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Угрожающие жизни осложнения некомпактного 
миокарда левого желудочка у взрослых: 
стратификация риска и подходы к лечению

Цель	 Изучить клинические проявления, частоту угрожающих жизни осложнений некомпактного мио-
карда левого желудочка (НКМ ЛЖ) у взрослых, их возможные механизмы и исходы.

Материал и методы	 В  исследование включено 125 взрослых пациентов с  НКМ ЛЖ, 74 мужчины (59,2 %), 51 женщи-
на (40,8 %). Средний возраст 46,4±15,1  лет. Выполнялись эхокардиография (ЭхоКГ) (n=125), 
Холтеровское мониторирование (n=125), магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца (n=60), 
мультиспиральная компьютерная томография (МСКТ) сердца с  контрастированием (n=90); по 
показаниям – коронароангиография (КАГ) (n=33), сцинтиграфия миокарда (n=27). Диагноз НКМ 
в 74 случаях подтвержден при помощи двух методов, в 21 случае – трех визуализирующих методов. 
Большинству больных выполнена ДНК-диагностика. Большинству пациентов определялись уровень 
антикардиальных антител и геном кардиотропных вирусов в крови. Средняя фракция выброса (ФВ) 
левого желудочка (ЛЖ) 38,6±14,0 %; конечно-диастолический объем (КДО) ЛЖ 158,1±67,8 мл; 
конечно-диастолический размер (КДР) ЛЖ 6,1±0,9 см; объем левого предсердия (ЛП) 97,1±38,1 мл. 
Средний срок наблюдения составил 14 месяцев [4,0; 41,0]; от 1 месяца до 10 лет.

Результаты	 Летальность составила 14,4 %, трансплантация сердца выполнена в 5,6 % случаев. Неустойчивая 
желудочковая тахикардия выявлена в 45,6 % случаев, устойчивая ЖТ – в 13,6 %. Наличие ЖТ ассо-
циировалось с недостаточным нарастанием зубца R в грудных отведениях ЭКГ; низким вольта-
жом QRS, продолжительностью QRS >105 мс, функциональным классом хронической сердечной 
недостаточности (ФК ХСН) ≥2–3 по  NYHA, ФВЛЖ <40 %; КДР ЛЖ >6,1 см, наличием мио-
кардита, большей летальностью. Кардиовертеры-дефибрилляторы, в  том числе ресинхронизи-
рующие (cardiac resynchronization therapy defibrillator, CRTD), имплантированы 38 пациентам. 
Оправданные шоки дефибрилляторов ассоциировались с частой желудочковой экстрасистолией 
(ЖЭ). Частота тромбозов и эмболий составила 22,4 %. Предикторами их развития были: ФК ХСН 
≥2–3, переднезадний размер ПЖ >3,1 см, ЛП >98 мл, Е / А >1,65, КДР ЛЖ >6,3 см, КДО ЛЖ 
>153 мл, ФВЛЖ <35 %, некроз миокарда неустановленного генеза (у больных без атеросклероза 
коронарных артерий). Частота некроза миокарда при НКМ составила 16,0 %. В качестве механиз-
мов выделены, помимо коронарного атеросклероза, эмболии в неизмененные коронарные арте-
рии, присоединение миокардита, наличие генетически обусловленной тромбофилии.

Заключение	 НКМ ЛЖ ассоциируется с высоким риском угрожающих жизни состояний: желудочковые арит-
мии, тромбозы и эмболии, некроз миокарда являются типичным осложнением НКМ у взрослых. 
Необходима переоценка предикторов риска тромбоэмболических и аритмических событий, уточ-
нение показаний к имплантации кардиовертера-дефибриллятора и назначению антикоагулянтов, 
активное выявление и лечение сопутствующего миокардита.
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Введение
Некомпактный миокард левого желудочка (НКМ ЛЖ) – 

аномалия строения сердца характеризуется чрезмерно раз-
витым трабекулярным слоем, глубокими межтрабекулярны-

ми лакунами, сообщающимися с полостью ЛЖ, и истончен-
ным компактным слоем. Диагностика НКМ ЛЖ основана 
на  данных визуализирующих методов, проводится в  соот-
ветствии с  предложенными критериями эхокардиографии 
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(ЭхоКГ) [1–4], а также магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) [5, 6].

НКМ ЛЖ протекает как  бессимптомно, так и с  развер-
нутой клинической картиной, что ассоциируется с высоким 
уровнем летальности, развитием сердечной недостаточно-
сти (ХСН), желудочковых аритмий, системных тромбоэмбо-
лий [1, 6–8]. Более подробно классификация и клинические 
формы НКМ описаны нами ранее [9, 10].

