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Введение. Некомпактная кардиомиопатия (НКМП) – редкое заболевание левого 

и/или правого желудочков с наличием двухслойной структуры миокарда, характе-

ризующееся более толстым эндокардиальным слоем с выраженными трабекулами 

и глубокими межтрабекулярными углублениями и более тонким уплотненным эпи-

кардиальным слоем. Учитывая значительный риск тромбоэмболических осложне-

ний (ТЭО) у пациентов с НКМП (частота тромбоэмболических осложнений составляет 

от 0 до 38%), важность стратегии антикоагулянтной терапии не вызывает сомнений. 

Однако до сих пор антикоагулянтная терапия является предметом дискуссий и спо-

ров в стратегии лечения пациентов с НКМП.

Цель. Стратификация риска тромбоэмболических осложнений в когорте белорус-

ских пациентов с НКМП для своевременного применения антикоагулянтной тера-

пии.

Материалы и методы. Обследовано 216 пациентов с НКМП (140 мужчин и 76 жен-

щин, медиана возраста 39 [30; 50] лет). У всех пациентов помимо традиционных 

клинических методов исследования использовали МРТ сердца с отсроченным кон-

трастированием гадолинием. Конечные точки исследования включали эмболиче-

ские события (тромбоэмболический инсульт или транзиторная ишемическая атака, 

тромбоэмболический инфаркт миокарда, тромбоэмболия периферических арте-

рий). Показаниями к антикоагулянтной терапии были: наличие ФП, тромбоэмболи-

ческие события в анамнезе, тромб левого желудочка (ЛЖ) и ФВ ЛЖ <40%. Непрямые 

aнтикoaгулянты (ривароксабан) получали 24,5% пациентов, вaрфaрин – 12,9%.

Результаты. За период наблюдения (медиана 36 месяцев (от 6 до 72)) из 216 паци-

ентов с НКМП тромбоэмболические события зарегистрированы у 20 (9,3%) человек: 

у 5 (2,3%)  – тромбоэмболический инсульт, у 9 (4,2%)  – внутрисердечный тромбоз, 

у 12 (5,6%) – периферические тромбозы. Многофакторный анализ показал, что наи-

более значимыми предикторами риска ТЭО были: ФВ ЛЖ <50% (ОР 13,4; 95% ДИ 

2,4–75,2; p=0,003), наличие ФП (ОР 11,1; 95% ДИ 2,8–44,6; p=0,0006) и увеличение 

иОЛП >43 мл/м2 (ОР 1,03; 95% ДИ 1,0–1,05; p=0,03).
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Заключение. Выявленные предикторы ТЭО (наличие ФП, ФВ ЛЖ <50% и увеличение 

иОЛП >43  мл/м2) могут быть применены для идентификации пациентов высокого 

риска развития осложненного течения НКМП для своевременного назначения анти-

коагулянтной терапии.

Ключевые слова: некомпактная кардиомиопатия, фибрилляция предсердий, тром-

боэмболические события, предикторы тромбоэмболического риска, антикоагулянт-

ная терапия
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Introduction. Non-compaction cardiomyopathy (NCCM) is a rare disease of the left 

and/or right ventricles with the presence of a two-layer structure of the myocardium, 

characterized by a thicker endocardial layer with pronounced trabeculae and deep 

intertrabecular recesses and a thinner compacted epicardial layer. Given the signifi cant 

risk of thromboembolic complications in patients with NCCM (the incidence of 

thromboembolic complications ranges from 0 to 38%), the importance of anticoagulant 

strategies is beyond doubt. However, anticoagulant therapy is still the subject of debate 

and controversy in the treatment strategy of patients with NCCM.

Purpose. Risk stratifi cation of thromboembolic complications development in a cohort of 

belarusian patients with NCCM for the timely use of anticoagulant therapy.

Materials and methods. In the course of this study, 216 patients with NCCM were 

examined (140 men and 76 women, median age 39 [30; 50] years). In addition to 

conventional clinical research methods, all patients underwent cardiac MRI with late 

gadolinium enhancement. The endpoints of the study included thromboembolic events 

(thromboembolic stroke or transient ischemic attack, thromboembolic myocardial 

infarction, peripheral artery thromboembolism). Indications for anticoagulant therapy 

were: the presence of AF, thromboembolic events in the anamnesis, LV thrombus and LV 

EF <40%. Indirect anticoagulants (rivarоxaban) were received by 24.5% of patients and 

warfarin – 12.9%.

