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Роль магнитно-резонансной томографии в выявлении миокардиального фиброза 
при жизнеугрожающих желудочковых аритмиях

Олейников В. Э.1, Аверьянова Е. В.1, Вдовкин А. В.2, Донецкая Н. А.2

Внезапная сердечная смерть (ВСС) является важнейшей медицинской, эко-
номической и социальной проблемой. Выживаемость после ВСС остается 
низкой. Ведущий механизм этой сердечно-сосудистой катастрофы — фа-
тальные желудочковые тахиаритмии. Единственным высокоэффективным 
средством помощи остается имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор 
(ИКД). Миокардиальный фиброз (МФ) по современным представлениям яв-
ляется практически доказанной ведущей причиной развития жизнеугрожаю-
щих желудочковых аритмий. Магнитно-резонансная томография (МРТ) стала 
стандартом неинвазивной визуализации МФ и одним из ведущих методов 
его количественной оценки, вследствие чего данный метод рекомендуется 
использовать для определения показаний имплантации ИКД. МРТ позволяет 
визуализировать локализацию рубца, которая должна учитываться при уста-
новке электрода, и определить его размер, который прогнозирует эффек-
тивность имплантации ИКД. Выявление МФ у больных с жизнеугрожающими 
желудочковыми нарушениями ритма является актуальным направлением ис-
следований, нацеленных на выявление риска ВСС. Отсроченное контрасти-
рование при МРТ можно считать маркером, помогающим совершенствовать 
стратификацию риска ВСС.
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Role of magnetic resonance imaging in the detection of myocardial fibrosis in life-threatening 
ventricular arrhythmias

Oleinikov V. E.1, Averyanova E. V.1, Vdovkin A. V.2, Donetskaya N. A.2

Sudden cardiac death (SCD) is a major medical, economic and social problem. 
Survival after SCD remains low. Its leading mechanism is fatal ventricular 
tachyarrhythmias. The only highly effective aid remains an implantable 
cardioverter defibrillator (ICD). According to modern concepts, myocardial 
fibrosis (MF) is the leading cause of life-threatening ventricular arrhythmias. 
Magnetic resonance imaging (MRI) has become the standard for non-invasive 
MF imaging and one of the leading methods for its quantification, which is why 
this method is recommended for determining indications for ICD implantation. 
MRI can show the scar location, which should be taken into account when 
placing the lead, and determine its size, which predicts the effectiveness of ICD 
implantation. Identification of MF in patients with life-threatening ventricular 
arrhythmias is an important area of research aimed at identifying the risk 
of SCD. Delayed contrast-enhanced MRI can be considered as a marker to 
improve SCD risk stratification.
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кровотока обуславливают отсутствие четкой границы 
между очагами здоровой и поврежденной сердечной 
мышцы, такая "пестрота" морфологических и  ме-
таболических свойств различных зон способствует 
электрофизиологической нестабильности миокарда 
и, как следствие, возникновению ЖНР [11].

МФ при ИМ имеет следующие морфологические 
варианты с  различным аритмогенным потенциа-
лом: диффузный, очаговый и  интерстициальный. 
Наиболее аритмически инертным является очаговый 
фиброз, однако он может стать помехой для движе-
ния импульса, что приведет к формированию волны 
re-entry. Интерстициальный фиброз возникает во 
внеклеточном пространстве и  представляет собой 
отложение белков внеклеточного матрикса, в то вре-
мя как диффузный фиброз характеризуется сменой 
участков с  различными электрофизиологически-
ми свойствами  — коллагеновые и  миокардиальные 
волокна. Структурные характеристики очагового 
и  диффузного фиброза обусловливают гетероген-
ность структуры постинфарктного миокарда с  не-
однородностью электрофизиологических свойств 
участков поражения, которые, в свою очередь, созда-
ют субстрат аритмогенного потенциала [7, 12]. 

