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Неишемические кардиомиопатии представляют собой гетерогенную группу заболеваний миокарда,
имеющих отчетливую склонность к желудочковым аритмиям. Из них желудочковые тахикардии
создают значительные проблемы в лечении, связанные с риском внезапной смерти. Хотя импланти-
рованные кардиовертеры-дефибрилляторы способны предотвратить внезапную смерть от желу-
дочковой тахикардии, пациенты с неишемической кардиомиопатией могут страдать от рецидиви-
рующих симптомов и изнурительных аппаратных шоков, а также побочных эффектов антиарит-
мической терапии. В этих условиях радиочастотная аблация желудочковых тахикардий
становится все более распространенным вмешательством, которое имеет значительные преиму-
щества при улучшении симптомов, снижении потребности в антиаритмической и шоковой аппа-
ратной терапии, тем самым улучшая качество жизни. Тем не менее подход к аблации желудочко-
вых тахикардий при неишемических кардиомиопатиях в значительной степени определяется про-
цессом заболевания, с несколькими явными отличиями от ишемической кардиомиопатии, включая
преобладание эпикардиального и глубокого интрамурального субстрата. Определение локализации
субстрата является важной основой для успешного лечения. Неивазивные методы диагностики,
способные идентифицировать субстрат, включая электрокардиограмму в 12 отведениях и распре-
деление позднего усиления гадолиния на магнитно-резонансной томографии сердца, играют ключе-
вую роль в выборе оптимальной стратегии интервенционной терапии. Использование этих методов
в катетерной аблации имеет многообещающие перспективы. Этот современный обзор будет обоб-
щать частоту, механизм и мультимодальную оценку желудочковых аритмий у пациентов с неише-
мической кардиомиопатией.
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Введение
Классически неишемическая кардиомиопа-

тия (НИКМ) определяется как дилатация и/или

дисфункция левого желудочка (ЛЖ) в отсутствие

сопутствующей ишемической болезни сердца

(ИБС) или аномальных условий нагрузки, таких

как болезни клапанов [1]. Таким образом, поня-

тие НИКМ широко захватывает множество раз-

личных морфологических и функциональных

фенотипов, которые включают в себя патологи-

ческие процессы, обусловленные генетической

предрасположенностью (гипертрофическая кар-

диомиопатия, аритмогенная кардиомиопатия

правого желудочка, некоторые формы неком-

пактного желудочка и семейные дилатационные

кардиомиопатии), а также приобретенные нару-

шения в контексте инфильтрации, воспаления

(миокардит, саркоидоз), метаболических заболе-

ваний (болезнь Фабри) или опосредованных

токсинами (избыточная доза алкоголя или хро-

ническое употребление амфетамина) [2].

Несмотря на многообразие причин возникно-

вения НИКМ эти случаи в основном требуют

клинического внимания из-за прогрессирующего

повреждения миокарда, приводящего к желудоч-

ковой дисфункции и сердечной недостаточности.

Достижения в области генетики, визуализации

(с помощью магнитно-резонансной томографии

(МРТ) сердца), ядерной визуализации (позитрон-

но-эмиссионная томография), биопсии и био-

маркеров позволили диагностировать ранние

кардиомиопатии до систолической дилатации

и дисфункции ЛЖ, а также более точно класси-

фицировать подтипы НИКМ. Помимо их ассо-

циации с прогрессирующей сердечной недоста-

точностью, многие из этих состояний имеют от-

четливую склонность к желудочковым аритмиям

(ЖА), начиная от желудочковых экстрасистол

(ЖЭ), желудочковой тахикардии (ЖТ) и, реже,

фибрилляции желудочков (ФЖ). Профилактика

внезапной сердечной смерти (ВСС) и уменьше-

ние аритмической нагрузки являются важными

основами для лечения пациентов с НИКМ.

Желудочковые аритмии при НИКМ являют-

ся значимым фактором заболеваемости и смерт-

ности. Их появление запускает каскад различ-

ных стратегий лечения, включая назначение ан-

тиаритмической терапии (ААТ), внедрение

имплантируемых кардиовертеров-дефибрилля-

торов (ИКД) и направление на катетерную абла-

цию. Хотя ИКД способны предотвратить вне-

запную смерть от ЖТ, пациенты с НИКМ могут

страдать от рецидивирующих симптомов и из-

нурительной шоковой терапии ИКД, а также

побочных эффектов и токсического действия

ААТ. Кроме того, использование ААТ в качестве

средства подавления ЖА часто ограничено ее

неэффективностью. В этих условиях радиочас-

тотная аблация (РЧА) все чаще используется

в качестве основного и/или дополнительного

метода лечения ЖТ при НИКМ. Как было уста-

новлено, РЧА имеет значительные преимущест-

ва при улучшении симптомов, снижении

потребности в ААТ и шоковой аппаратной тера-

пии, а также является эффективным инструмен-

том в достижении большей выживаемости без

аритмии [3]. Недавнее исследование продемон-

стрировало, что успешная РЧА может предот-

вратить рецидивы ЖТ и снизить дальнейшую

смертность и вероятность трансплантации серд-

ца независимо от статуса функционального

класса по Нью-Йоркской кардиологической ас-

социации (NYHA) или фракции выброса левого

желудочка (ФВ ЛЖ) у пациентов с НИКМ [4].

