important factor for the development of ma-

lignant arrhythmias. 

 

Keywords: ventricular arrhythmias, myocardial infarction, heterogeneous tissue, fi-

brosis, late enhancement MRI. 

 

Corresponding author:  Mironova Natalia, e-mail: mirona01@mail.ru 

 

For citation: Mironova N.A., Yeghiazaryan L.H., Aparina O.P., Butorova E.A., Stukalova 

O.V. Relations between structural changes in the myocardium and rhythm disturbance in 

patients with chronic myocardial infraction. REJR. 2017; 7 (3):53-68. DOI:10.21569/2222-

7415-2017-7-3-53-68. 

 

Received: 17.07.2017     Accepted: 04.09.2017  

 

 

 

аболевания сердца, в том числе нару-

шения ритма и проводимости, являют-

ся одной из главных причин заболевае-

мости и смертности в развитых странах. Высо-

кой остается внезапная сердечная смерть 

(ВСС), причинами которой в 80% случаев явля-

ются желудочковые тахикардии или фибрилля-

ция желудочков [1]. Главным этиологическим 

фактором ВСС является ишемическая болезнь 

сердца (ИБС), вклад которой в развитие этого 

грозного осложнения составляет 75-80%. У па-

циентов с постинфарктным кардиосклерозом 

рубцовые участки сердца теряют способность к 

сокращению и становятся электрически 

нейтральными. В то время как в миокарде зон, 

«пограничных» рубцовым, где миофибробласты 

расположены между выжившими кардиомио-

цитами, возникает широкий спектр электрофи-

зиологических нарушений. Как показали мно-

гочисленные исследования, именно эта «погра-

ничная» зона гетерогенной ткани (в англ. 

«heterogeneous tissue», «gray zone»), в подавляю-

щем большинстве случаев располагающаяся на 

границе фиброза (в англ. «core») и здорового 

миокарда, является морфологическим и элек-

трофизиологическим субстратом для формиро-

вания желудочковых аритмий (ЖА) [2 - 4].  

В определенных случаях развитие и про-
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грессирование заболевания, его исход, ответ на 

терапию определяются количеством и локали-

зацией фиброза в миокарде желудочков. Чем 

больше фиброзно-рубцовых изменений в мио-

карде желудочков, тем выше вероятность ЖА и, 

соответственно, тем хуже прогноз. В недавних 

клинических исследованиях было показано, что 

миокардиальный фиброз является независи-

мым прогностическим фактором неблагоприят-

ного исхода [5 - 10]. И сегодня большое внима-

ние патофизиологов и клиницистов привлекает 

в первую очередь количественная и качествен-

ная оценка фиброза (рубца) миокарда левого 

желудочка и «пограничной зоны». 

В этой связи особый интерес представля-

ют неинвазивные методы визуализации мио-

карда, среди которых широкое распростране-

ние получила магнитно-резонансная томогра-

фия (МРТ) с контрастированием [11]. Многочис-

ленные работы посвящены выявлению с помо-

щью МРТ зон позднего накопления гадолиний-

содержащего контрастного препарата в мио-

карде. Зоны некроза или фиброза миокарда, 

которые способны служить потенциальным суб-

стратом для циркуляции волн re-entry при же-

лудочковых тахикардиях (ЖТ), соответствуют 

участкам позднего контрастирования (ПК), вы-

являемым при МРТ сердца [12, 13]. В ряде ра-

бот продемонстрировано, что присутствие руб-

ца по данным МРТ, а также его выраженность 

и гетерогенность имеют значение как для воз-

никновения спонтанных эпизодов ЖТ, так и 

для их индукции при проведении электрофи-

зиологического исследования [14 - 16]. 

Таким образом, целью нашей работы было 

оценить возможные связи между структурными 

изменениями миокарда (по данным МРТ сердца 

с контрастированием) и желудочковыми нару-

шениями ритма сердца у больных с ИБС и 

постинфарктным кардиосклерозом.  

Материалы и методы.  

Клинико-инструментальные характери-

стики больных, включенных в исследование.  

В исследование было включено 26 мужчин 

(возраст 62 года [54; 68]) с ИБС, наличием 

постинфарктного кардиосклероза на фоне си-

нусового ритма и документированными на ЭКГ 

ЖНРС (2 и выше градации по Лауну). 

Критериями исключения из исследования 

были хроническая сердечная недостаточность 

III-IV ФК NYHA, острые или хронические в ста-

дии обострения инфекционные и воспалитель-

ные заболевания, заболевания почек со сниже-

нием СКФ менее 30 мл/мин, заболевания пече-

ни с развитием печеночной недостаточности 

(повышение уровня печеночных трансаминаз 

более чем в 3 раза), а также тяжелые сопут-

ствующие заболевания. 

Проведенное обследование, включившее 

общеклинический и биохимический анализы 

крови, общий анализ мочи, определение кон-

центрации тиреотропного гормона и тироксина 

в сыворотке крови, электрокардиографию (ЭКГ) 

в 12 отведениях, эхокардиографию (ЭхоКГ), 

холтеровское мониторирование ЭКГ и велоэр-

гометрию по стандартному протоколу Брюса, 

не выявило критериев исключения у всех 26 

пациентов с ЖНРС. 

У больных, которых регистрировались 

клинические проявления сердечной недоста-

точности (табл. №1), тяжесть ее не превышала II 

функционального класса по NYHA. Длитель-

ность заболевания от момента перенесенного 

инфаркта миокарда составила более 28 дней.  

Оценка выраженности желудочковых 

нарушений ритма сердца проводилась на осно-

вании результатов холтеровского мониториро-

вания ЭКГ (ХМ-ЭКГ). За сутки у больных этой 

группы регистрировались 6233 ЖЭ/сут [1185; 

11978], у 20 человек регистрировались неустой-

чивые пробежки желудочковой тахикардии 

(ЖТ), у 8 пациентов в анамнезе была устойчи-

вая ЖТ (спонтанная  у 6 пациентов и индуци-

рованная при электрофизиологическом иссле-

довании у 2). У большинства пациентов (22 че-

ловека) желудочковая эктопическая активность 

была полиморфная. Количество морфологиче-

ских типов ЖЭ варьировало от 2 до 5 (3 [2; 3]).  