Несмотря на возрастающий интерес к НКМ ЛЖ [11, 
12], предикторы угрожающих жизни осложнений оста-
ются мало изученными. В качестве возможных предикто-
ров рассматриваются: степень систолической дисфунк-
ции ЛЖ (фракция выброса – ФВ) и  функциональный 
класс (ФК) ХСН [13–16], наличие и характер отсрочен-

ного накопления (late gadolinium enhancement, LGE) 
по данным МРТ [17] уровень мозгового натрийуретиче-
ского пептида (NТ-proBNP) [14, 18], удлинение интер-
вала QT [19], положительные Т зубцы в отведении aVR 
[20]. Некоторые авторы также говорят о  роли выявлен-
ных генетических мутаций [21]. По прежнему не  опре-
делены показания к  антикоагулянтной терапии, а  так-
же к  имплантации кардиовертеров-дефибрилляторов 
(ИКД) у пациентов с НКМ.

Цель
Цель исследования  – изучить клинические проявления, 

частоту угрожающих жизни осложнений НКМ ЛЖ у взрос-
лых, их возможные механизмы и исходы.

НКМ ЛЖ – некомпактный миокард левого желудочка; ЭхоКГ – эхокардиография; МСКТ – мультиспиральная компьютерная  
томография; МРТ – магнитно-резонансная томография; ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочека; КДР – конечно-диастолический 
размер; КДО – конечно-диастолический объем; КСО – конечно-систолический объем; VTI – Velocity Time Integral (интеграл линейной 
скорости кровотока); МЖП – межжелудочковая перегородка; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсердие; ПЖ – правый желудочек; 
СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; Р – статистическая значимость; ФК ХСН NYHA – функциональный класс хронической 
сердечной недостаточности по Нью-Йоркской классификации; ЭКГ – электрокардиограмма; МА – мерцательная аритмия;  
КА – коронарные артерии.

ЭхоКГ

МРТМСКТ
21

2645

Тромбозы + эмболии
p

«+» (n=28) «–» (n=97)
ФВ ЛЖ, % 31,3 ± 11,7% 40,8 ± 13,9% 0,001
КДО ЛЖ 184,2 ± 60,8 149,6 ± 66,5 0,005
КДР ЛЖ, см 6,5 ± 0,9 5,9 ± 0,8 0,006
Объем ЛП, мл 109,3 ± 31,8 93,2 ± 39,2 0,014
Е/А 2,1 ± 0,8 1,5 ± 0,9 0,01
VTI 10,0 ± 3,5 12,7 ± 3,5 0,016
ФК ХСН 3 [2,0; 3,0] 2 [1,0; 3,0] 0,006
МА 39,3% 27,8% нд

Всего n=125
пациентов

Средний 
возраст

46,4 ±15,1 лет

ЦЕЛЬ: изучить клинические проявления, частоту угрожающих жизни осложнений 
некомпактного миокарда левого желудочка (НКМ ЛЖ) у взрослых, их возможные механизмы и исходы

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

РЕЗУЛЬТАТЫ

n=125

n=89 n=61

Параметры  ЭхоКГ Среднее значение
ФВЛЖ 38,6 ± 14,0 %

КДР ЛЖ 6,1 ± 0,9 см
КДО ЛЖ 158,1 ± 67,8 мл
КСО ЛЖ 92,5 [61,5; 130,0] мл

dp/dt 764,8 ± 257,1 мм рт. ст./с
VTI 11,8 ± 3,7 см

Толщина МЖП 10,0 [8,0; 11,0] мм
Объем ЛП 97,1 ± 38,1
Объем ПП 63,0 [47,0; 88,3] мл
Размер ПЖ 3,0 ± 0,7 см

СДЛА 36,1 ± 16,9 мм рт. ст.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.

4

ЭхоКГ выполнено 
125 пациентам, 

МСКТ – 89; 
МРТ –61

Диагноз НКМ ЛЖ 
подтвержден всеми тремя 

методами в 21 случае

Желудочковая тахикардия (устойчивая + неустойчивая)
p

Событие «+» (n=65) Событие «–» (n=60)
Летальность 20,6% 6,5% 0,019
ФК ХСН NYHA 2,25 [1,9; 3,0] 2 [0,75; 3,0] 0,01
ФВЛЖ, % 34,8% ± 13,6% 42,4% ± 13,4% 0,002
КДР ЛЖ, см 6,2 ± 0,78 5,9 ± 0,89 0,039
СДЛА 40,7 ± 16,4 31,8 ± 16,3 0,013
Низкий вольтаж на ЭКГ 22,8% 5,4% 0,007
Продолжительность QRS 119 [100; 140] 100 [90; 114] 0,001
Недостаточное нарастание R на ЭКГ 49,1% 23,6% 0,005
Миокардит 69,4% 38,7% 0,001

Некроз миокарда
p

«+» (n=20) «–» (n=105)

Значимый 
атеросклероз КА 41,2% 4,8% <0,001

Тромбозы, эмболии 52,6% 17,1% 0,003

ФВЛЖ, % 33,5 [24,0; 42,0] 40,0 [29,0; 50,75] 0,039

Стенокардия 36,8% 20,0% 0,016

Центральная иллюстрация. Угрожающие жизни осложнения некомпактного  
миокарда левого желудочка у взрослых: стратификация риска и подходы к лечению
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Материал и методы

В исследование включено 125 взрослых пациентов с до-
стоверным НКМ ЛЖ, 74 мужчины (59,2 %), 51 женщина 
(40,8 %). Исследование носит характер проспективного ре-
гистра. Средний возраст 46,4±15,1 лет (от 18 до 78 лет).