В последнее десятилетие прогресс в клиничес-

Non-ischemic cardiomyopathies are a heterogeneous group of diseases of the myocardium that have a distinct
proclivity to ventricular arrhythmias. Of these, ventricular tachycardia pose significant management challenges
with the risk of sudden cardiac death. Although implanted cardiac defibrillators may prevent sudden death from
ventricular tachycardia, non-ischemic cardiomyopathy patients may suffer from recurrent symptoms and debil-
itating hardware shocks, and anti-arrhythmic drug side effects. Under these conditions, radiofrequency ablation
of ventricular tachycardia is becoming an increasingly utilised intervention that has been found to have signifi-
cant benefits with improving symptoms, reducing anti-arrhythmic drug burden and debilitating device therapies,
thereby improving quality of life. Nonetheless, the approach to the ablation of ventricular tachycardia in non-
ischemic cardiomyopathies is governed heavily by the disease process, with several distinct differences from
ischemic cardiomyopathy including a preponderance to epicardial and deep intramural substrate. Determining
the localization of the substrate is an important basis for successful treatment. Non-invasive diagnostic tech-
niques, able to identify the substrate, including a 12-lead electrocardiogram and the distribution of late gadolin-
ium amplification on cardiac magnetic resonance imaging, play a key role in choosing the optimal strategy for
interventional therapy. The use of these techniques in catheter ablation holds promising prospects for the future.
This current review will summarise the incidence, mechanism, and multimodal assessment of ventricular
arrhythmias in patients with non-ischemic cardiomyopathy.

Keywords: non-ischemic cardiomyopathy, ventricular arrhythmia, ventricular tachycardia, ischemic car-
diomyopathy, 12-lead electrocardiogram, cardiac magnetic resonance imaging, epicardial
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ких результатах применения РЧА для лечения

ЖТ у больных с НИКМ обусловлен дальнейши-

ми технологическими достижениями и нашим

растущим пониманием связанных с этим про-

цессов заболевания.

Когда интервенционное лечение считается

необходимым, идентификация места последую-

щего аблационного вмешательства имеет решаю-

щее значение для РЧА, поскольку направленная

аблация успешно устраняет аритмию. Выбор тре-

буемого доступа для картирования и РЧА зависит

от места расположения и глубины залегания

аритмогенного субстрата у пациентов с НИКМ.

Расположение субстрата зависит от лежащей

в его основе этиологии (воспалительная, гене-

тическая) и может быть определено с помощью

комбинации уникальных паттернов ЖТ в 12 от-

ведениях электрокардиограммы (ЭКГ) и рас-

пределения позднего накопления гадолиния на

МРТ сердца. Высокая вероятность того, что суб-

страт залегает не эндокардиально (то есть интра-

мурально или эпикардиально), может обуслов-

ливать выбор первоначального подхода, исполь-

зуемого для картирования и аблации.

Индивидуальное рассмотрение патологичес-

ких различий между ишемическими и неишеми-

ческими рубцами при помощи новых методов

визуализации открывает новые перспективы

в интервенционном лечении. Аритмогенные

субстраты при НИКМ принципиально отлича-

ются от таковых при ишемической кардиомио-

патии (ИКМ), включая преобладание эпикар-

диального и глубокого интрамурального субст-

рата и влияния лежащего в основе заболевания

патологического процесса на отдаленные исхо-

ды, что обусловливает необходимость передо-

вых стратегий катетерной аблации [5].

Таким образом, катетерное лечение невоз-

можно без оценки субстрата при помощи неин-

вазивных методов, включающих как рутинные

методы ЭКГ-диагностики, так и передовые ме-

тоды визуализации.

Этот современный обзор обобщает распрост-

раненность и механизм ЖТ при НИКМ, а также

методы неинвазивной диагностики, которые

были разработаны для характеристики и оценки

распределения аритмогенного субстрата.