Results. During the follow-up period (median 36 months (from 6 to 72)) of 216 patients 

with NCCM, thromboembolic events were registered in 20 (9.3%) patients: in 5 (2.3%) – 

thromboembolic stroke, in 9 (4.2%)  – intracardiac thrombus, in 12 (5.6%)  – peripheral 

thrombosis. Multivariate analysis showed that the most signifi cant risk predictors of 
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thromboembolic events were: LV EF <50% (HR 13.4; 95% CI 2.4–75.2; p=0.003), the 

presence of AF (HR 11.1; 95% CI 2.8–44.6; p=0.0006) and increased LAVI >43 ml/m2 (HR 

1.03; 95% CI 1.0–1.05; p=0.03).

Conclusion. The revealed predictors of thromboembolic events (the presence of AF, LV 

EF <50% and increased LAVI >43 ml/m2) can be used to identify patients at high risk of 

developing a complicated NCCM course for the timely appointment of anticoagulant 

therapy.

Keywords: non-compaction cardiomyopathy, atrial fi brillation, thromboembolic events, 

predictors of thromboembolic risk, anticoagulant therapy

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Некомпактная кардиомиопатия (НКМП) – редкое заболевание левого и/или пра-

вого желудочков с наличием двухслойной структуры миокарда, характеризующееся 

более толстым эндокардиальным слоем с выраженными трабекулами и глубокими 

межтрабекулярными углублениями и более тонким уплотненным эпикардиальным 

слоем [1]. Эта форма кардиомиопатии до настоящего времени вызывает много спо-

ров среди ведущих мировых экспертов. Американская кардиологическая ассоци-

ация (AHA) считает НКМП генетической кардиомиопатией [2], в то время как Евро-

пейским обществом кардиологов (ESC) НКМП принята как «неклассифицируемая 

кардиомиопатия» [3].

Распространенность НКМП точно неизвестна и составляет примерно от 4,1% до 

5% среди взрослых пациентов [4]. Оценка распространенности зависит от метода 

исследования и от критериев диагностики, используемых при визуализации сердца.

НКМП имеет широкий спектр клинических проявлений – от бессимптомной фор-

мы до симптомов тяжелой сердечной недостаточности (СН), от клинически незна-

чимых нарушений ритма до жизнеугрожающих аритмий, фибрилляции предсердий 

(ФП) и тромбоэмболических осложнений (ТЭО).

Частота тромбоэмболических осложнений у пациентов с НКМП довольно вари-

абельна (0–38%) и зависит от возраста: в целом у взрослых риск эмболии выше, чем 

в детской популяции [5]. Например, в крупном ретроспективном исследовании 169 

взрослых пациентов с НКМП 15% перенесли ТЭО, из них 92% перенесли инсульт и 

8% – периферическую эмболию [6]. Причиной тромбоэмболии была кардиоэмбо-

лия (69%), атеросклеротическая (19%) и неустановленная (12%); среди 18 пациен-

тов с кардиоэмболическим инсультом только у 7 (39%) была фибрилляция пред-

сердий, а у 14 (78%) – систолическая дисфункция левого желудочка (ЛЖ). В группе 

кардиоэмболических осложнений 50% пациентов получали ацетилсалициловую 

кислоту (АСК) в дозе 100 мг/сутки, 6% – варфарин, 6% – низкомолекулярный гепа-

рин и 38% не принимали антикоагулянтной терапии. Эти данные свидетельствуют 

о том, что лечение АСК, назначенное 50% пациентов, не было способно предотвра-

тить возникновение ТЭО.

На самом деле, ТЭО у пациентов с НКМП имеет многофакторную этиологию, вклю-

чая генетические и другие известные сердечно-сосудистые факторы риска. В иссле-

довании van Waning показано, что мутации в генах MYH7, MYBPC3 и TTN были наибо-

лее распространенными при НКМП (71%) и ассоциировались с дисфункцией ЛЖ [7]. 
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Пациенты с комплексными мутациями MYBPC3 имели более высокий риск неблаго-

приятных кардиальных событий, включая ТЭО, чем пациенты с мутациями MYH7.