Таким образом, субстратом ЖНР в постинфаркт-
ном периоде является электрофизиологическая ге-
терогенность миокарда, обусловленная морфоло-
гической неоднородностью миокарда и  сочетанием 
участков с  разнообразными электрическими свой-
ствами.

Роль МФ в развитии жизнеугрожающих аритмий
По современным представлениям МФ на сегод-

няшний день является практически доказанной ве-
дущей причиной развития жизнеугрожающих арит-
мий, создающей электрофизиологическую основу 
ЖНР [13, 14]. Так, 3% увеличение внеклеточного объ-
ема соединительной ткани в  миокарде по данным 
магнитно-резонансной томографии (МРТ) ассоци-
ировано с  50% увеличением риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений. МФ, характеризующий-
ся чрезмерным накоплением белков внеклеточного 
матрикса, долгое время рассматривался как адаптив-
ный процесс, способствующий заживлению и  реге-
нерации тканей [15]. Однако изучение вопроса по-
казало, что МФ играет важную роль в  ремоделиро-
вании сердца и  неблагоприятно влияет на прогноз 
сердечно-сосудистых заболеваний [16]. 

Исследования выявили основные патогенети-
ческие механизмы МФ, включающие, в  частности, 
преобладание синтеза коллагена I и III типов над его 
деградацией, что приводит к  аккумуляции избытка 
фибриновых волокон и повышает жесткость миокар-
да [8]. Коллаген I типа, на долю которого приходится 
~80% коллагена в  миокарде, в  наибольшей степени 
увеличивается при МФ. Основными клетками фи-

Внезапная сердечная смерть (ВСС) остается при-
чиной примерно половины всех смертей от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, при этом до 50% при-
ходится на первое проявление болезни сердца [1, 2]. 
ВСС составляет от 50 до 90% всех случаев внезапных 
смертей [3-5]. Данные о  распространённости ВСС 
в  России весьма ограничены, но более близкими 
к  реальности представляются значения 200-250 тыс. 
человек в  год [6]. Таким образом, важнейшей про-
блемой современной кардиологии является страти-
фикация клинически значимых событий, определя-
ющих риск ВСС. 

Ведущими причинами развития ВСС являются 
желудочковая тахикардия (ЖТ) и фибрилляция желу-
дочков, значительно реже электрофизиологическим 
механизмом становятся асистолия, брадиаритмии, 
электромеханическая диссоциация. У лиц старше 35 
лет ВСС в  70-80% случаев возникает на фоне ише-
мической болезни сердца, особенно часто — у паци-
ентов с постинфарктным кардиосклерозом (ПИКС). 
Значительно реже причинами ВСС служат кардио-
миопатии и  другие неишемические заболевания 
сердца (миокардит, саркоидоз, амилоидоз) [7].

Структурные и  электрофизиологические особен-
ности миокарда высоко ассоциированы, что особен-
но актуально у  больных с  ПИКС, имеющих высо-
кий риск развития желудочковых нарушений ритма 
(ЖНР) и, как следствие, ВСС. Одна из ключевых ро-
лей в  формировании аритмогенного субстрата от-
ведена миокардиальному фиброзу (МФ), поскольку 
в  ряде крупных исследований была установлена его 
корреляция с  клинически значимыми нарушениями 
ритма [8, 9].

Основные механизмы  
жизнеугрожающих аритмий у больных с ПИКС
Ишемическое повреждение, вызванное инфарк-

том миокарда (ИМ), активирует сложный процесс 
заживления, в  котором мощная воспалительная ре-
акция и  репаративная фаза уравновешивают друг 
друга. В  конце этого процесса некротическая ткань 
замещается фиброзным рубцом, качество которого 
зависит от тонкого баланса, возникающего в резуль-
тате взаимодействия между множеством факторов, 
участвующих в  фиброгенезе. Воспалительная или 
репаративная дисрегуляция, как с  точки зрения из-
бытка, так и  дефицита, может сформировать усло-
вия для аритмогенного морфологического субстрата 
[10]. В  постинфарктном периоде ЖНР образуются 
благодаря ремоделированию миокарда на фоне элек-
трической гетерогенности  — участки фиброза и  не-
кроза чередуются с  очагами гибернирующего мио-
карда и  зонами гипертрофированного миокарда. 
Основным механизмом ВСС в  этот период является 
re-entry и, значительно реже, триггерная активность. 
Особенности миокардиального коллатерального 
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ухудшению сократимости с  формированием систо-
лической дисфункции, появлению нарушений ритма 
сердца [20].