Распространенность ЖА при
неишемической кардиомиопатии

По сравнению с лицами без структурного за-

болевания сердца пациенты с НИКМ имеют бо-

лее высокие показатели ЖА: до 90% – ЖЭ, более

40% – неустойчивую ЖТ [6]. Желудочковые

аритмии сопровождаются устойчивыми симпто-

мами со стороны сердечно-сосудистой системы

(перебои, учащенное сердцебиение, обмороки),

способствуют низкому качеству жизни, могут вы-

зывать или усугублять систолическую дисфунк-

цию желудочков и привести к остановке серд-

ца/ВСС. У пациентов с НИКМ, ФВ ЛЖ 35%

и менее и сердечной недостаточностью II–IV

классов по классификации NYHA, которые полу-

чают сердечную ресинхронизирующую терапию

с функцией дефибрилляции, обеспечивается сти-

муляция против тахикардии при ЖТ у 17,4%

и шок по поводу ЖТ/ФЖ у 11,5% пациентов в те-

чение среднего периода наблюдения 67,6 мес [7].

В крупной серии пациентов с НИКМ 32,5% паци-

ентов имели ЖА в среднем в течение 50 мес на-

блюдения (годовая частота событий 0,8 события

на пациента), а 6,9% испытали электрический

шторм (3 эпизода и более ЖА в течение 24 ч) [8].

Частота ЖА варьируется в зависимости от ти-

па заболевания; некоторые формы НИКМ более

подвержены аритмиям. В недавней серии паци-

ентов с кардиомиопатией, вызванной мутацией

гена ламина A/C (LMNA) частота событий для

соответствующей терапии ИКД составляла

3–7% в год [9] по сравнению с другими формами

НИКМ (около 2% в год) [10]. Частота шоков при

аритмогенной дисплазии/кардиомиопатии пра-

вого желудочка (АДПЖ) составляет примерно

5% в год [11], а при гипертрофической кардио-

миопатии – около 2% в год [12]. Ламиновая кар-

диомиопатия является крайне неблагоприятной

патологией сердца, которая отличается довольно

быстрым развитием дилатации камер сердца со

снижением его сократительной способности.

Это наиболее распространенный тип семейной

дилатационной кардиомиопатии (ДКМП), кото-

рый связан с дефектами проводимости и жизне-

угрожающими ЖА. При этом у большинства па-

циентов, перенесших ЖА, ФВ ЛЖ относительно

сохранна (45% и более у 82% пациентов) [9].

Из приобретенных причин НИКМ особого вни-

мания требует саркоидоз с его высоким уровнем

субклинического поражения сердца (до 70%

в одном исследовании [13]) и значительной час-

тотой ЖА, которая составляет до 15% в год у па-

циентов с явным поражением сердца, которым

имплантирован ИКД [14].

Механизм желудочковой аритмии
Известны три основных механизма ЖТ: триг-

герная активность, аномальный автоматизм
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и механизм повторного входа импульса (риент-

ри). Лежащее в основе заболевание сердца часто

может подсказать потенциальный механизм

развития аритмии, а также предсказать вероят-

ность успеха РЧА. Участки триггерной активно-

сти или автоматизма или очень маленькие кон-

туры повторного входа с большей вероятностью

отреагируют на точечную аблацию, тогда как

круги макрориентри из-за рубца миокарда желу-

дочков часто бывают более сложными, требую-

щими гомогенизации эндокардиального и эпи-

кардиального субстрата.

Хотя патофизиология ЖА при НИКМ зави-

сит от специфической этиологии основного за-

болевания, показано, что более 80% ЖТ обус-

ловлены механизмом повторного входа, опо-

средованного наличием рубца. В исследовании

H. Hsia et al. у всех пациентов с НИКМ была

индуцирована ЖТ с помощью программиро-

ванной стимуляции (без провокации) и у боль-

шинства (74%) во время стимуляции в режиме

over drive возникал захват, что указывает на ле-

жащий в основе аритмии механизм повторного

входа [15].

Предполагается, что воспалительные про-

цессы, связанные с НИКМ, как и инфарктный

рубец, создают области интерстициального фи-

броза, перемежающиеся со здоровым миокар-

дом [16]. Это обусловливает плохое электричес-

кое сопряжение миоцитов и появление участков

медленной проводимости, что приводит к функ-

циональной и анатомической блокаде и после-

дующему повторному возбуждению миокарда.

Критические части этих цепей риентри потен-

циально могут охватывать все три слоя миокар-

да трехмерным образом [16]. Медленное прове-

дение в этих областях может быть усилено изме-

нениями в экспрессии и распределении белка

коннексина, а ЖА могут дополнительно стиму-

лироваться повышенной симпатической акти-

вацией [17].

Характеристика 
аритмогенного субстрата

Существуют фундаментальные различия

в расположении и топографии аритмогенного

субстрата при ИКМ и НИКМ, которые в конеч-

ном итоге определяют технические проблемы

и показатели успеха РЧА при этих двух кардио-

миопатиях (см. таблицу). Различия между субст-

ратом, связанным с рубцом после инфаркта

миокарда, и субстратом, обнаруженным при

НИКМ, были продемонстрированы в различ-

ных гистологических и патологоанатомических

исследованиях. При ИКМ локализация рубца

соответствует зоне кровоснабжения поражен-

ной коронарной артерии, а степень ишемии

прогрессирует от субэндокардиальной до транс-

муральной при обширном инфаркте миокарда.