Критерии включения: возраст старше 18 лет; наличие до-
стоверных признаков НКМ по  данным визуализирующих 
методов (ЭхоКГ, МРТ, мультиспиральной компьютерной 
томографии – МСКТ).  Критерии исключения: детский воз-
раст; отказ от участия.

Помимо стандартного кардиологического обследова-
ния, 60  пациентам выполнена МРТ сердца, 90  – МСКТ 
сердца с  контрастированием. Диагноз НКМ в  74 случаях 
подтвержден при помощи двух методов, в 21 случае – трех 

визуализирующих методов. По  показаниям выполнялись 
коронароангиография (КАГ) (n=33), сцинтиграфия мио-
карда (n=27). У 93,6 % пациентов определялся уровень ан-
тикардиальных антител в  крови. В  26 случаях выполнено 
морфологическое исследование миокарда. Большинству 
больных (63,2 %) выполнена или  продолжает выполнять-
ся ДНК-диагностика. Средний срок наблюдения составил 
14 [4,0; 41,0] месяцев.

Оценивалась общая, сердечно-сосудистая, аритмиче-
ская летальность, частота трансплантации сердца, показатель 
«летальность+трансплантация», частота внутрисердечного 
тромбоза, эмболий, инфаркта (некроза) миокарда, желудоч-
ковой тахикардии (ЖТ), оправданных срабатываний ИКД.

Исследование одобрено локальным этическим комите-
том ПМГМУ имени И. М.  Сеченова. Все пациенты подпи-
сали добровольное информированное согласие на  участие 
в исследовании.

Статистический анализ проводился в  программе SPSS 
Statistics 21. Нормальность распределения оценивалась 
при  помощи критерия Колмогорова–Смирнова. В  случае 
нормального распределения количественные показатели 
описывались в виде среднего значения и стандартного откло-
нения, в ином случае – в виде медианы с указанием квартилей. 
Статистическая значимость различий оценивалась при  по-
мощи критериев Стьюдента, Манна–Уитни, Хи-квадрат, точ-
ного критерия Фишера. Различия считались статистически 
значимыми при р<0,05. При отсутствии полного набора дан-
ных при расчете частот указывался валидный процент.

Результаты
Клиническая характеристика больных

У 37 % пациентов отмечалась тяжелая ХСН 3–4 ФК. Ча-
стота сочетания НКМ с  миокардитом составила 54,0 % 
(67  случаев). По  результатам генетической диагностики па-
тогенные мутации выявлены у 12 пациентов (9,6 %) в генах 
MyBPC3, MYH7, TTN, DSP, DES, LAMP2, варианты с  не
установленным клиническим значением (VUCS) – у 7 паци-
ентов. Основные клинические и эхокардиографические дан-
ные представлены в табл. 1.

Тромбозы и эмболии у пациентов с НКМЛЖ
Внутрисердечный тромбоз зарегистрирован в 19,2 % слу-

чаев (24 пациента), из  них 8  – по  данным анамнеза. Тром-
бы выявлялись в левом предсердии (ЛП) (n=7), ЛЖ (n=13), 
обоих желудочках (n=2), изолированно в правом желудочке 
(ПЖ) у  пациента с  бивентрикулярным НКМ (n=1), одно-
временно ЛП и ЛЖ (n=1).

Эмболии зарегистрированы у  10 пациентов (8,0 %): 
у 7 человек – острое нарушение мозгового кровообращения 
(ОНМК), у одного – тромбоэмболия в почечную артерию, 
еще у одного – эмболия в мелкие артерии глаза. В единствен-
ном случае развитие эмболического инфаркта миокарда 

Таблица 1. Основные  
характеристики пациентов с НКМ ЛЖ

Параметры Значение
ХСН 3-4 функционального класса 36,8% (n=46)
Миокардит 54,0% (n=67)
Гипертоническая болезнь 41,8% (n=51)
Стенокардия 20,0% (n=25)
Инфаркт (некроз) миокарда 15,0% (n=18)
Тромбозы + эмболии 23,2% (n=29)
Синдром слабости синусового узла 10,5% (n=13)
Атриовентрикулярная  
блокада I-III степени 14,5% (n=18)

Блокады ножек пучка Гиса 42,3% (n=52)
Мерцательная аритмия,  
трепетание предсердий 30,4% (n=38)

Желудочковая  
экстрасистолия более 500/сутки 47,2% (n=59)

Желудочковая тахикардия 50,4% (n=63)
Имплантированные устройства 
(ЭКС + ИКД + CRTD) 34,4% (n=43)