Очаговый фиброз, формирующий рубцы, заме-
щающие некротизированные кардиомиоциты (за-
местительный фиброз), считается необратимым 
и  предотвращает разрыв сердечной мышцы после 

брогенеза в  миокарде являются фибробласты, появ-
ляющиеся в  результате эпителиально-мезенхималь-
ного перехода в  ответ на повреждение [17, 18]. При 
этом семейство факторов роста фибробластов играет 
в процессе ключевую роль [19]. Доказано, что разви-
тие МФ приводит к снижению эластических свойств 
миокарда с  развитием диастолической дисфункции, 

Рис. 1. Отсроченное контрастирование, А) постинфарктный очаговый заместительный фиброз, Б) диффузный фиброз при гипертрофической кардиомиопатии, 
В) интерстициальный инфильтративный фиброз при амилоидозе. Собственное наблюдение.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис.  2. Т1 картирование (последовательность MOLLI), А) постинфарктный очаговый заместительный фиброз, Б) диффузный фиброз при гипертрофической 
кардиомиопатии, В) интерстициальный инфильтративный фиброз при амилоидозе. Собственное наблюдение.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3. ECV картирование, А) постинфарктный очаговый заместительный фиброз, Б) диффузный фиброз при гипертрофической кардиомиопатии, В) интерсти-
циальный инфильтративный фиброз при амилоидозе. Собственное наблюдение.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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ных аритмий, которые могут быть обнаружены при 
использовании неинвазивных методов диагностики.

Применение МРТ  
для выявления фиброза миокарда

За последнее десятилетие МРТ стала использо-
ваться не только для оценки объемных и  функцио-
нальных показателей, и  определения жизнеспособ-
ности миокарда, но и  как технология неинвазивной 
визуализации МФ, отличающаяся превосходной вос-
производимостью результатов [16]. Для количествен-
ной оценки МФ используется МРТ с LGE и приме-
нением специальных последовательностей магнит-
но-резонансных импульсов, фиброз, определяемый 
с  помощью МРТ, показывает хорошую корреляцию 
с гистологией [17, 29]. Так, у пациентов с различны-
ми заболеваниями сердца продемонстрирована кор-
реляция между объемной фракцией коллагена и фи-
брозом, количественно оцененным с помощью МРТ 
[30]. Совокупные данные продемонстрировали про-
гностическую ценность наличия глобальной и регио-
нальной распространенности LGE для прогнозиро-
вания сердечно-сосудистой смертности [31].

Визуализацию с LGE выполняют через 10-20 мин 
после введения контрастного вещества гадолиния, 
которое не проникает из внеклеточного простран-
ства через мембрану внутрь клетки. В  неповреж-
денном миокарде кардиомиоциты плотно прилежат 
друг к другу и занимают большую часть объема ткани 
(~85%), поэтому распределение молекул гадолиния 
невелико. Напротив, в  условиях хронического по-
вреждения миокарда кардиомиоциты замещаются 
соединительной тканью, поэтому интерстициаль-
ное пространство, куда может проникать гадолиний, 
расширяется и  его концентрация локально возрас-
тает, что отражается на МРТ-изображениях ярки-
ми зонами, имеющими отличия при разных формах 
патологии [32]. Гистологическими исследованиями 
доказано, что области, показывающие отсроченное 
контрастирование, соответствуют зонам некроза 
мио цитов или фиброза миокарда. При этом диффе-
ренциально-диагностическим критерием является 
тип контрастирования в  миокарде: субэндокарди-
альный, интрамиокардиальный, трансмуральный, 
субэпикардиальный. Типичные паттерны контра-
стирования существуют при ишемической болезни 
сердца, неишемических кардиомиопатиях, а  также 
других воспалительных или инфильтративных за-
болеваниях миокарда (рис. 1). Следовательно, оцен-
ка результатов LGE позволяет выявить пациентов 
группы высокого риска развития жизнеугрожающих 
желудочковых аритмий, которые являются самой ча-
стой причиной ВСС. Вместе с  тем низкая чувстви-
тельность LGE при выраженных колебаниях частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) — синусовой аритмии 
и  тахикардии, при выявлении интерстициального 