Следовательно, площадь поверхности эндокар-

диального рубца часто больше, чем при НИКМ.

В отличие от этого основной патологический

процесс при НИКМ может приводить к различ-

ному распределению рубцов, причем большая

доля пациентов с интрамуральным и эпикарди-

альным субстратом может быть очевидна только

при униполярном эндокардиальном электро-

анатомическом картировании. Субстрат вклю-

чает в себя больше пятнистых участков фиброза

с гораздо меньшей долей макроскопически ви-

димых рубцов, и у большинства (91%) пациен-

тов есть поражение межжелудочковой перего-

родки [18]. Более того, в отличие от фиброза при

ИКМ, фиброз при НИКМ может быть прогрес-

сирующим, с постепенным вовлечением сред-

ней части миокарда и эпикарда с течением вре-

мени, как это было продемонстрировано в се-

рии случаев из 13 пациентов, когда общий

униполярный низковольтный субстрат увели-

чился с 6 до 46% в течение 32 мес [19].

В 2018 г. С. Glashan et al. описали посмерт-

ные/посттрансплантационные гистологические

данные сердца у 8 пациентов с ДКМП с моно-

морфными ЖТ [20]. Классический паттерн

фиброза средней стенки или субэпикарда на-

блюдался только в 36% всех образцов трансму-

ральной биопсии; у 30% наблюдался субэндо-

кардиальный паттерн, а у 28% – трансмураль-

ный. Неоднородный фиброз был самым

распространенным доминирующим типом фиб-

розных изменений, за которым следовали диф-

фузный и интерстициальный фиброз, причем

сочетание двух или трех типов фиброзных изме-

нений встречалось в 90% всех образцов трансму-

ральной биопсии. Только 3% всех биопсий де-

монстрировали компактный фиброз, который

обычно наблюдается в ишемическом рубце.

На основе электроанатомического картиро-

вания и исследований аутопсии были определе-

ны две различные модели распределения рубцов

при НИКМ [21, 22]. Первый – это переднепере-

городочный подтип, при котором рубец вовле-

кает базальные отделы перегородки и передней

стенки, гладкостенную часть полости ЛЖ под

клапаном аорты (преддверие аорты), митраль-

но-аортальный контакт, створки аорты и пере-
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городку правого желудочка (рис. 1) [23]. Глубо-

кая интрамуральная природа этого рубца в соче-

тании с его относительной защитой выводным

отделом правого желудочка (ВОПЖ), эпикарди-

альным жиром и проксимальными участками

коронарных артерий затрудняет доступ для эпи-

кардиального картирования и аблации [23]. Вто-

рая модель субстрата – это нижнебоковой ру-

бец, который является преимущественно эпи-

кардиальным (рис. 2) [24]. В то время как подход

к эпикардиальному картированию и аблации

часто бывает полезным, близость субстрата

к диафрагмальному нерву, толстому эпикарди-

альному жиру и проксимальной ветви левой ко-

ронарной артерии ограничивает возможность

доставки радиочастотной энергии у некоторых

пациентов [25]. Таким образом, каждое располо-

жение рубца создает уникальные технические

проблемы, и вероятность успеха аблации ЖТ,

происходящей из межжелудочковой перегород-

ки ниже, чем для аблации ЖТ из боковой стен-

ки ЛЖ [26].

Диагностическая оценка 
субстратов ЖТ

Основной целью диагностики является точ-

ное определение локализации источника арит-

мии в миокарде желудочков. Как указано выше,

аритмогенный очаг может быть локализован во

всех слоях миокарда – среднем, субэндокарди-

альном и субэпикардиальном.

В сочетании с анамнезом заболевания паци-

ента существует несколько доступных клиниче-

ских инструментов, которые могут быть исполь-

зованы для дальнейшей характеристики анато-

мического расположения субстрата ЖА.

С помощью данных поверхностной ЭКГ в 12 от-

ведениях на синусовом ритме, морфологии

спонтанной ЖТ и передовых методов визуали-

зации, таких как МРТ сердца, можно прогнози-

ровать местоположение рубца и его протяжен-

ность [21, 22, 26].