Фракция выброса ЛЖ, % 38,6±14,0 
КДР ЛЖ, см 6,1±0,9 (3,8–8,2)
КДО ЛЖ, мл 158,1±67,8 (29,0–501,0)
КСО ЛЖ, мл 92,5 [61,5; 130,0] 
dp/dt,  мм рт. ст./с 764,8±257,1 
VTI, см 11,8±3,7 
Толщина МЖП, мм 10,0 [8,0; 11,0] 
Объем ЛП, мл 97,1±38,1 (30,0–190,0)
Объем ПП, мл 63,0 [47,0; 88,3] 
Размер ПЖ, см 3,0±0,7 
СДЛА, мм рт. ст. 36,1±16,9 
Данные представлены в виде числа пациентов – n (%), медианы и ин-
терквартильного размаха  – Me [Q1; Q3], среднего±стандартное 
отклонение  – M±SD; ХСН  – хроническая сердечная недостаточ-
ность; ЭКС – электрокардиостимулятор; ИКД – имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор; CRTD  – cardiac resynchronization 
therapy defibrillator; ЛЖ  – левый желудочек; КДР  – конечно-ди-
астолический размер; КДО  – конечно-диастолический объем; 
КСО – конечно-систолический объем; VTI–Velocity Time Integral 
(интеграл линейной скорости кровотока); МЖП  – межжелудоч-
ковая перегородка; ЛП – левое предсердие; ПП – правое предсер-
дие; ПЖ  – правый желудочек; СДЛА  – систолическое давление 
в легочной артерии.
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(ОИМ) у пациентки без атеросклероза коронарных артерий 
(КА) было верифицировано при аутопсии. Еще в 8 случаях 
(6,4 %) зарегистрирован некроз миокарда у пациентов с ин-
тактными КА при  наличии доказанного внутрисердечного 
тромбоза, в связи с чем эмболический механизм ОИМ пред-
ставляется наиболее вероятным.

Суммарно внутрисердечный тромбоз, а  также эмбо-
лии зарегистрированы в 22,4 % случаев (n=28). В 19 случаях 
на момент события антикоагулянты назначены не были, еще 
в 7 случаях тромбоз или эмболия развивались при нерегуляр-
ном приеме или самостоятельной отмене препаратов.

Развитие тромбозов и  эмболий статистически значимо 
ассоциировалось с увеличением ЛЖ и ПЖ, увеличением ЛП, 
нарушением систолической и диастолической функции ЛЖ, 
нарастанием класса ХСН (табл. 2). Различий по частоте мер-
цательной аритмии (МА) у больных с тромбозами / эмболия-
ми и без них выявлено не было.

Для  определения пороговых значений показателей про-
веден ROC-анализ, полученные параметры использованы 
при регрессионном анализе, табл. 3. Математическая модель, 
включавшая показатели: Е / А, ФВ <35 %, КДО ЛЖ >153 мл 
и переднезадний размер ПЖ >3,1 см, оказалась статистиче-
ски значима (р=0,03). При  проведении ROC-анализа пло-
щадь под кривой составила AUC=0,749 при р=0,004 (рис. 1).

Аритмические события у пациентов с НКМЛЖ
Неустойчивая ЖТ (нЖТ) выявлена в  45,6 % случаев, 

устойчивая ЖТ (уЖТ)  – в  13,6 % случаев, желудочковая 

экстрасистолия (ЖЭ) у 47,2 % пациентов. Для уЖТ и нЖТ 
отмечена ассоциация с  выраженностью ХСН, снижением 
ФВЛЖ, наличием миокардита (табл. 4). Кроме того, у боль-
ных с уЖТ и нЖТ на ЭКГ чаще выявлялись недостаточное 
нарастание зубца R в грудных отведениях; низкий вольтаж 
комплексов QRS (амплитуда комплексов QRS менее 0,5 мВ 
в  отведениях от  конечностей), их  большая продолжитель-
ность. Летальность у  больных с  ЖТ была статистически 
значимо выше. При помощи ROC-анализа определены по-
роговые значения показателей, которые в  дальнейшем ис-
пользованы в регрессионном анализе (табл. 5). В совокуп-
ности была получена статистически значимая математи-
ческая модель (р=0,001), при  проведении ROC-анализа 
которой площадь под  кривой составила AUC=0,837; 
р<0,001 (рис. 2).

Электрокардиостимуляторы имплантированы 7 пациен-
там. Дефибрилляторы имплантированы 38 больным с НКМ, 
в том числе с ИКД – 28 и CRT-D – 10.

При среднем сроке наблюдения 14 месяцев оправданные 
шоки зарегистрированы в 34,2 % случаев. Отмечена их связь 
не только с уЖТ, но и с частой ЖЭ (табл. 6). При однофак-
торном регрессионном анализе показатель частой ЖЭ со-
хранил статистическую значимость в  качестве фактора, ас-
социированного с  развитием оправданных шоков: р=0,008, 
В=2,3, Exp (B) = 10,0.