По результатам ЭхоКГ было выявлено 

наличие расширенных камер сердца и сниже-

ние сократительной функции левого желудочка 

(конечно-диастолический размер левого желу-

дочка составил 6,2 см [5,5; 6,7], конечно-

систолический размер левого желудочка      4,7 

см [3,9; 6,2], фракция выброса левого желудоч-

ка     40,5% [30; 55]. 

Обследование всех пациентов проводи-

лось на фоне оптимальной медикаментозной 

терапии, включавшей ингибиторы ангиотен-

зин-превращающего фермента или блокаторы 

ангиотензиновых рецепторов, антиагреганты, 

статины, бета-блокаторы. Антиаритмические 

препараты и дигоксин на момент включения в 

исследование не получал никто. 

Всем пациентам, помимо стандартного 

клинико-инструментального обследования, вы-

полнялись поверхностное неинвазивное эпи- и 

эндокардиальное картирование сердца 

(НИЭЭК) и МРТ сердца с контрастированием. 

Поверхностное неинвазивное эпи- и эндо-

кардиальное картирование сердца (НИЭЭК). 

НИЭЭК включало следующие этапы: 

1. Проведение многоканальной регистра-

ции ЭКГ: выполнялась запись 22 однополюсных 

отведений с поверхности грудной клетки с ис-

пользованием системы неинвазивного электро-

физиологического картирования «Amycard 01C 

EP LAB» (Амикард, Россия). Использовались од-

норазовые 8-контактные полоски из вспененно-

го   материала,  содержащие  карбоновые  элек- 
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троды, совместимые с МРТ (производитель FIAB 

S.p.A., Италия).  

2. Пациентам с уже наложенными по-

верхностными электродами проводилась МРТ 

сердца с контрастированием (с использованием 

контрастного препарата гадоверсетамида в до-

зе 0,15 ммоль/кг). Исследование выполняли на 

сверхпроводящем МР-томографе с напряжен-

ностью поля  1,5  Тл  (Magnetom Avanto,  

Siemens,  Германия)  с использованием радио-

частотной катушки для грудной клетки и син-

хронизацией с ЭКГ. МР-томография сердца при 

таком же положении рук, что и регистрация 

ЭКГ. Для получения изображений сердца иссле-

дование проводилось с ЭКГ-синхронизацией, с 

внутривенным контрастированием, толщиной 

среза 1,5-5 мм. Для получения данных об ана-

томии торса и позициях электродов проводи-

лось сканирование без ЭКГ-синхронизации и 

контрастирования и толщиной среза 5-7 мм. 

3. По данным МР-томографии строились 

объемные модели торса и сердца, а при необхо-

димости – различных отделов сердца (модели 

предсердий, желудочков, межжелудочковой пе-

регородки). Для более точного определения ис-

точника аритмии построение объемных моде-

лей сердца включало разрезы на интересующем 

участке сердца (например, на уровне клапанов 

сердца). По данным МРТ сердца определялись 

также трехмерные координаты центра каждого 

электрода для поверхностного картирования. 

Таким образом, каждой записанной с поверх-

ности тела ЭКГ соответствовала точная трех-

мерная координата, что являлось обязательным 

и необходимым условием для дальнейшего по-

строения поверхностных и реконструируемых 

эпикардиальных и эндокардиальных изопотен-

циальных и изохронных карт.  

Дальнейшая обработка информации осу-

ществлялась с использованием программного 

обеспечения системы «Амикард», с помощью 

которого проводилось сопоставление записан-

ных поверхностных ЭКГ и 3D-моделей торса и 

сердца, реконструкция потенциалов электриче-

Таблица №1.   Распространенность КИН у пациентов с сопутствующей патологией. 

Показатель Значение 

Количество пациентов (n) 26 

Средний возраст, лет 62 [54; 68] 

Мужской пол, n (%) 26 (100) 

Длительность заболевания до включения в исследование >28 дней 

ХСН, ФК (NYHA) 0-II 

Данные ХМ ЭКГ 

Общее количество ЖЭ 6233 [1185;11978] 

Количество морфологических типов ЖЭ (n) 3 [2; 3] 

ЖЭ, одиночные (n) 3753 [1034; 9354] 

ЖЭ, бигеминия (n) 221 [7; 3382] 

ЖЭ, парные (n) 65 [7; 245] 

ЖТ, неустойчивые (n) 3 [1; 7] 

Длительность не устойчивых ЖТ (комплексы) 3 [3; 5] 

Устойчивая ЖТ в анамнезе/индукция во время ЭФИ (n) 8 (6/2) 

Данные ЭхоКГ 

ФВ ЛЖ (%) 40,5 [30; 55] 

КДР ЛЖ (см) 6,2 [5,5; 6,7] 

КСР ЛЖ (см) 4,7 [3,9; 6,2] 

Терапия 

иАПФ/БАР, n (%) 26 (100) 

Антиагреганты, n (%) 26 (100) 

Статины, n (%) 26 (100) 

Бета-блокаторы, n (%) 26 (100) 

ААП, n 0 

ХСН – хроническая сердечная недостаточность, ФК – функциональный класс, ЧСС – частота сердечных со-

кращений, ЖЭ – желудочковая экстрасистола, ЖТ – желудочковая тахикардия, ЭФИ – электрофизиологическое 

исследование сердца, ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка, КДР ЛЖ –конечно-диастолический размер 

левого желудочка, иАПФ – ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, БАР – блокаторы ангиотензи-

новых рецепторов, ААП – антиаритмические препараты.  
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ского поля сердца и построение изопотенциаль-

ных и изохронных карт на трехмерных моделях 

сердца. По полученным реконструируемым 

эпикардиальным и эндокардиальным изопо-

тенциальным и изохронным картам на трех-

мерных моделях сердца определялись области 

ранней активации, соответствующие проекции 

эктопического источника [17 - 22]. 

С целью точной оценки локализации ЖЭ 

на построенных картах проводилось маркерное 

деление ЛЖ на 17 сегментов (модель сегменти-

рования, предложенная American Heart 

Association Writing group on Myocardial 

Segmentation and Registration for Cardiac 

Imaging) [23, 24].  