Пациенты с НКМП и нейромышечными заболеваниями имели более высокий 

риск тромбоэмболии и худший прогноз, что, вероятно, связано с более ранним на-

чалом тяжелой дисфункции ЛЖ [8]. Кроме того, НКМП также сочетается с ВПС, в част-

ности пороки предсердий (3,5%) и желудочков (2,5%) описаны у 12% пациентов [9]. 

В этом случае тромбы могут исходить из правого желудочка или правого предсердия 

и достигать большого круга кровообращения через дефект межжелудочковой или 

межпредсердной перегородки.

Пациентов с НКМП и фибрилляцией предсердий следует рассматривать как па-

циентов с высоким риском тромбоэмболических осложнений. ФП выявляется при-

мерно у 25–30% лиц с НКМП [10]. В  нескольких исследованиях сообщалось о рас-

пространенности ФП при НКМП от 1 до 29% [11, 12]. В работе Stollberger C. и соавт. 

сообщалось, что у пациентов с НКМП возникновение ФП является предиктором кар-

диальной смертности (ОР 3,26), особенно если она связана с наличием у пациентов 

симптомов сердечной недостаточности и нейромышечных заболеваний [13].

Таким образом, адекватная антикоагулянтная терапия у пациентов с НКМП с ФП 

или предшествующим эмболическим событием является обязательной [14].

Пациентов с НКМП и дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%) и синусовым ритмом следует 

рассматривать как пациентов с высоким риском тромбоэмболических осложнений. 

Действительно, в этой группе дисфункция ЛЖ играет решающую роль в предрас-

положенности к тромбообразованию из-за застоя крови и локального поврежде-

ния миокарда в глубоких межтрабекулярных карманах. В когортном исследовании 

у пациентов с систолической дисфункцией ЛЖ без ФП частота инсульта составила 

3,9% в течение 35 месяцев, при этом частота значительно выше у пациентов с НКМП 

(p=0,02), аневризмой ЛЖ (p<0,01) и легочной гипертензией (p<0,001) [14]. В связи с 

этим пациентам с НКМП с систолической дисфункцией ЛЖ и синусовым ритмом ре-

комендуется длительная пероральная антикоагулянтная терапия [14].

Тромбоз ЛЖ у пациентов с НКМП с дисфункцией ЛЖ является наиболее опасным 

осложнением, поскольку он связан с высоким риском системных эмболий и смерт-

ности. Если выявлен тромб ЛЖ, стандартом лечения считается АВК. Тем не менее 

появляется все больше доказательств того, что прямые антикоагулянты связаны с 

высокой частотой полного разрешения внутрисердечного тромба с низкой частотой 

тромбоэмболических или геморрагических осложнений [15].

Более сложной задачей является оценка тромбоэмболического риска у пациен-

тов с НКМП без ФП, дисфункции ЛЖ и/или тромба ЛЖ. До сих пор остается спорным, 

является ли НКМП сама по себе независимым фактором риска инсульта. Stollberger и 

соавт. заметили, что пациенты с НКМП и тромбоэмболическими событиями в анамне-

зе имели значительно более высокий балл по шкале CHADS2/CHA2DS2VASc [6]. При 

этом CHADS2 превосходил CHA2DS2VASc в прогнозировании тромбоэмболического 

риска, что может быть объяснено более молодым возрастом пациентов с НКМП и 

преобладанием мужчин. Это позволяет предположить, что НКМП может иметь соб-

ственный риск ТЭО сама по себе, что объясняется особенностями морфологии мио-

карда при НКМП. Глубокие межтрабекулярные углубления вызывают застой крови, 

что может привести к образованию тромбов даже при отсутствии желудочковой дис-

функции.
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Также сообщалось, что пациенты с НКМП с сохраненной ФВ ЛЖ и положительным 

поздним усилением гадолиния (LGE) на МРТ имеют повышенный риск кардиальных 

событий, включая инсульт, по сравнению с пациентами без LGE. Недавно в литера-

туре опубликованы два крупных исследования, в которых выявили прямую связь 

между НКМП и ювенильным инсультом: у 12–14% пациентов с НКМП при отсутствии 

других сопутствующих заболеваний и факторов риска развились ТЭО-события. Ре-

зультаты этих исследований подтверждают факт того, что НКМП сама по себе может 

нести кардиоэмболический риск [6, 16].