Ишемические события у пациентов с НКМЛЖ
Частота всех ишемических событий (некроз миокарда, 

клиника стенокардии) при  НКМ составила 35,2 % (n=44), 
из них некроз миокарда – 16,0 % (n=20).
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Рисунок  1. ROC-кривая модели определения риска 
тромбозов и эмболий у пациентов с НКМЛЖ. 
Площадь под кривой AUC=0,749, р=0,004

Таблица 2. Факторы, ассоциированные с развитием 
тромбозов и эмболий у пациентов с НКМ ЛЖ

Ассоцииро­
ванные факторы

Пациенты  
с тромбозами, 

эмболиями, n=28

Пациенты  
без тромбозов, 
эмболий, n=97

р

ФК ХСН  
по NYHA 3 [2,0; 3,0] 2 [1,0; 3,0] 0,006

ФВ, % 31,3±11,7 40,8±13,9 0,001
КДР ЛЖ, см 6,5±0,9 5,9±0,8 0,006
КДО ЛЖ, мл 184,2±60,8 149,6±66,5 0,005

КСО ЛЖ, мл 114,0 [80,8; 156,3] 87,5  
[57,3; 122,5] 0,01

ЛП объем, мл 109,3±31,8 93,2±39,2 0,014
ПЖ, передне
задний размер, см 3,4±0,8 2,9±0,6 0,002

Е/А 2,1±0,8 1,5±0,9 0,01
VTI 10,0±3,5 12,7±3,5 0,016
Мерцательная 
аритмия, % 39,3 27,8 нд

Давность забо
левания, месяцы 22,5 [4,8; 51,0] 53,0  

[13,0; 120,0] 0,02

ФК – функциональный класс; ФВ – фракция выброса;  
КДР – конечно-диастолический размер; ЛЖ – левый желудочек; 
КДО – конечно-диастолический объем; КСО – конечно-систоли-
ческий объем; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; 
VTI – Velocity Time Integral (интеграл линейной скорости  
кровотока); p – значимость.
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Пациентам, имеющим ишемические проявления, выпол-
нена КАГ (в 17,8 %), а также МСКТ КА в сочетании с КАГ 
(73,3 %). По разным причинам не оценивалось состояние КА 
у четырех пациентов (8,9 %). Стенозы более 50 % выявлены 
в 24,4 % случаев. В 68,9 % случаев при наличии клинических 
проявлений ишемии КА оказались интактными. Посколь-

ку коронарный атеросклероз был исключен у  большинства 
пациентов с ишемией, мы предполагаем иные механизмы ее 
развития при НКМ. В связи с этим считаем целесообразным 
использовать термин «некроз миокарда» вместо ОИМ.

У пациентов с некрозом миокарда статистически значимо 
чаще выявлялся не только коронарный атеросклероз, но и ре-
гистрировались тромбоэмболии (табл. 7). По всей видимости 
эти два механизма являются основными у пациентов с НКМ.

У некоторых пациентов также отмечено развитие некро-
за миокарда в  связи с  присоединением миокардита (в  ряде 
случаев верифицирован при биопсии). В двух случаях к раз-
витию некроза миокарда привел тромбоз КА, связанный 
с генетически обусловленной тромбофилией.

Результаты регрессионного анализа представлены 
в  табл. 8. Математическая модель, учитывавшая все пока-
затели, была статистически значима (р<0,001). При  ROC-
анализе полученной модели площадь под кривой составила 
AUC=0,826 при р<0,001 (рис. 3).

Исходы
Частота летальных исходов среди пациентов с  НКМ со-

ставила 14,4 % (18 больных), частота показателя «смерть + 
трансплантация» – 19,2 % (24 пациента).
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Рисунок  2. ROC-кривая модели определения 
риска ЖТ у пациентов с НКМЛЖ. Площадь 
под кривой AUC=0,837; р<0,001

Таблица 3. Факторы риска тромбозов и эмболий 
у пациентов с НКМ ЛЖ (логистическая регрессия)

Показатель 
(переменная)

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

В Exp 
(B) p В Exp 

(B) Р

ФВ <35% 1,1 3,0 0,014 0,7 1,9 0,33
КДО ЛЖ 
>153 мл 0,9 2,5 0,046 0,7 2,0 0,3

КДР ЛЖ 
>6,3 см 1,2 3,3 0,008 – – –

ЛП объем 
>98 мл 0,9 2,5 0,043 – – –

Передне
задний размер 
ПЖ >3,1 см

1,1 3,1 0,013 0,8 2,1 0,24

Е/А >1,65 1,1 3,1 0,047 1,6 4,8 0,02
ФК ХСН по 
NYHA ≥3 ФК 1,1 3,0 0,013 – – –

ФВ – фракция выброса; КДО – конечно-диастолический объем; 
ЛЖ – левый желудочек; КДР – конечно-диастолический размер; 
ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ФК – функцио-
нальный класс; ХСН – хроническая сердечная недостаточность; 
В – регрессионный коэффициент; Exp (B) – спрогнозированное 
изменение риска при изменении значения независимой 
переменной на единицу; p – значимость.