ЭКГ-диагностика. Расположение рубца как

переднеперегородочного или нижнебокового

может быть определено на основании особенно-

Различия между субстратом и мишенями аблации при ишемической 
и неишемической кардиомиопатиях

Локализация рубца

Распространение рубца

Мишени для аблации

Проблемы

Анатомически зависит от кровоснаб-
жения (передний рубец обусловлен
окклюзией ствола левой коронарной
артерии или ее ветви – передней
нисходящей артерии).
Размер эндокардиального рубца
больше, чем эпикардиальный рубец

Компактный фиброз.
Субэндокардиальное (± интраму-
ральное, трансмуральное) распреде-
ление

Множество мишеней для аблации.
Суррогатные маркеры субстрата ЖТ:
низковольтажные области по данным
биполярного картирования, поздние
потенциалы, зоны замедленного
проведения, выявленные с помощью
стимуляционного картирования
(pace mapping)

Интрамуральное/эпикардиальное
распространение субстрата может
быть трудной целью из-за предшест-
вующей кардиохирургической опера-
ции

Анатомически обусловлен основной этиологией
(эндокардиальный, эпикардиальный, интраму-
ральный).
Преимущественно переднесептальный (интраму-
ральный) и нижнебоковой (эпикардиальный) под-
типы.
Некоторые фенотипы имеют необычное располо-
жение рубцов (апикальный при ГКМП, над не-
компактным миокардом при НМЛЖ)

Неоднородный (пятнистый), диффузный или ин-
терстициальный фиброз.
Перивальвулярное распространение (вокруг аор-
тального, митрального, трикуспидального и легоч-
ного клапанов).
Изолированное поражение ПЖ.
Изолированный эпикардиальный рубец (миокар-
дит, некоторые генетические кардиомиопатии)

Редкие цели аблации.
Суррогатные маркеры субстрата ЖТ: области, в
которой униполярная электрограмма визуализи-
рует комплекс QS, эпикардиальные биполярные
низковольтажные области, ранние потенциалы,
поздние потенциалы крайне редко (чаще встреча-
ется в эпикарде)

Глубокий септальный субстрат; близость к пучку
Гиса (переднеперегородочный подтип).
Близость к коронарным артериям, диафрагмаль-
ному нерву.
Наличие жира, ингибирующего подачу энергии
(нижнебоковой подтип)

Характеристики

субстрата
Неишемическая кардиомиопатияИшемическая кардиомиопатия

Примечание: ГКМП – гипертрофическая кардиомиопатия; ЖТ – желудочковая тахикардия; НМЛЖ – некомпактный миокард

левого желудочка; ПЖ – правый желудочек.
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стей ЭКГ в 12 отведениях на синусовом ритме.

Интервал PR менее 170 мс, вольтаж комплекса

QRS в нижних отведениях менее 0,6 мВ или бо-

ковой зубец Q имеют чувствительность 92%

и специфичность 90% в прогнозировании ниж-

небокового рубца у пациентов, имеющих со-

хранную ФВ ЛЖ. Наличие переднеперегородоч-

ного рубца можно предсказать с помощью четы-

рехступенчатого алгоритма, который включает

PR более 230 мс, QRS более 170 мс, r ≤ 0,3 мВ

и менее в отведении V3 [26]. Более того, степень

удлинения интервалов PR и QRS коррелирует

с протяженностью интрамурального рубца при

переднеперегородочной локализации, тогда как

Рис. 1. Пример типичного переднеперегородочного рубца при НИКМ (в данном случае ламиновый фенотип

ДКМП, вызванный мутациями гена LMNA):

а – множественные индуцированные ЖТ интрамурального происхождения с морфологией QRS по типу блокады левой ножки

пучка Гиса с ранней переходной зоной (≤V3) и нижней осью; б – трехмерное картирование сердца показывает классическую

особенность переднеперегородочного типа субстрата НИКМ: небольшой биполярный низковольтажный рубец (красная область;

верхняя панель), но гораздо более крупный рубец на униполярной карте (нижняя панель) [23]

а б

Рис. 2. Пример типичного нижнебокового эпикардиального рубца при

НИКМ:

а – морфология ЖТ по типу блокады правой ножки пучка Гиса с верхней осью (ЖТ

эпикардиального происхождения); б – поздние потенциалы после комплекса QRS

(указано стрелкой); в – картирование эпикарда ЛЖ показывает области низковольтаж-

ного рубца в средней части боковой стенки ЛЖ (зеленая зона на трехмерной карте), где

также обнаружены поздние потенциалы (указаны стрелкой) [24]а б

в
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постепенно снижающийся средний вольтаж

в усиленных отведениях от конечностей соот-

ветствует большему объему рубца в эпикарде

при нижнебоковом подтипе [26].