Учитывая значительный риск тромбоэмболических осложнений у пациентов с 

НКМП, важность стратегии антикоагулянтной терапии у пациентов с НКМП не вы-

зывает сомнений. Однако до сих пор антикоагулянтная терапия является предметом 

дискуссий и споров о стратегии лечения пациентов с НКМП. В экспертном консен-

сусе HRS 2019 г. по оценке, стратификации риска и лечению аритмогенной кардио-

миопатии пациентам с НКМП с ФП и пациентам с предшествующими тромбоэмбо-

лическими событиями или тромбозом ЛЖ рекомендуется антикоагулянтная терапия 

(класс 1, уровень доказательности В), в то время как может быть целесообразной у 

лиц с НКМП с дисфункцией ЛЖ (класс 2B, уровень доказательности В) [14].

В исследовании Oeshslin и соавт. рекомендуют антикоагулянтную терапию вар-

фарином для пациентов с нарушением систолической функции с ФВ ЛЖ менее 40% 

[17]. Предыдущие исследования рекомендовали терапию варфарином для профи-

лактики ТЭО или если у пациентов в анамнезе ФП, или при наличии внутрисердеч-

ных тромбов у пациентов с НКМП [18].

У пациентов с ФП схема пероральной антикоагулянтной терапии изменилась за 

последнее десятилетие. Рандомизированные контролируемые исследования про-

демонстрировали эффективность и безопасность прямых пероральных антикоагу-

лянтов (ПОАК) [19]. Последующие данные из регистров и реальный опыт показали, 

что ПОАК, такие как ривароксабан, являются действенной альтернативой варфарину 

[20]. Учитывая широкий профиль безопасности ПОАК по сравнению с варфарином, 

новые данные подтверждают их использование в группах высокого риска, таких как 

пожилые люди, при почечной недостаточности, заболеваниях периферических со-

судов в контексте кардиомиопатий [21]. В нескольких отчетах о клинических случаях 

показано, что ПОАК могут быть такими же эффективными и безопасными, как варфа-

рин, в предотвращении кардиоэмболических событий у пациентов с НКМП [22]. Что 

касается тромбоза ЛЖ, долгосрочное назначение варфарина по-прежнему является 

наиболее часто используемой терапевтической стратегией. В  многоцентровом ис-

следовании с участием пациентов с тромбами ЛЖ лечение ПОАК ассоциировалось 

с более высоким риском тромбоэмболических осложнений по сравнению с варфа-

рином [23].

В настоящее время нет убедительных данных об использовании ПОАК у паци-

ентов с НКМП и тромбозом ЛЖ и необходимы дальнейшие исследования. На самом 

деле, несколько последних исследований показали, что ПОАК представляют собой 

новую многообещающую стратегию лечения тромбов ЛЖ. Еще одним дискуссион-

ным вопросом является необходимость пероральной антикоагулянтной терапии 

у пациентов с НКМП, у которых имеется только дисфункция ЛЖ. Хотя в общей по-

пуляции тромбоэмболический риск прямо пропорционален тяжести дисфункции 

ЛЖ, текущие данные не рекомендуют длительную антикоагулянтную терапию [24]. 
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Несмотря на это, пациентов с НКМП с дисфункцией ЛЖ и синусовым ритмом следу-

ет рассматривать как группу высокого риска тромбоэмболических осложнений [16]. 

Более того, в недавнем метаанализе пациенты с НКМП с дисфункцией ЛЖ и наличием 

фиброза миокарда на МРТ сердца сравнивались с пациентами без фиброза; у паци-

ентов с фиброзом миокарда чаще наблюдались неблагоприятные события, включая 

инсульт [25].

В итоге пришли к выводу о том, что длительная пероральная антикоагулянтная 

терапия рекомендуется пациентам с НКМП с ФП и тромбоэмболическими событиями 

в анамнезе и представляется целесообразной у пациентов с НКМП с дисфункцией 

миокарда ЛЖ.

Что касается пациентов с НКМП без ФП, систолической дисфункции и/или желу-

дочкового тромбоза, то текущие данные свидетельствуют о том, что НКМП сама по 

себе является тромбоэмболическим субстратом, поскольку молодые пациенты без 

других сердечно-сосудистых факторов риска перенесли инсульт [26]. Таким образом, 

несмотря на то что профилактическая терапия тромбоэмболических осложнений у 

этих пациентов еще не рекомендована, использование антикоагулянтной терапии 

может быть рассмотрено у пациентов с CHADS2 ≥2 балла.