Магнитно-резонансная томография 

сердца.   

Всем лицам, включенным в исследование, 

проводилась МРТ сердца. Исследование выпол-

няли на сверхпроводящем МР-томографе с 

напряженностью поля 1,5 Тл (Magnetom Avanto, 

Siemens, Германия) с использованием радиоча-

стотной катушки для грудной клетки и синхро-

низацией с ЭКГ. МРТ с отсроченным контра-

стированием проводили через 15-20 минут по-

сле внутривенного болюсного введения кон-

трастного препарата на основе гадолиния  (га-

доверсетамид) в дозе 0,15 ммоль/кг с целью 

оценки структуры миокарда желудочков. Для 

исследования была использована специальная 

МР-импульсная последовательность высокого 

разрешения. Данная МР-программа представ-

ляла собой градиентную IR-подготовленную по-

следовательность с подавлением сигнала от жи-

ра, изотропным воксельным размером 

1,25х1,25х2,5 мм, реконструированным в 

0,625х0,625х2,5 мм, и углом отклонения векто-

ра намагниченности 22 градуса. Время повто-

рения (TR) в зависимости от длины среднего 

сердечного цикла составило от 509 мс до 1100 

мс, время эха (ТЕ) – 244 мс. Время исследова-

ния было сокращено при помощи параллельного 

сканирования с фактором ускорения 2. Время 

инверсии подбиралось при помощи специаль-

ной МР-последовательности TI-Scout с достиже-

нием подавления сигнала от миокарда ЛЖ и 

составляло от 290 мс до 390 мс. Использовались 

синхронизация сбора данных с ЭКГ, а также с 

фазами движения диафрагмы на фоне свобод-

ного дыхания пациента. Сбор данных осу-

ществлялся в фазу диастолы желудочков во 

время выдоха, который определялся по положе-

нию правого купола диафрагмы с окном сбора 

данных ±3 мм, его эффективность составила 

более 30%. В результате получали серию изоб-

ражений сердца в формате DICOM, состоящую 

из 44-52 слоев. Все пациенты, включенные в 

исследование, удовлетворительно его перенесли. 

Обработка МР-изображений сердца с от-

сроченным контрастированием осуществлялась 

в два этапа: обведение контуров миокарда ЛЖ 

и определение в нем зон накопления контраст-

ного препарата. Из серии МР-изображений 

сердца при помощи программы для работы с 

изображениями ImageJ 1.46r (NIH, США) вруч-

ную были обведены эпикардиальный и эндо-

кардиальный контуры миокарда ЛЖ (рис. 1).  

Полученные изображения были использо-

ваны для характеристики зоны рубца. Оценка 

структуры миокарда левого желудочка, а также 

характеристика зоны повреждения осуществля-

лись при помощи оригинального программного  

обеспечения LGE HEART Analyzer, которое было 

разработано и использовано ранее для выявле-

ния фиброза предсердий в отделе томографии и 

отделе клинической электрофизиологии и рент-

генохирургических методов лечения нарушений 

ритма и проводимости сердца НИИ кардиоло-

гии им. А.Л. Мясникова ФГБУ «РКНПК» МЗ Рос-

сии [25, 26]. Имея на входе серию изображений 

миокарда левого желудочка (полученные после 

ручного обведения контуров эндокарда и эпи-

карда), программа LGE HEART Analyzer автома-

тически рассчитывает интенсивность сигнала 

(ИС) всего миокарда левого желудочка, среднее 

значение ИС. 

На основании последних данных для ха-

рактеристики структуры рубца были разрабо-

таны следующие параметры: зона фиброза и 

гетерогенной ткани. Для этой процедуры снача-

ла осуществляли автоматический расчет сред-

ней интенсивности сигнала (ИС) миокарда и 

стандартного отклонения данной величины. 

Далее, в полуавтоматическом режиме выделяли 

регионы левожелудочкового миокарда, интен-

сивность сигнала которых превышала среднюю 

интенсивность сигнала миокарда. В соответ-

ствии с данным алгоритмом, пиксели миокарда 

левого желудочка, имеющие интенсивность 

сигнала, превышающую среднюю более чем на 

3-5 стандартных отклонений, обозначались как 

участки гетерогенной ткани, а участки, превы-

шающие на 5 и более стандартных отклонений,  

   как фиброз. Параллельно с этим автоматиче-

ски вычислялась объемная доля как гетероген-

ной ткани, так и фиброза в миокарде левого 

желудочка. Для этого суммировался объем всех 

зон с гетерогенной тканью и делился на объем 

всего левожелудочкового миокарда. То же са-

мое выполнялось для вычисления доли фиброза. 

Для создания референтных значений интен-

сивности сигнала миокарда нами был изучен 

миокард левого желудочка 5 здоровых добро-

вольцев, вошедших в исследование. Миокард 

здоровых добровольцев был охарактеризован 

следующими показателями: доля гетерогенной 

ткани     0%  [0; 0,1], доля фиброза     0,02% [0; 

0,04]. 

Обработанные таким образом слои мио-

карда левого желудочка при  помощи специаль- 
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ной программы CardioVis3D (INRIA-2008, США) 

складывались в трехмерную вращающуюся мо-

дель левого желудочка с выделенными на ней 

зонами гетерогенной ткани и фиброза. Для 

оценки расположения рубцовой зоны данная 

модель левого желудочка также делилась на 17 

сегментов. Кроме того, проводилась оценка 

рубца относительно толщины миокарда. Уча-

сток рубца менее 50% от толщины миокарда 

обозначался как субэндокардиальное или 

субэпикардиальное повреждение, более 50% – 

как трансмуральное. 

Статистическая обработка полученных 

данных.  

Статистическая обработка полученных 

данных осуществлялась при помощи статисти-

ческой программ Statistica v.10, MedCalc v.12 и 

включала в себя стандартные методы описа-

тельной статистики для параметрических и не-

параметрических данных (вычисление средне-

го, стандартного отклонения, медианы, 25-ого и 

75-ого процентилей); сравнение выборок с при-

менением критериев Стьюдента, критерия 

Манна-Уитни; проведение корреляционного 

анализа методами Спирмана и Пирсона. Для 

выявления диагностической ценности показа-

телей применялся ROC-анализ (Receiver 

Operating Characteristic) с помощью построения 

характеристических кривых зависимости чув-

ствительности  и специфичности исследуемых 

признаков.  