Таблица 4. Факторы, ассоциированные  
с развитием уЖТ и нЖТ у пациентов с НКМЛЖ

Ассоциированные 
факторы

ЖТ 
(неустойчивая 
+ устойчивая), 

n=65

Пациенты 
без ЖТ,  

n=60
p

Летальность 20,6% 6,5% 0,019

ФК ХСН по NYHA 2,25 [2,0; 3,0] 2 [0,25; 3,0] 0,01

Наличие сопутствую-
щего миокардита, % 69,4 38,7 0,001

ФВЛЖ, % 34,8±13,6 42,4±13,4 0,002

КДР ЛЖ, см 6,2±0,78 5,9±0,89 0,039

СДЛА, мм рт. ст. 36,0 [28,5; 50,0] 25,0 [20,0; 40,0] 0,002

Объем ЛП, мл 103,8±38,5 90,5±36,8 0,06

Низкий  
вольтаж на ЭКГ, % 22,8 5,4 0,007

Продолжительность 
комплекса QRS, мс 119 [100; 140] 100 [90; 114] 0,001

Недостаточное  
нарастание зубца R, % 49,1 23,6 0,005

Блокады ножек  
пучка Гиса, % 56,5 27,9 0,001

Давность заболе- 
вания, месяцы 60 [16,0; 133,5] 24,5 [24,5; 70,8] 0,026

ЖТ – желудочковая тахикардия; ФК – функциональный класс; 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность;  
ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочека; КДР – конечно- 
диастолический размер; СДЛА – систолическое давление  
в легочной артерии; ЛП – левое предсердие; p – значимость.
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Рисунок  3. ROC-кривая прогностической значимости 
модели определения риска некроза миокарда у пациентов 
с НКМЛЖ. Площадь под кривой AUC=0,826; р<0,001

Ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

ь
0

0

0,2

0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

0,4

0,6

0,8

1,0

1 – Специфичность

Рисунок  4. ROC-кривая модели развития 
летального исхода у пациентов с НКМЛЖ. 
Площадь под кривой AUC=0,874; р<0,001

Таблица 5. Факторы риска наступления уЖТ и нЖТ 
у пациентов с НКМ ЛЖ (логистическая регрессия)

Показатель 
(переменная)

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

В Exp 
(B) p В Exp 

(B) p

ФК ХСН  
по NYHA ≥3 0,9 2,4 0,03 0,4 1,4 0,6

Наличие сопут-
ствующего мио-
кардита

1,4 4,1 <0,001 1,1 3,0 0,09

ФВЛЖ <40% 0,8 2,2 0,04 0,8 2,3 0,3

КДР ЛЖ >6,1 см 0,7 2,1 0,048 -0,4 0,7 0,68

СДЛА  
>32 мм рт. ст. 1,2 3,4 0,006 0,8 2,2 0,25

Объем  
ЛП >94 мл 0,9 2,5 0,02 1,2 3,2 0,09

Низкий  
вольтаж на ЭКГ 1,6 4,8 0,02 2,0 7,2 0,07

Продолжитель-
ность комплекса 
QRS >105 мс

1,0 2,7 0,01 0,1 1,1 0,8

Недостаточное 
нарастание  
зубца R

1,2 3,3 0,005 0,5 1,6 0,5

ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная не-
достаточность; ФВ – фракция выброса; ЛЖ – левый желудочек; 
КДР – конечно-диастолический размер; СДЛА – систолическое 
давление в легочной артерии; ЛП – левое предсердие; В – регрес-
сионный коэффициент; Exp (B) – спрогнозированное изменение 
риска при изменении значения независимой переменной  
на единицу; p – значимость.

Таблица 6. Факторы, ассоциированные  
с развитием оправданных шоков у пациентов с НКМ ЛЖ

Ассоциирован­
ные факторы

Оправданные шоки
pСобытие «+», 

n=14
Событие «–», 

n=24

Миокардит 84,6% 56% 0,078

Летальность 15,4% 16% 0,672

ЖЭ более 500/
сутки 92,3% 36% 0,001

уЖТ 100% 0% <0,001

ФВ, % 35,5 [31,0; 46,5] 30,5 [21,0; 40,0] 0,06

ЖЭ – желудочковая экстрасистолия; уЖТ – устойчивая желудоч-
ковая тахикардия; ФВ – фракция выброса; p – значимость.

Таблица 7. Факторы, ассоциированные с развитием 
некроза миокарда у пациентов с НКМ ЛЖ

Ассоцииро­
ванные 

факторы

Пациенты 
с некрозом 

миокарда, n=20

Пациенты 
без некроза 

миокарда, n=105
р

Значимый атеро-
склероз КА 41,2% 4,8% <0,001

Тромбозы,  
эмболии 52,6% 17,1% 0,003

ФВЛЖ, % 33,5 [24,0; 42,0] 40,0 [29,0; 50,75] 0,039

Стенокардия 36,8% 20% 0,016

КА – коронарные артерии; ФВЛЖ – фракция выброса  
левого желудочека.
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У  6 пациентов зарегистрирована внезапная сердечная 

смерть (ВСС), в других 5 случаях предполагать ВСС можно 
с высокой вероятностью (в том числе у пациентов, отказав-
шихся от  имплантации ИКД). В  остальных случаях причи-
ной смерти послужили терминальная ХСН, тромбоэмболии 
и осложнения после трансплантации сердца.