Помимо этого в исследованиях была показа-

на взаимосвязь морфологии спонтанной ЖТ

в 12 отведениях ЭКГ с двумя вышеупомянутыми

типами рубцов при НИКМ. Базальные передне-

перегородочные подтипы коррелировали с мор-

фологией комплекса QRS во время тахикардии

по типу блокады правой ножки пучка Гиса

(БПНПГ), левой/правой нижней осью с поло-

жительной прекордиальной конкордантностью

или блокадой левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ)

и ранним (≤V3) переходом (см. рис. 1) [23]. Ба-

зальный нижнебоковой подтип рубца был свя-

зан с морфологией QRS эктопических желудоч-

ковых комплексов по типу БПНПГ, правой

нижней/верхней осью с поздним (≥V5) перехо-

дом (см. рис. 2) [22, 24]. Эти два типа рубцов бы-

ли изучены Т. Oloriz et al. на серии из 87 пациен-

тов с ЖТ при НИКМ [21]. Желудочковая тахи-

кардия с морфологией по типу БЛНПГ

и нижней осью имела 100% положительную

прогностическую ценность для переднеперего-

родочного рубца, в то время как картина

БПНПГ с верхней осью имела 89% положитель-

ную прогностическую ценность для нижнебоко-

вого рубца, который, как правило, имеет пре-

имущественно эпикардиальное расположение

[21].

Интересно, что у некоторых пациентов

АДПЖ на начальной стадии с выраженной эпи-

кардиальной вовлеченностью и дефицитом эн-

докардиальных признаков может показывать

ЖТ, которая имитирует ЖТ из выводного тракта

сердца. Чаще всего морфологические признаки

ЖТ сходны с ЖТ, происходящей из ВОПЖ

(БЛНПГ с нижней осью), однако в отличие от

ЖТ из ВОПЖ она не купируется аденозином.

При АДПЖ на ЭКГ покоя в 12 отведениях обыч-

но регистрируются инвертированные T-волны

в правых прекордиальных отведениях (V1–V4),

и когда они присутствуют, задержка проводимо-

сти по ПЖ с эпсилон-волной лучше всего видна

в отведениях V1–V2 [27].

Неоднократно предпринимались попытки по

созданию дифференциальных ЭКГ-критериев

эпикардиальной локализации патологического

субстрата, лежащего в основе ЖТ. В 2004 г.

А. Berruezo et al. предложили критерии, осно-

ванные на результатах эпикардиальной и эндо-

кардиальной стимуляции ЛЖ среди пациентов

с ЖТ, которые в 64% случаев имели ишемичес-

кое происхождение [28]. При подтверждении

эпикардиального происхождения ЖТ псевдо-

дельта-волна (интервал между началом желу-

дочковой активации (или артефактом стимуля-

ции) и первым появившимся зубцом в любом

грудном отведении) продолжительностью более

34 мс характеризуется чувствительностью 83%

и специфичностью 95%, время внутреннего от-

клонения (от начала желудочковой активации

до пика зубца R в отведении V2) более 85 мс име-

ет чувствительность 87% и специфичность 90%,

а длительность комплекса RS более 121 мс име-

ет чувствительность 76% и специфичность 85%.

Несмотря на то что критерии на основании про-

должительности QRS не устанавливались, у всех

пациентов с QRS более 211 мс была диагности-

рована эпикардиальная ЖТ.

В 2007 г. V. Bazan et al. описали ЭКГ-крите-

рии диагностики неишемических ЖТ, происхо-

дящих из эпикардиальной части ПЖ или ЛЖ

[29]. Они показали, что продолжительное время

до пика зубца Q или R с общим размытием ком-

плекса QRS больше указывает на эпикардиаль-

ную, чем на эндокардиальную активацию. Эти

определенные особенности ЭКГ были исполь-

зованы для дифференциации эндокардиально-

го и эпикардиального выхода ЖТ и в последую-

щем были оценены Е. Valles et al. в когорте па-

циентов с НИКМ с помощью эндокардиальной

и эпикардиальной стимуляции [30]. Большин-

ство QRS-комплексов на эпикардиальной сти-

муляциии показали q-волну в отведении I по

сравнению с QRS-комплексами, вызванными

эндостимуляцией, что дало чувствительность

91% и специфичность 96% (рис. 3). Анализ

комплексов QRS также выявил отсутствие на-

чальной волны q в отведениях II, III или aVF

в качестве индикатора эпикардиального проис-

хождения, с чувствительностью 99% и специ-

фичностью 58%. Важно отметить, что наличие

волны q в отведении I достигло чувствительно-

сти и специфичности 88% для прогнозирования

эпикардиальной ЖТ из базальных и боковых

отделов ЛЖ. Отсутствие волн q в нижних отве-

дениях также стало очень чувствительным при-

знаком, определяющим эпипроисхождение для

ЖТ (см. рис. 3, в, г). На основании полученных

эндокардиальных и эпикардиальных карт сти-

муляции Е. Valles et al. разработали четырехша-

говый алгоритм, который способствует распоз-

наванию эпикардиального субстрата при ЖТ

с морфологией БПНПГ. Алгоритм включает
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следующие критерии: 1) отсутствие зубцов Q

в нижних отведениях; 2) псевдодельта-волна

длительностью 75 мс и более; 3) индекс макси-

мального отклонения 0,59 и более (отношение

интервала, измеренного от самой ранней желу-

дочковой активации (или от артефакта стиму-

ляции) до пика QRS в каждом грудном отведе-

нии к продолжительности QRS); 4) наличие

зубца Q в отведении I. Данный ступенчатый

подход показал чувствительность 96% и специ-

фичность 93% для эпикардиального верхне-

го/бокового выхода [30].