Результаты. 

Данные, полученные при поверхностном 

неинвазивном эпи- и эндокардиальном карти-

ровании сердца.  

У всех пациентов, включенных в исследо-

вание, были построены изопотенциальные и 

изохронные карты на эпикарде и эндокарде 

желудочков и межжелудочковой перегородке. 

Для проведения топографического анализа ЖЭ 

использовался только преобладающий тип ЖЭ. 

Результаты неинвазивного эпи- и эндо-

кардиального картирования сердца (НИЭЭК) 

показали, что у всех пациентов аритмогенный 

очаг был локализован в левом желудочке: у че-

тырех пациентов     в передней стенке, у шести     

нижней стенке, у восьми – в области боковой 

стенки, в трех случаях – в верхушке сердца, а 

также в четырех случаях – в области межжелу-

дочковой перегородки (МЖП) (табл. №2, рис. 2 

а, б).  

По реконструированным изохронным и 

изопотенциальным эндокардиальным и эпи-

кардиальным картам в 20 случаях (77%) обла-

стью ранней активации явилась эндокардиаль-

ная поверхность сердца (из них у 4 пациентов, 

у которых источником ЖЭ была МЖП, эктопи-

ческая активность проявлялась раньше со сто-

роны правого желудочка) и только в шести 

(23%) – эпикардиальная (табл. №3). 

 Рис. 1 (Fig. 1).                                                      

Рис. 1.  Последовательность обработки МР-изображений для получения трехмерной вращающей-

ся модели сердца. 

1 – МР-изображение, полученное при помощи МРТ сердца с отсроченным контрастированием высокого раз-

решения. На изображении поперечное сечение сердца, определяется накопление контрастного препарата в 

межжелудочковой перегородке и верхушке сердца.  

2 – Серия МР-изображений, полученная при помощи программы ImageJ. 

3 – Трехмерная модель сердца, полученная при обработке с использованием программ LGE HEART Analyzer и 

CardioVis3D. 

Fig. 1.  Procedure of processing MR images to obtain a three-dimensional rotating model of the heart.  

1 – MR-image obtained by cardiac delayed enhancement high resolution MRI. In the image, the cross section of the 

heart, the accumulation of a contrast agent in the interventricular septum and the apex of the heart is seen.  

2 – A series of MR-images obtained by ImageJ.  

3 – Three-dimensional model of the heart obtained with using the programs LGE HEART Analyzer and CardioVis3D. 
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Таблица №2.    Локализация источника желудочковых экстрасистол (ЖЭ) по сегмен-

там левого желудочка (ЛЖ) по данным неинвазивного эпи- и эндокардиального картиро-

вания сердца (НИЭЭК). 

Локализа-

ция 

Передняя стенка 

ЛЖ (1, 7  

сегменты), (n) 

МЖП (2, 3, 9, 14 

сегменты), (n) 

Нижняя стенка 

ЛЖ  (4,15  

сегменты) (n) 

Боковая стенка 

ЛЖ (5, 11, 16 

сегменты), (n) 

Верхушка сердца (17 

 сегмент), (n) 

Количество 
больных 

5 4 6 8 3 

ЛЖ – левый желудочек, МЖП – межжелудочковая перегородка.    
 

 
 

Таблица №3.    Локализация источника желудочковых экстрасистол (ЖЭ) по данным 

неинвазивного эпи- и эндокардиального картирования сердца (НИЭЭК). 

Эндокардиальная поверхность  Эпикардиальная поверхность ЛЖ (n) 

Свободная стенка ЛЖ (n) МЖП (со стороны ПЖ), 

(n) 

6 16 4 

ЛЖ – левый желудочек, ПЖ – правый желудочек, МЖП – межжелудочковая перегородка.  
 

 
 

 

 
Рис. 2 а (Fig. 2 а). 

 

 

 
Рис. 2 б (Fig. 2 b).                                                      

Рис. 2.   Сегментированные полигональные модели сердца, полученные при неинвазивном эпи- и 

эндокардиальном картировании сердца при помощи системы многоканальной записи электро-

грамм «Амикард 01К». 

а – изопотенциальная карта, эпикардиальная поверхность левого желудочка. Участки ранней активации 

окрашены холодными оттенками цветовой гаммы (синий, голубой). Стрелкой указан участок ранней актива-

ции – 7 сегмент ЛЖ; 

б – изохронная карта, эндокардиальная поверхность ЛЖ. Участки ранней активации окрашены теплыми 

оттенками (красный, оранжевый). Стрелкой указан участок ранней активации – 1 сегмент ЛЖ.  

Fig. 1.   Segmented polygonal heart models obtained by surface non-invasive epi- and endocardial 

mapping of the heart with multichannel recording electrophysiology system «Amycard 01С».  

a – isopotential map, epicardial surface of the LV. Areas of early activation are colored with cool shades of color 

(blue, blue). The arrow indicates the site of early activation – 7 segment of LV;  

b – isochronous map, endocardial surface of the LV. Areas of early activation are colored with warm shades (red, 

orange). The arrow indicates the area of early activation – 1st segment of the LV. 
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Данные, полученные при магнитно-

резонансной томографии сердца высокого 

разрешения с отсроченным контрастиро-

ванием.  

При помощи МРТ с отсроченным контра-

стированием у пациентов с постинфарктным 

кардиосклерозом оценивалась постинфарктная 

зона как участок накопления контрастного 

препарата в отсроченную фазу. Данные участ-

ки подвергались детальному пространственно-

му, качественному и количественному анализу.  

Первым этапом проводился простран-

ственный анализ рубцовых зон миокарда левого 

желудочка. Оценка локализации постинфаркт-

ных рубцов проводилась на вращающихся 

трехмерных моделях левого желудочка, которые 

делили по 17-сегментной схеме.  