Летальность ассоциировалась с  более выраженной дис-
функцией ЛЖ (ФВ 23,0 [19,0; 32,5] v 40,0 [31,75; 50,25] 
p<0,001; Е / А  2,47±0,99 v 1,5±0,75 p<0,001; VTI 8,6±2,1 
v 12,7±3,6; p<0,001), ХСН (ФК 3 [2,0; 3,25] v 2 [1,0; 3,0] 
p=0,001), большей частотой ЖТ (77,8 % v 48,6 % p=0,011) 
в т. ч. неустойчивой (72,2 % v 45,8 % p=0,014), наличием со-
путствующего миокардита (83,3 % v 41,1 % p=0,006).

Результаты регрессионного анализа представлены в табл. 9. 
При  включении в  уравнение регрессии всех показателей, 
за исключением нЖТ, получена статистически значимая ма-
тематическая модель (р=0,036), при ROC-анализе которой 
площадь под  кривой (AUC) составила 0,874 при  р<0,001 
(рис. 4).

Обсуждение
Внутрисердечный тромбоз, системные эмболии, желу-

дочковые аритмии и некроз миокарда являются типичными 
осложнениями НКМ ЛЖ.

К образованию внутрисердечных тромбов предраспола-
гает наличие рыхлого некомпактного слоя с глубокими лаку-
нами, в особенности при снижении ФВЛЖ.

Полного соответствия между выявлением тромбозов 
и  развитием эмболий не  отмечено: массивный тромбоз 
не всегда осложнялся эмболией и не при каждой эмболии 
удавалось подтвердить наличие тромбов в  полостях серд-
ца. Вероятно, в  подобных случаях тромбы локализуются 
в  межтрабекулярных лакунах, что  делает их  диагностику 
затруднительной.

Статистически значимых различий по частоте МА у паци-
ентов с тромбозами / эмболиями и без них выявлено не было, 
что связано с высокой частотой и своевременностью назна-
чения антикоагулянтов при их  наличии. Развитие тромбо-
зов и эмболий ассоциировалось с увеличением камер сердца, 
нарушением систолической и диастолической функций ЛЖ, 
нарастанием функционального класса ХСН.

Попытка уточнения показаний к  антикоагулянтной 
терапии ранее предпринималась С.  Stöllberger [22]: бы-
ла проведена ретроспективная оценка шкал CHADS2 
и  CHADS2VASc у  169 пациентов с  НКМ, в  том числе 
и при отсутствии МА. Авторы приходят к выводу о возмож-
ности использования данных шкал для оценки риска тром-
боэмболий у  пациентов с  НКМ независимо от  наличия 
МА. Однако широкого применения в клинической практи-
ке данный подход не получил. В настоящее время основны-
ми показаниями к  назначению антикоагулянтов у  пациен-
тов с НКМ ЛЖ считается снижение ФВЛЖ, наличие сопут-

ствующей ФП / ТП, а  также выявление внутрисердечного 
тромбоза [23, 24].

По  нашим данным при  решении вопроса о  назначении 
антикоагулянтов у пациентов с НКМ целесообразно учиты-
вать ФК ХСН по NYHA, эхокардиографические показатели 
дилатации камер сердца, снижение систолической и диасто-
лической функции. Наиболее значимым предиктором в раз-
витии тромбозов и эмболий в нашей работе явилось увеличе-
ние показателя Е / А.

Из аритмических событий наиболее часто регистрирова-
лись уЖТ, нЖТ, частая ЖЭ. Для ЖТ отмечена связь со сни-

Таблица 8. Факторы риска развития некроза миокарда 
у пациентов с НКМ ЛЖ (логистическая регрессия)

Показатель 
(переменная)

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

В Exp 
(B) p В Exp 

(B) p

Значимый ате-
росклероз КА 2,7 15,1 <0,001 2,8 16,3 <0,001

Тромбозы,  
эмболии 1,6 4,8 0,002 1,5 4,5 0,01

ФВЛЖ <35% 0,8 2,2 0,1 0,6 1,7 0,4

Стенокардия 1,3 3,7 0,014 0,8 2,3 0,2

КА – коронарные артерии; ФВЛЖ – фракция выброса левого же-
лудочка; В – регрессионный коэффициент; Exp(B) – спрогнози-
рованное изменение риска при изменении значения независимой 
переменной на единицу; p – значимость.

Таблица 9. Предикторы летального исхода  
у пациентов с НКМ ЛЖ (логистическая регрессия)

Показатель 
(переменная)