Таким образом, согласно результатам выше-

приведенных исследований, морфология ком-

плекса QRS, зарегистрированная на ЭКГ в 12

отведениях в момент пароксизма ЖТ, может

прогнозировать наличие эпикардиального вы-

хода, что помогает определиться с выбором

эпикардиального картирования и аблации

в качестве первоначального подхода у некото-

рых пациентов с высокой степенью подозрения

на заболевание эпикарда [25]. При этом диаг-

ностические ЭКГ-критерии, разработанные

А. Berruezo et al., больше применимы к ЖТ ише-

мического генеза [28], а критерии E. Valles et al. –

к ЖТ неишемического генеза [30]. В дальней-

шем было показано, что чувствительность и спе-

цифичность ЭКГ-критериев, применимых в от-

ношении неишемических субстратов, оказалась

значительно выше, чем чувствительность и спе-

цифичность критериев, разработанных для

ишемических субстратов ЖТ [31].

Однако необходимо отметить, что ЭКГ-кри-

терии, разработанные Е. Valles, имеют ограни-

ченную избирательную ценность при установле-

нии ЖТ, ассоциированной с рубцом, по сравне-

нию с идиопатическими ЖЭ. В когорте

пациентов, которую исследовал Е. Valles, боль-

шинство случаев ЖТ было ассоциировано с руб-

цовым субстратом, локализованным в верхней

и латеральной областях, прилегающих к мит-

ральному клапану. Необходимо отметить, что

фоновый прием ААТ и субъективность в опреде-

лении начала комплекса QRS во время более

быстрой ЖТ являются вероятными факторами,

которые ограничивают прогнозирование эпи-

кардиального выхода [32].

Степень расширения рубца также отражается

на морфологии QRS при спонтанной ЖТ. Желу-

дочковая тахикардия по типу БЛНПГ с переход-

ной зоной ≥V5 или ЖТ по типу БПНПГ и ран-

ним переходом ≤V3 были связаны с большими

Рис. 3. Морфологические признаки, указывающие на эпикардиальное происхождение желудочковой тахикар-

дии при стимуляционном картировании верхнебазальных и боковых отделов левого желудочка у пациентов с

НИКМ:

a, б – карты, полученные при эндокардиальной стимуляции верхних и боковых отделов левого желудочка соответственно. Волна q

отсутствует в отведении I и имеется в нижних отведениях. Волны q в нижних отведениях на эндокардиальной стимуляции указаны

стрелками; в, г – карты, полученные при эпикардиальной стимуляции верхнебазальных и верхнебоковых областей эпикарда ЛЖ.

Ранее видимые волны q в нижних отделах не обнаруживаются, а отведение I показывает волну q. Волны q в отведении I на эпикар-

диальной стимуляции указаны стрелками [30]

а гвб
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областями низкого напряжения, простирающи-

мися до верхушки сердца [32].

Эхокардиография может предоставить основ-

ную информацию о размерах ПЖ и ЛЖ, систо-

лической и диастолической функциях, клапан-

ных структурах, систолическом давлении в ле-

гочной артерии и аномалиях перикарда.

Несмотря на полезность оценки ФВ ЛЖ с по-

мощью эхокардиографии, которая является

наиболее распространенным показателем тяже-

сти заболевания, появляется все больше доказа-

тельств клинической значимости контрастно-

усиленной МРТ у пациентов с НИКМ [33].

Магнитно-резонансная томография сердца.

Миокард с наличием позднего усиления гадоли-

ния, определенного с помощью МРТ, обычно

содержит аритмогенные субстраты, которые мо-

гут быть ответственны за развитие ЖА. Появле-

ние позднего гадолиния в качестве признака за-

мещения миокарда жировой/фиброзной тканью

коррелирует с развитием повторной ЖТ и повы-

шенным риском ВСС во многих исследованиях

[22, 27, 33, 34]. В связи с этим распознавание

аритмогенных рубцов с помощью МРТ имеет

большое клиническое значение. Это объясняет,

почему в последнее время МРТ-диагностика

с контрастным усилением препаратами гадоли-

ния все чаще используется для дальнейшего оп-

ределения этиологии НИКМ, а также для пред-

процедурной идентификации и характеристики

рубцового субстрата ЖТ.