Установлено, что у 18 больных зона рубца 

(зона гетерогенного и плотного фиброза) левого 

желудочка (ЛЖ) располагалась по нижней, 

нижне-перегородочной и нижне-боковой стен-

кам левого желудочка, у 6 больных рубцовая 

зона располагалась по передней, передне-

перегородочной, передне-боковой  стенкам ле-

вого желудочка, в двух случаях – по передней 

стенке левого желудочка, с распространением 

на верхушку. После введения контрастного 

препарата в отсроченную фазу у двух пациен-

тов рубцовая ткань располагалось только субэн-

докардиально, у девяти – только трансмураль-

но. У остальных 15 пациентов отмечалось как 

трансмуральное, так и субэндокардиальное 

расположение (табл. №4). 

Вторым этапом обработки данных МРТ 

высокого разрешения была количественная 

оценка рубцовых зон. Установлено, что объем-

ная доля фиброза левого желудочка, интенсив-

ность сигнала (ИС) которой превышала на 5 и 

более стандартных отклонений среднюю интен-

сивности сигнала миокарда левого желудочка, 

во всей группе составила 7,75% [4,3; 18,5]. 

Наше внимание обратил тот факт, что у всех 

пациентов зона рубца была неоднородна. Кроме 

фиброза в постинфарктной зоне была выявлена 

гетерогенная ткань, интенсивность сигнала ко-

торой была в пределах 3-5 стандартных откло-

нений от средней интенсивности сигнала мио-

карда левого желудочка. Объемная доля гетеро-

генной ткани в группе составила 7,3% [5,5; 

10,3].  

Топографический анализ показал, что ге-

терогенная ткань располагалась в непосред-

ственной близости с зонами фиброза, находясь 

рядом или окружая их (рис. 3). При анализе 

структуры рубцовой зоны было выявлено, что в 

ней доля гетерогенной ткани составила 46,35% 

[39; 61,7]. Соотношение долей фиброза и гете-

рогенной ткани в миокарде левого желудочка в 

группе составило 1,15 [0,6; 1,6]. При этом доля 

фиброза преобладала над долей гетерогенной 

ткани у 14 пациентов, а у 12 из 26 пациентов, 

наоборот, доля гетерогенной ткани была выше, 

чем доля фиброза.  

Сравнительный анализ больных выявил 

ряд отличий: у пациентов, у которых в миокар-

де левого желудочка доля гетерогенной ткани 

преобладала над долей фиброза, общее количе-

ство желудочковых экстрасистол (ЖЭ), одиноч-

ных ЖЭ было достоверно выше (общее количе-

ство ЖЭ – 12881,5 [6233; 23666,5] и количество 

одиночных ЖЭ – 9604 [5529; 12814,5]) по срав-

нению с пациентами, у которых доля фиброза 

преобладала над долей гетерогенного фиброза 

(2935,5 [974; 8695] и 1726 [953; 3779] соответ-

ственно). У пациентов, у которых в миокарде 

левого желудочка доля фиброза преобладала 

над долей гетерогенной ткани, количество мор-

фологических типов ЖЭ (3 [3; 4]) было больше 

по сравнению с пациентами, у которых преоб-

ладала доля гетерогенной ткани (2 [1,5; 2,5]; 

p=0,035).  

Была установлена взаимосвязь между 

наличием зон с трансмуральным поражением 

миокарда левого желудочка и соотношением 

долей фиброза и гетерогенной ткани (r=0,5, 

p=0,05) с одной стороны, и фракции выброса 

левого желудочка (ФВ ЛЖ) (r=-0,52, p<0,05) с 

другой. При этом увеличение показателя соот-

ношения долей фиброза и гетерогенной ткани 

ассоциировалось со снижением ФВ ЛЖ  (r= -

0,47, p=0,05), что указывает на выраженность 

поражения левого желудочка при наличии 

большого количества зон с трансмуральным по-

ражением и большой доли фиброза в нем (рис. 

4).  

При анализе взаимосвязи между струк-

турным поражением миокарда левого желудоч-

ка и данными ХМ-ЭКГ было установлено, что в 

тех случаях, когда в миокарде левого желудочка 

доля гетерогенной ткани преобладала над долей 

фиброза, проявлений желудочковой эктопии 

было больше (для общего количества ЖЭ r=0,51, 

p=0,05, количества одиночных ЖЭ – r=0,52, 

p=0,05). Последнее может указывать на способ-

ность гетерогенной ткани генерировать импуль-

сы. Однако увеличение доли фиброза в миокар-

де левого желудочка сопровождалось увеличе-

нием количества морфологических типов ЖЭ 

(r=0,42, p=0,05). Важным наблюдением явилось 

то, что при увеличении показателя соотноше-

ния долей фиброза и гетерогенной ткани увели-

чивались проявления более тяжелых форм же-

лудочковой аритмии (ЖА) – эпизодов устойчи-

вой ЖТ (наличие в анамнезе или индукция эпи-

зодов ЖТ при электрофизиологическом иссле-

довании; r=0,4, р=0,05). Последнее может гово-

рить о роли фиброза в формировании условий 

для поддержания re-entry. На это указывает и 

то, что проявление устойчивой ЖТ было меньше 

с увеличением  доли  гетерогенной  ткани в руб- 
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Таблица №4.    Локализация рубцовых зон в миокарде левого желудочка (ЛЖ). 

По нижней, нижне-перегородочной и нижне-боковой стенкам ЛЖ (4, 10, 15, 3, 9, 

14, 5, 11, 16 сегменты; n) 

18 

По передней, передне-боковой и передне-перегородочной стенкам ЛЖ (1, 7, 13, 

6, 12, 2, 8, 14 сегменты; n) 

6 

По передней стенке ЛЖ с распространением на верхушку сердца — (1, 7, 13, 17 

сегменты; n) 

2 

Только трансмуральное поражение миокарда ЛЖ , n (%) 9 (34,6) 

Только субэндокардиальное поражение ЛЖ, n (%) 2 (7,7) 

 ЛЖ – левый желудочек. 
 

 
 

 

 
Рис. 3 (Fig. 3). 