инфаркта. Такой участок лишен жизнеспособных 
кардиомиоцитов и  обладает наименьшим аритмо-
генным потенциалом, но в  то же время может слу-
жить препятствием для проведения импульса по его 
периметру и, таким образом, приводить к его замед-
лению, создавая субстрат для re-entry [21]. Другой 
вариант МФ, интерстициальный фиброз, возникает 
в  интерстициальном и  периваскулярном простран-
стве и напрямую не связан с гибелью кардиомиоци-
тов (реактивный фиброз), морфологически пред-
ставляет собой микроскопическое отложение белков 
внеклеточного матрикса. Интерстициальный фиброз 
считается обратимым, если назначается раннее це-
ленаправленное лечение [22]. Диффузный фиброз, 
характеризующийся чередованием миокардиальных 
волокон с  коллагеновыми, типичен для процессов 
старения и  хронических заболеваний сердца [23]. 
Третий вариант  — инфильтративный фиброз, пред-
ставляет собой прогрессирующее отложение глико-
сфинголипидов и  нерастворимых белков при болез-
ни Андерсона-Фабри и амилоидозе [24]. 

Структурная неоднородность миокарда при МФ, 
благодаря сочетанию в  ней тканей с  разными элек-
трофизиологическими свойствами, способствует 
электрической гетерогенности. В  работе Weissler-
Snir  A, et al. (2019) установлена взаимосвязь между 
степенью позднего накопления гадолиния (LGE) 
и  наличием неустойчивых пароксизмов ЖТ, паци-
енты с  более обширным накоплением гадолиния 
имели более длительные и более частые эпизоды не-
устойчивой ЖТ. При многофакторном анализе со-
вместно с фракцией выброса левого желудочка и его 
массой, диаметром левого предсердия, только LGE 
оставалось единственной переменной, независимо 
связанной с частотой и продолжительностью эпизо-
дов ЖТ [25]. Другая группа во главе с  Guo D (2019) 
при обследовании 30 больных ИМ выявила, что руб-
цовая масса в группе пациентов с ЖНР была значи-
тельно выше, чем без таковых и  являлась фактором 
риска развития этих аритмических событий по дан-
ным регрессионного анализа [26]. Размер рубцовой 
зоны увеличивал шанс развития ЖНР в  6,27 раз. 
Показано, что масса гетерогенной зоны является 
самой сильной независимой переменной, связан-
ной с  возникновением устойчивой мономорфной 
ЖТ у  пациентов после ИМ. Так, пороговое значе-
ние данного параметра 5,15 грамма выявляло случаи 
ЖНР с чувствительностью 92,4% и специфичностью 
86,9% [27]. 