В отличие от ИКМ, которая характеризуется

повышенной концентрацией гадолиния в суб-

эндокарде, позднее усиление гадолиния при

НИКМ часто локализуется в средней стенке

или в субэпикарде, где редко располагаются ко-

ронарные артерии. Важно отметить, что интра-

муральный рубец может остаться незамечен-

ным при традиционном биполярном картиро-

вании, если здоровый окружающий миокард

составляет более 2 мм, при этом такой субстрат

выявляется только при униполярном картиро-

вании или при позднем усилении сигнала гадо-

линием [35]. Обнаружение интрамурального

рубца с помощью контрастной МРТ еще боль-

ше повышает вероятность успеха традиционных

стратегий эндокардиальной аблации и потен-

циально необходимых дополнительных мето-

дик аблации.

Идентификация позднего накопления гадо-

линия при МРТ у пациентов с НИКМ помогает

в картировании и планировании аблации,

при этом характер распределения контраста на

усиленной МРТ коррелирует с двумя типами

обширных рубцов при НИКМ. Почти 90% слу-

чаев рубцов НИКМ в одной конкретной серии

классифицировались как переднесептальные

или как нижнебоковые: 42% пациентов имели

переднеперегородочный рубец, часто простира-

ющийся до субаортальной области, тогда как

47% имели доминирующий нижнебоковой ру-

бец с вариабельным распространением до сред-

небоковых сегментов свободной стенки ЛЖ

[22]. Переднеперегородочный рубец показал

более высокую трансмуральность, чем нижне-

боковой рубец; последние часто располагались

субэпикардиально. Идентификация рисунка

рубца позволяет избежать эпикардиального до-

ступа при переднесептальном подтипе, где аб-

лация будет ограничена непосредственной бли-

зостью коронарных артерий, большой сердеч-

ной и передней межжелудочковой венами

и заметным эпикардиальным жиром. Напро-

тив, эпикардиальный доступ может быть целе-

сообразен при идентификации нижнебокового

субстрата. Кроме того, у пациентов с нижнебо-

ковым подтипом рубца ФВ ЛЖ может быть

нормальной и субстрат может быть ограничен

только субэпикардом. У некоторых таких паци-

ентов эпикардиальный рубец может быть про-

пущен при униполярном картировании [36],

но может быть легко идентифицирован с помо-

щью позднего усиления гадолиния на МРТ, что

позволяет осуществлять предварительное про-

цедурное планирование [37].

Помимо позднего усиления с гадолинием,

в качестве потенциального маркера фиброза

миокарда при НИКМ может использоваться

кардиальное Т1-картирование, которое отража-

ет изменения внутриклеточного и внеклеточно-

го компонентов миокарда, и постконтрастное

Т1-картирование, которое позволяет оценить

долю внеклеточного объема [37].

Технические достижения в области визуализа-

ции позволяют применять МРТ даже при нали-

чии имплантированных внутрисердечных уст-

ройств. Сообщалось, что МРТ позволяет прово-

дить частичную, если не полную, оценку позднего

накопления гадолиния с целью планирования аб-

лации с использованием новой широкополосной

техники контрастного усиления у пациентов

с ИКД [38]. Появляющиеся данные свидетельст-

вуют о том, что МРТ может быть безопасно вы-

полнена у пациентов с внутрисердечными уст-

ройствами, даже при наличии устройств, которые

не считаются МРТ-условными [39].
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Заключение

Желудочковые аритмии у пациентов

с НИКМ являются основным источником забо-

леваемости и смертности. Хотя отдаленные ре-

зультаты РЧА в группе пациентов с НИКМ оста-

ются хуже, чем у пациентов с ИКМ, это способ-

ствует изобретательности использования

традиционных диагностических клинических

инструментов, таких как ЭКГ и МРТ для рас-

познавания и характеристики ключевых паттер-

нов рубцов, специфичных для подтипов

НИКМ.

Обнаружено много фундаментальных разли-

чий в топографии и электрофизиологических

свойствах рубцов между пациентами с НИКМ

и ИКМ. Сейчас хорошо описаны два преоблада-

ющих субстратных фенотипа НИКМ: передне-

перегородочный интрамуральный и нижнебо-

ковой эпикардиальный. Топическая ЭКГ-диа-

гностика и предпроцедурная визуализация

с помощью позднего усиления гадолинием на

МРТ могут помочь в идентификации субстрата

и планировании оптимального подхода к карти-

рованию и аблации: бивентрикулярный эндо-

кардиальный доступ в качестве первой линии

у пациентов с переднеперегородочным подти-

пом, либо эндоэпикардиальный доступ к ЛЖ

у пациентов с нижнебоковым подтипом.

Необходимы дальнейшие разработки для

улучшения исходов у пациентов с НИКМ с ле-

карственно-рефрактерной ЖТ с упором в пер-

вую очередь на преодоление анатомических ог-

раничений, которые зависят от типа рубца.

С растущими доказательствами, подтвержда-

ющими важность контроля аритмии при

НИКМ, эти технологии, как мы надеемся, повы-

сят безопасность и эффективность катетерной

аблации у пациентов с неишемическими ЖТ.
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