 

Рис. 3.  Трехмерная модель сердца с отобра-

жением фиброза и гетерогенной ткани, полу-

ченная при МРТ сердца высокого разрешения с 

отсроченным контрастированием с использо-

ванием программы LGE HEART Analyzer. 

На модели показано трансмуральное повреждение 

нижней и нижне-боковой стенок левого желудочка 

(4,10,15,5,11,16 сегменты). Красным цветом окраше-

ны участки фиброза, желтым – участки гетерогенной 

ткани, синим  – непораженный миокард левого же-

лудочка. 

Fig. 3.  Three-dimensional model of the heart with a 

display of fibrosis and heterogeneous tissue ob-

tained by high-resolution delayed enhancement 

cardiac MRI with using the program LGE HEART An-

alyzer. 

It shows transmural injury of the lower and lower-

lateral walls of the left ventricle (4,10,15,5,11,16 seg-

ments). Red color     of the areas of fibrosis, yellow – 

patches of heterogeneous tissue, blue – unaffected myo-

cardium. 

Таблица №5.    Сравнительный анализ пациентов в зависимости от количественных 

характеристик структуры рубца. 

Показатель Фиброз/гетерогенная 

ткань < 1 

Фиброз/гетерогенная 

ткань > 1 

P <  0,05 

общее количество ЖЭ 12881,5 [6233; 23666,5] 2935,5 [974; 8695] p=0,009 

одиночных ЖЭ 9604 [5529; 12814,5] 1726 [953; 3779] p=0,007 

Количество морфологи-

ческих типов ЖЭ 

2 [1,5; 2,5] 3 [3; 4] p=0,035 

 ЖЭ – желудочковая экстрасистола. 
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Рис. 4 (Fig. 4). 

Рис. 4.  ROC-кривая. 

Показывающая диагностическую ценность доли фиб-

роза и соотношения фиброза и гетерогенной ткани 

для выявления устойчивой ЖТ у пациентов с ИБС и 

постинфарктным кардиосклерозом. 

Fig. 4.  ROC. 

Сurve showing the diagnostic value of the shares of fi-

brosis and the ratio of fibrosis and heterogeneous tissue 

for the detection of resistant VT in patients with chronic 

myocardial infarction. 

 

Рис. 5 (Fig. 5). 

Рис. 5.   Сопоставление трехмерных электро-анатомических карт, полученных в неинвазивной 

эпи- и эндокардиальной электрофизиологической системе «Амикард 01К» (слева) и реконструи-

рованных трехмерных моделей левого желудочка, полученных на основании МРТ сердца высоко-

го разрешения с отсроченным контрастированием и обработки МР-изображений в программе 

LGE HEART Analyzer (справа). 

Слева – полигональная модель сердца с построенной изопотенциальной картой на ней. Холодными оттенками 

окрашен участок ранней активации. Источником желудочковой экстрасистолы является нижняя стенка лево-

го желудочка (15 сегмент). Справа – трехмерная модель левого желудочка, полученная при МРТ сердца высо-

кого разрешения. Локализация повреждения – нижняя стенка левого желудочка (4,10,15 сегменты). Красным 

цветом окрашены участки фиброза, желтым – гетерогенная ткань, синим – неповрежденные участки миокар-

да левого желудочка.   

Fig. 5.   Comparison of three-dimensional electro-anatomical maps obtained by surface non-invasive 

epi- and endocardial mapping of the heart with multichannel recording electrophysiology system «Amy-

card 01С» (left) and reconstructed three-dimensional left ventricle model obtained by high-resolution de-

layed enhancement cardiac MRI after using the program LGE HEART Analyzer (right). 

On the left is a polygonal model of the heart with an isopotential map. Cold shades painted the area of early activa-

tion. The source of PVC is the lower wall of the left ventricle (15 segment). On right the three-dimensional model of 

left ventricle. Localization of the lesion - the lower wall of the left ventricle (4,10,15 segments). Red color of the areas 

of fibrosis, yellow – heterogeneous tissue, blue – undamaged parts of the myocardium. 
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цовой зоне (r=-0,4; p<0,05; рис. 5).  

Полученная взаимосвязь между показате-

лем соотношения долей фиброза и гетерогенной 

ткани в миокарде левого желудочка и наличием 

эпизодов ЖТ послужило предпосылкой  для 

оценки и сопоставления диагностической цен-

ности показателя соотношения долей фиброза и 

гетерогенной ткани, а также доли фиброза в 

миокарде левого желудочка для предсказания 

развития устойчивой ЖТ.  

При помощи ROC- анализа проводилось 

сопоставление показателей доли фиброза в 

миокарде ЛЖ и соотношения фиброза и гетеро-

генной ткани с наличием или отсутствием 

устойчивых эпизодов ЖТ. На рисунке 4 пред-

ставлены полученные в результате анализа 

ROC-кривые. Площадь под кривой для пара-

метра «доля фиброза» составила 0,72. Величина 

доли фиброза в миокарде левого желудочка > 

14,7% с чувствительностью 62,5% и специфич-

ностью 77,8% была ассоциирована с возникно-

вением устойчивой ЖТ. Для показателя соот-

ношение фиброз/гетерогенная ткань площадь 

под кривой составила 0,75, при этом величина 

соотношения долей фиброза и гетерогенной 

ткани 0,87 с чувствительностью 87,5% и спе-

цифичностью 61,1% была ассоциирована с воз-

никновением устойчивой ЖТ в анамнезе. Не-

смотря на тенденцию к большей диагностиче-

ской ценности для предсказания развития 

устойчивой ЖТ параметра соотношение фиб-

роз/гетерогенная ткань по сравнению с долей 

фиброза, статистически достоверных различий 

между площадями под этими кривыми выявле-

но не было. 

В заключительной части исследования 

проводилось топографическое сопоставление 

трехмерных электроанатомических карт, полу-

ченных в системе Amycard, и реконструирован-

ных трехмерных моделей левого желудочка с 

выделенными участками фиброза и гетероген-

ной ткани, на основании МРТ сердца с отсро-

ченным контрастированием. Было установлено, 

что у 19 пациентов (73%)  источником преобла-

дающего типа желудочковых экстрасистол (ЖЭ) 

является зона рубца (рис. 5). При этом в 12 слу-

чаях источником ЖЭ оказались сегменты с 

трансмуральным и в 7 случаях – субэндокар-

диальным поражением. У 7 пациентов источ-

ник ЖЭ не был связан с зоной рубца. 