Таким образом, количественные и  качествен-
ные характеристики МФ ответственны за увеличе-
ние риска ВСС [16, 28]. Поскольку для повышения 
надежности стратификации риска аритмической 
смерти активно ведется работа по верификации из-
вестных и  поиску новых прогностических маркеров 
ВСС, особое внимание привлекают маркеры фаталь-
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Более того, ECV относительно стабилен, в отличие 
от нативного T1, потому что это соотношение ком-
пенсирует влияние контрастного усиления и  техни-
ческих факторов. Поэтому показатель ECV считается 
более чувствительным маркером МФ после исклю-
чения отека миокарда (при остром ИМ или миокар-
дите) и увеличения объема внеклеточного простран-
ства (при инфильтративных заболеваниях) (рис.  3) 
[16, 41]. ECV продемонстрировал отличное соот-
ветствие с  размерами внеклеточного пространства, 
полученными при гистологических исследованиях. 
Установлено, что комбинация показателей, полу-
ченных при ECV, нативном и  постконтрастном T1 
картировании, коррелируют со степенью гистологи-
ческого интерстициального фиброза [41, 42]. В целом 
T1 и ECV картирование позволяют оценить даже не-
большое количество фиброза, причем показано, что 
они лучше других методов коррелируют с результата-
ми биопсии [17]. К тому же ECV картирование имеет 
отличную воспроизводимость, т.к. МФ измеряется 
по отношению к  общему объему миокарда левого 
желудочка, что концептуально привлекательно для 
клиницистов [43]. 

Следует отметить, что некоторые состояния могут 
привести к  снижению нативного T1 (при чрезмер-
ном отложении липидов или метгемоглобина) и ECV 
(при гипертрофии миокарда).  Ложноотрицательные 
результаты оценки МФ могут возникать в  случаях 
ИМ с микрососудистой обструкцией или внутримио-
кардиальным кровоизлиянием, содержащим мет-
гемоглобин, а  также в  случаях болезни Андерсона-
Фабри из-за отложения жира [44]. 

Таким образом, точная количественная оценка 
зон МФ при МРТ позволяет судить об электрофи-
зиологической негомогенности миокарда, для про-
гнозирования развития жизнеопасных нарушений 
ритма [32]. Мультипараметрическая характеристика 
миокарда при МРТ с  использованием комбиниро-
ванной оценки LGE, анализа T1 картирования и ко-
личественного определения фракции внеклеточного 
объема (ECV картирование) обладает высоким по-
тенциалом для выявления, оценки и  отслеживания 
МФ при различных заболеваниях [45, 46]. В руковод-
стве ESC по ведению пациентов с  желудочковыми 
аритмиями и  профилактике ВСС уделено большое 
внимание методам визуализации, отмечена их роль 
в выявлении причин и вкладе в оценку риска разви-
тия ВСС. Применение МРТ при желудочковых та-
хиаритмиях имеет класс рекомендаций 2А и должно 
использоваться, если эхокардиография не выявила 
у пациента структурные изменения миокарда. Кроме 
того, оценка МФ должна быть включена в критерии 
отбора пациентов для установки имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора с  целью профилак-
тики ВСС. К  тому же отсутствие структурных изме-
нений при МРТ указывает на первичное электриче-

фиброза, являются двумя основными ограничения-
ми МРТ с контрастированием гадолинием [33]. 

Новым этапом развития МРТ в  оценке фиброз-
ных изменений миокарда явилась количествен-
ная оценка фиброза путем определения времени 
релаксации миокарда с  помощью Т1-, Т2-, Т2*-
картирования и  анализа фракции внеклеточного 
объема (extracellular volume, ECV). Области повы-
шения сигнала на Т2 картировании связаны с  про-
грессированием заболевания и  неустойчивой ЖТ. 
Измерение ECV и  Т1- и  Т2-картирование на сегод-
няшний день воспроизводимо при многих заболева-
ний миокарда и  используется для прогнозирования 
и стратификации риска ВСС [34]. 