Однофакторный 
анализ

Многофакторный 
анализ

В Exp (B) Р В Exp 
(B) Р

ФК ХСН  
по NYHA ≥3 1,5 4,3 0,007 1,2 3,5 0,4

ФВЛЖ <35% 2,2 8,6 0,001 -0,4 0,7 0,8

Е/А >1,9 2,4 10,8 0,001 1,1 2,9 0,4

VTI <11 2,0 7,2 0,02 1,6 5,2 0,2

уЖТ + нЖТ 1,3 3,8 0,025 1,1 3,0 0,3

нЖТ 1,3 3,6 0,023 – – –

Наличие  
миокардита 1,6 5,2 0,013 1,6 5,0 0,2

ФК – функциональный класс; ХСН – хроническая сердечная не-
достаточность; ФВЛЖ – фракция выброса левого желудочка; 
VTI–Velocity Time Integral (интеграл линейной скорости крово-
тока); уЖТ – устойчивая желудочковая тахикардия; нЖТ – не-
устойчивая желудочковая тахикардия; В – регрессионный ко-
эффициент; Exp (B) – спрогнозированное изменение риска 
при изменении значения независимой переменной на единицу; 
p – значимость.
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жением ФВЛЖ, выраженностью ХСН (нарастанием ФК 
по NYHA и усугублением параметров ЭхоКГ), наличием со-
путствующего миокардита, что, по всей видимости, связано 
с усугублением степени систолической дисфункции и более 
быстрым развитием декомпенсации, а также с повышенной 
электрической нестабильностью миокарда и появлением фи-
броза у пациентов с миокардитом.

На ЭКГ у пациентов с ЖТ чаще выявлялись недостаточ-
ное нарастание зубца R в грудных отведениях; бóльшая про-
должительность комплексов QRS и низкий вольтаж, что от-
ражает диффузное поражение миокарда и  рядом автором 
используется в  качестве предикторов неблагоприятных ис-
ходов и при  других кардиомиопатиях [25]. Стоит обра-
тить внимание, что частота оправданных шоков у пациентов 
с  ИКД была статистически значимо связана с  наличием ча-
стой ЖЭ. По всей видимости, следует рассматривать частую 
ЖЭ, как  один из  дополнительных критериев отбора на  им-
плантацию ИКД. Ранее нами также было показано влияние 
миокардита, низкого вольтажа комплексов QRS на развитие 
оправданных срабатываний ИКД у пациентов с НКМ [26].

Некроз миокарда реже описывают в  качестве осложне-
ния НКМ ЛЖ [27], однако в нашей работе его частота ока-
залась весьма высокой (16,0 %). При этом лишь у трети па-
циентов с некрозом миокарда был выявлен коронарный ате-
росклероз. Более чем в половине случаев при клинике ОИМ 
коронарные артерии оказались интактны. Это позволяет 
предположить иные механизмы ишемии пациентов с НКМ, 
в том числе эмболию в неизмененные КА у пациентов с вну-
трисердечным тромбозом (в  одном случае подобный ме-
ханизм подтвержден при  аутопсии, еще в  нескольких его 
можно предполагать). Среди прочих механизмов некроза 
при  НКМ стоит рассматривать присоединение миокарди-
та [28], нарушение кровоснабжения под некомпактным сло-
ем, наличие патологии свертывающей системы, приводящей 
к тромбообразованию в КА.

Наши данные подтверждают, что  систолическая дис-
функция миокарда лежит в основе патогенеза угрожающих 
жизни осложнений при  НКМ ЛЖ: снижение ФВЛЖ ассо-
циировалось с развитием тромбоэмболий, ЖТ, некроза мио
карда и общей летальностью, что ранее неоднократно пока-
зано и в других исследованиях [17, 29–32].

Заключение
НКМ ЛЖ ассоциируется с  высоким риском угрожаю-

щих осложнений: при  среднем сроке наблюдения 14 меся-
цев летальность составила 14,4 %, трансплантация выполне-
на в 5,6 %.

Частота ЖЭ составила 47,2 %; уЖТ / нЖТ – у 45,6 % / 
13,6 %. Наличие ЖТ ассоциировалось с  большей леталь-
ностью, недостаточным нарастанием зубца R в  груд-
ных отведениях ЭКГ; низким вольтажом комплексов 
QRS, их продолжительностью QRS >105 мс, ФК ХСН ≥3, 
ФВЛЖ <40 %; КДР ЛЖ >6,1 см, наличием сопутствующе-
го миокардита.

Оправданные шоки зарегистрированы в  34,2 % (n=13), 
их предикторами являлось наличие частой ЖЭ, что следует 
учитывать при решении вопроса об ИКД.

Частота тромбозов и  эмболий составила 22,4 % случа-
ев. Тромбоэмболии, помимо МА, ассоциировались с  ФК 
ХСН ≥3, переднезадним размером ПЖ >3,1 см, объемом 
ЛП >98 мл, Е / А >1,65, КДР ЛЖ >6,3 см, КДО ЛЖ >153 мл, 
ФВЛЖ <35 %, что необходимо учитывать при назначении ан-
тикоагулянтов, а  также некроз миокарда неустановленного 
генеза при интактных КА.

Частота некроза миокарда составила 16,0 %, механиз-
мами его развития явились не только коронарный атеро-
склероз, но  также эмболии в  неизмененные КА, присое-
динение миокардита, наличие сопутствующей генетиче-
ской тромбофилии.

С целью уменьшения частоты жизнеугрожающих ослож-
нений у больных с НКМ необходима переоценка предикто-
ров риска, уточнение показаний к имплантации ИКД и на-
значению антикоагулянтов, активное выявление и  лечение 
сопутствующего миокардита.
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