Таким образом, у больных с ИБС и ПИКС 

рубцовая зона неоднородна и состоит как из 

фиброза, так и из гетерогенной ткани. При 

этом увеличение доли фиброза в миокарде ле-

вого желудочка ассоциировано с выраженно-

стью поражения миокарда левого желудочка, а 

также с более тяжелыми формами ЖА. У боль-

шинства пациентов источником ЖЭ явилась 

рубцовая зона.   

Обсуждение полученных результатов. 

Благодаря МРТ сердца с отсроченным 

контрастированием, стала возможной не только 

пространственная оценка рубцовой зоны у па-

циентов с ИБС и постинфарктным кардиоскле-

розом, но также ее количественная и каче-

ственная характеристики. До настоящего вре-

мени нет стандартизированного подхода для 

качественной и количественной оценки рубцо-

вой зоны. На основании литературных данных 

и данных, полученных при обследовании здоро-

вых добровольцев, впервые в России нами от-

работана и в данной работе продемонстриро-

вана методика оценки зоны рубца у пациентов 

с ИБС и постинфарктным кардиосклерозом. В 

основу методики легло определение средней ин-

тенсивности сигнала (ИС) миокарда левого же-

лудочка. При этом порогом для определения 

фиброза был показатель, превышающий сред-

нюю ИС миокарда левого желудочка более чем 

на 5 стандартных отклонений. Участки мио-

карда, характеризующиеся более низкой ИС 

(превышающей среднюю ИС миокарда ЛЖ от 3 

до 5 стандартных отклонений), обозначались 

как гетерогенная ткань. Эти зоны характери-

зуются наличием в них жизнеспособного мио-

карда.  

Еще в 2006 г. Andrew T. Yan с соавторами 

у пациентов с постинфарктным кардиосклеро-

зом при помощи МРТ с отсроченным контра-

стированием в составе постинфарктного рубца 

выделили зоны со средней интенсивностью МР-

сигнала, назвав их периинфарктными зонами. 

Разграничение зон проводилось после опреде-

ления средней ИС миокарда. Зоны, в которых 

ИС превышала данный показатель на 3 и более 

стандартных отклонений, определялись как яд-

ро (в англ. «core»), что в нашей работе соответ-

ствует фиброзу, а от 2 до 3 стандартных откло-

нений – как периинфарктная зона что в нашей 

работе соответствует гетерогенной ткани. В 

2009 г. Roes S.D. и соавторы показали неодно-

родность рубца, также основываясь на разнице 

интенсивности сигнала от миокарда левого же-

лудочка, однако фиброз выделяли как участок 

ткани с интенсивностью сигнала, превышаю-

щей на 50% максимальную интенсивность сиг-

нала от здорового миокарда, а гетерогенную 

ткань – от 35% до 50%. Как и в этих работах, 

нами также продемонстрирована неоднород-

ность рубца у пациентов после перенесения 

инфаркта миокарда (состоит из участков фиб-

роза и участков гетерогенной ткани).  В отличие 

от работ, приведенных выше, в нашей работе 

пороги интенсивности сигнала миокарда, ха-

рактеризующие структуру рубца, были более 

жесткими. Кроме этого, эти показатели были 

выбраны нами после обследования и характе-

ристики миокарда левого желудочка у здоровых 

добровольцев.  

В ряде работ, и в мета-анализах в том 
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числе, продемонстрирована взаимосвязь между 

ЖНРС и наличием и выраженностью фиброза в 

миокарде левого желудочка [5 - 9]. Так, в 2012 

г. Igor Klem с соавторами установили, что руб-

цовые изменения миокарда левого желудочка, 

выявленные при помощи МРТ с отсроченным 

контрастированием, являются независимым 

предиктором внезапной сердечной смерти 

(ВСС). При этом пациенты с фракцией выброса 

левого желудочка (ФВ ЛЖ) более 30%, но имею-

щие долю рубцовой ткани более 5 %, имели вы-

сокий риск ВСС, схожий с риском для лиц с ФВ 

ЛЖ менее 30% (12).  Однако важным фактором 

для возникновения ЖНРС является не только 

количество, но и структура фиброза. Известно, 

что в норме миокард проводит импульс с раз-

ной скоростью в зависимости от ориентации 

мышечных волокон. Это свойство становится 

более выраженным в зоне рубцовых изменений, 

а именно в участках с гетерогенной тканью, где 

помимо фиброзно-измененной ткани присут-

ствуют и неповрежденные кардиомиоциты. 

Наличие в них жизнеспособных мышечных во-

локон, их выраженная дезориентация приводит 

к тому, что в этих участках замедляется прове-

дение импульса, создаются условия для их од-

нонаправленного блока проведения импульса. 

Последние служат субстратом для возникнове-

ния желудочковых нарушений ритма сердца 

(ЖНРС), в частности возникающие механизмом  

re-entry [27 - 30]. 

 В работе, проведенной Andrew T. Yan 

(2006 г.), а также Roes S.D. (2011 г.), несмотря 

на разность методов характеристики структуры 

рубца, многофакторный анализ показал, что 

предиктором возникновения устойчивой ЖТ 

является доля гетерогенной ткани в миокарде 

левого желудочка. В другой работе, проведен-

ной 2011 г. Perez-David и соавторами, установ-

лено, что участки со средней ИС (гетерогенная 

ткань) и коридоры замедленного проведения, 

выявленные на вольтажных картах при инва-

зивном ЭФИ, значительно чаще выявляются у 

пациентов с наличием устойчивого ЖТ в 

анамнезе [31].  