Наиболее изученным методом оценки диффузного 
МФ является оценка времени релаксации Т1, или Т1 
картирование. Карта T1 представляет собой двумерное 
изображение после постобработки, где каждый вок-
сель кодируется отображением времени релаксации 
T1. Результат выводится в виде цветовой схемы для об-
легчения визуальной оценки, где интенсивность цвета 
пикселя отражает значение каждого соответствующего 
вокселя. Высокое время релаксации T1 регистрируется 
при диффузном фиброзе, отложении белка и при отеке. 
Низкое значение времени релаксации T1 отмечается 
при отложении железа или липидов. Для Т1 картиро-
вания применяется последовательность Look-Locker 
inversion-recovery (MOLLI), которая используется в од-
ной и той же фазе сердечного цикла в течение одной 
задержки дыхания (рис.  2). Однако у  метода MOLLI 
есть ряд ограничений, обусловленных занижением по-
казателей при высоких значениях T1 (>800 мс) и при 
тахикардии [35]. На сегодняшний день появились но-
вые последовательности с  меньшей зависимостью от 
ЧСС. Укороченная MOLLI (ShMOLLI) не зависит от 
ЧСС, ее легче постобрабатывать, она является точной 
и воспроизводимой в более широком диапазоне значе-
ний T1 [36, 37]. Последовательность SASHA (Saturation 
Recovery Single SHot Acquisition) показала хорошую 
точность и не зависела как от T1, так и от ЧСС [38]. T1 
картирование включено в обновленные в 2018г крите-
рии Lake Louise (согласованные рекомендации по мио-
кардиту) для выявления отека и реактивного фиброза 
на ранних стадиях воспаления, и это может значитель-
но улучшить диагностическую способность МРТ при 
остром миокардите [39, 40]. 

Следует отметить, что нативный T1 или посткон-
трастный T1 выявляют изменения как во внутрикле-
точном, так и  во внеклеточном пространстве,  в то 
время как показатель ECV является более конкрет-
ным параметром определения пространства, которое 
занимает внеклеточный матрикс, при условии отсут-
ствия отека или отложения белка. Показатель ECV 
рассчитывается по формуле, включающей параметры 
нативного и постконтрастного T1 с коррекцией вли-
яния гематокрита [17]. 
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ет большой потенциал и  обещает стать полезным 
инструментом в  качестве метода прогнозирования 
у  пациентов с  сердечной недостаточностью как со 
сниженной, так и  сохраненной фракцией выброса. 
В  рамках этой концепции верификация МФ, оцен-
ка его динамики для выявления антифибротической 
эффективности кардиотропных препаратов представ-
ляют несомненную практическую ценность. Поэтому 
отсроченное контрастирование при МРТ можно счи-
тать маркером, помогающим совершенствовать стра-
тификации риска ВСС. 

Представленные в  обзоре данные позволяют на-
деяться на то, что МРТ, как неинвазивный метод 
визуализации и  оценки МФ, будет широко исполь-
зоваться кардиологами и терапевтами как эффектив-
ный инструмент для стратификации риска ВСС па-
циентов с ЖНР. 

Отношения и деятельность. Грант РНФ № 23-25-
00381 "Разработка концепции патологического и обрат-
ного постинфарктного ремоделирования сердца с ис-
пользованием многофакторного прогнозирования".

ское заболевание сердца (каналопатии) у  пациентов 
с ЖНР [1]. 

 Заключение
Важнейшей проблемой современной кардиоло-

гии является стратификация клинически значимых 
аритмических событий и  определение риска ВСС. 
Морфологическая и  электрофизиологическая гете-
рогенность миокарда имеют тесную связь, при этом 
основную роль в  развитии жизнеугрожающих ЖНР 
играет МФ. Определение взаимосвязи структурных 
характеристик МФ у больных ИМ с аритмиями и их 
предикторами является актуальным направлением 
дальнейших исследований, поскольку нацелено на 
выявление риска ВСС. 

Роль МРТ при заболеваниях, приводящих к ЖНР, 
состоит в  выявлении и  дифференциальной диагно-
стике структурных изменений миокарда. Определение 
ECV при МРТ по сути является биомаркером МФ. 
Поэтому раннее выявление МФ и относительно аде-
кватная оценка его количественных и  качественных 
характеристик с  помощью ECV картирования име-
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