В нашей работе также выявлена взаимо-

связь между ЖНРС и рубцом миокарда ЛЖ (как 

долей фиброза, так и гетерогенной ткани). При 

этом, преобладание доли гетерогенной ткани 

над долей фиброза коррелировало с общим ко-

личеством ЖЭ (r=0,51, p=0,05), количеством 

одиночных ЖЭ (r=0,52, p=0,05). Напротив, пре-

обладание доли фиброза  над гетерогенной тка-

нью было взаимосвязано с более тяжелыми 

формами ЖНРС (наличие устойчивых 

ЖТ/индукция их при электрофизиологических 

исследованиях (ЭФИ), политопные ЖЭ). Такое 

отличие, вероятнее всего, обусловлено несколь-

ко причинами. Так, в работе A. Yan  и соавто-

ров изучалась неоднородная группа пациентов 

(часть пациентов имели острый ИМ, часть из 

них имели только наличие поражения коронар-

ной артерии более чем 70%). В другой работе (E. 

Perez-David, 2011) зоны гетерогенной ткани 

оценивались визуально после построения трех-

мерной модели левого желудочка. Возможно, 

играет роль также тот факт, что в нашей работе 

пороги детекции структурных изменений были 

более «жесткими». 

Таким образом, участки гетерогенной 

ткани, с одной стороны, имеют возможность 

генерировать электрический импульс, являясь 

аритмогенным фактором для возникновения 

ЖНРС, что подтверждается данными, выявлен-

ными в нашей работе (корреляционная связь 

между долей гетерогенной тканью и общим ко-

личеством ЖЭ), с другой стороны, дестабилизи-

руя рубцовую ткань, создают пути для проведе-

ния кругов re-entry вокруг участков фиброза с 

определенной «критической массой ткани», в 

пределах которой помещается волна возбужде-

ния (последние играют роль анатомического 

субстрата). 

Кроме количественной и качественной 

оценки зоны повреждения, на основании обра-

ботки МР-изображений, полученных при МРТ 

сердца с отсроченным контрастированием вы-

сокого разрешения, нами получены трехмерные 

вращающиеся модели сердца, которые с высо-

кой точностью характеризуют локализацию по-

вреждения. Благодаря этим моделям, стало 

возможным сопоставление их с электро-

анатомическими картами, полученными мето-

дом НИЭЭК.  

   Метод НИЭЭК с использованием в каче-

стве визуализирующего метода МРТ позволяет 

неинвазивно, без лучевой нагрузки с высокой 

точностью определить локализацию желудочко-

вых экстрасистол (ЖЭ). Посредством сопостав-

ления электро-анатомических карт нами пока-

зано топографическое соответствие локализа-

ции ЖЭ и рубцовых зон у большинства пациен-

тов с постинфарктным кардиосклерозом. С од-

ной стороны, нами показано, что ЖЭ исходит 

из зоны рубца, а с другой стороны показано –  

неоднородность этой зоны (наличие участков с 

жизнеспособным миокардом), что указывает на 

их способность генерировать электрический 

импульс.  

Важно отметить, что система «Амикард» 

имеет ряд преимуществ перед зарубежными 

аналогами [32, 33]. Важным из них, является 

построение разных карт не только на эпикарде, 

но и на эндокарде. Нами показано, что у паци-

ентов с постинфарктным кардиосклерозом в 

большинстве случаев (77%) ЖЭ исходит из эн-

докардиальной поверхности. Похожие данные 

ранее были получены при инвазивном ЭФИ. Ав-

торы этих исследований показали, что в боль-

шинстве случаев желудочковые тахикардии 
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(ЖТ), возникающие механизмом re-entry, исхо-

дили из субэндокардиальной поверхности мио-

карда [34, 35]. Заслуживает внимание нами по-

лученный факт, что в 23% случаев источником 

ЖЭ является эпикардиальная поверхность 

сердца, что может являться одним из факторов 

неэффективности абляции, когда операция 

проводится эндокардиальным доступом. 

Bogun и др. показали, что у пациентов, 

направленных на радиочастотную абляцию для 

лечения ЖТ или частой ЖЭ, при помощи МРТ 

рубцовые изменения были выявлены у всех па-

циентов, имеющих устойчивые эпизоды ЖТ. 

При этом во всех случаях ЖТ исходили из руб-

цово-измененной области. Расположение рубца, 

выявленного при МРТ с отсроченным контра-

стированием, было надежным ориентиром для 

выбора доступа операции [36]. Таким образом, 

полученные данные на основании МРТ высоко-

го разрешения и НИЭЭК данные доказывают 

роль рубцовой измененной ткани в патогенезе 

возникновения и поддержании ЖНРС, а также 

позволяют запланировать доступ оперативных 

вмешательств, при выборе терапии, направ-

ленной на аритмогенный субстрат. 

Ограничением данной работы является то, 

что фиброзные и электро-анатомические карты 

параллельно были построены на двух моделях. 

Представляет большой интерес реконструкция 

этих карт на одной модели, что существенно 

улучшит понимание патогенеза возникновения 

ЖНРС у пациентов с ИБС и ПИКС, а также 

расширит возможности планирования лечения 

с целью устранения ЖТ при выборе тактики, 

направленной на ликвидацию аритмогенного 

субстрата.  

Заключение.  

Отработан новый алгоритм количествен-

ной и пространственной оценки структурных 

изменений миокарда левого желудочка на МР-

изображениях с отсроченным контрастирова-

нием, основанный на определении интенсивно-

сти МР-сигнала миокарда левого желудочка и 

детекции фиброзно-измененного миокарда пу-

тем сравнения с пороговым значением. Данный 

алгоритм позволяет в постинфарктной зоне 

разграничить зоны фиброза, вокруг которых и 

рядом расположены участки гетерогенной тка-

ни, подтверждая неоднородность рубцовой зо-

ны. Выявлена взаимосвязь между долей гетеро-

генной ткани, фиброза и количеством, тяже-

стью желудочковых нарушений ритма сердца. 

По данным неинвазивного эпи- и эндокар-

диального картирования сердца источником 

желудочковой эктопии в большинстве случаев 

являлась эндокардиальная поверхность сердца. 

При сопоставлении данных неинвазивного эпи- 

и эндокардиального картирования сердца и 

магнитно-резонансной томографии с отсрочен-

ным контрастированием высокого разрешения 

у большинства пациентов с постинфарктным 

кардиосклерозом источником желудочковой 

эктопии является зона повреждения. 
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Авторы данной статьи подтвердили отсут-
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