Схема, обобщающая текущие и потенциальные показания к антикоагулянтной те-

рапии у пациентов с НКМП, представлена на рисунке.

Схема стратегии антикоагулянтной терапии пациентов с НКМП
Scheme of anticoagulant strategies for patients with NCСM

Подтвержденный диагноз НКМП

Оценка тромбоэмболического риска

Оценка противопоказаний 

к антикоагулянтной терапии

ФП или 

предшествующее 

ТЭО

Варфарин

(ЛС 1-го выбора); 

ПОАК (ЛС 2-го выбора)

Дисфункция ЛЖ

Возможно лечение 

ПОАК (при оценке 

CHADS2 SCORE)

Тромб ЛЖ

Возможно лечение 

ПОАК

Нормальная 

функция ЛЖ

ПОАК
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Антикоагулянтная терапия обязательна у всех пациентов с НКМП и ФП, тромбо-

эмболическими осложнениями в анамнезе и тромбозом ЛЖ, тогда как ее следует 

рассматривать у пациентов с дисфункцией ЛЖ и синусовым ритмом [14]. У пациентов 

с сохраненной геометрией и функцией ЛЖ предлагается более эффективная стра-

тификация тромбоэмболического риска путем оценки шкалы CHADS2. По мнению 

большинства исследователей, использование ПОАК следует принимать во внима-

ние у всех пациентов с НКМП при отсутствии противопоказаний и после тщательной 

оценки каждого отдельного случая, в основном из-за большой ожидаемой продол-

жительности жизни пациентов, снижения риска кровотечения и большой привер-

женности и настойчивости терапии.

  ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ
Стратификация риска тромбоэмболических осложнений путем выявления новых 

предикторов для идентификации пациентов высокого риска и своевременного при-

менения антикоагулянтной терапии в белорусской когорте пациентов с НКМП.

  МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
В РНПЦ «Кардиология» в течение 3 лет проспективно наблюдаются 216 пациентов 

с НКМП, 140 мужчин и 76 женщин, медиана возраста 39 (30; 50) лет.

Критериями включения в исследование были следующие характеристики: 1) на-

личие критериев некомпактного миокарда по данным двух методов визуализации: 

ЭхоКГ-критериев Jenni и соавт. [27], включающих соотношение некомпактного (NC) 

и компактного (C) слоев NC/C >2,0 в конце систолы; многочисленных чрезмерно вы-

дающихся трабекул и глубоких межтрабекулярных углублений; наличие >2 трабеку-

лярных углублений, снабжаемых внутрижелудочковой кровью по данным цветного 

доплеровского анализа; МРТ-критериев (S.  Petersen) при конечно-диастолическом 

соотношении NC/C ≥2,3 в одном из сегментов ЛЖ по длинным осям МРТ-изображения 

[28] и доли некомпактного миокарда >20% согласно критериям А. Jaquier [29]; 2) от-

сутствие признаков других кардиомиопатий (КМП). Пациентов не включали в иссле-

дование, если: 1) они были в возрасте младше 18 лет на момент включения в иссле-

дование; 2) прошло менее 6 месяцев от момента вступления в исследование; 3) они 

исходно были с симптомами СН III–IV ФК NYHA. Все участники дали добровольное 

письменное информированное согласие на участие в исследовании.

Клинико-инструментальное обследование помимо стандартных методов 

(осмотр, сбор индивидуального и семейного анамнеза, электрокардиография, су-

точное мониторирование ЭКГ по Холтеру) включало эхокардиографию (ЭхоКГ) и 

магнитно-резонансную томографию (МРТ) с отсроченным контрастированием. 

Эхокардиографическое исследование проводилось на сканере экспертного класса 

IE-33 фирмы Philips и Vivid 7 фирмы General Electric в соответствии с объединенными 

рекомендациями Американского эхокардиографического общества и Европейской 

ассоциации эхокардиографии по количественной оценке структуры и функции ка-

мер сердца [30].

МРТ проводили на магнитно-резонансном томографе Magnetom Aera 1,5  Т 

(Siemens, Германия) с использованием катушек Body 18 и электрокардиографической 

синхронизацией. Протокол МР-сканирования включал градиент-эхо последователь-

ности с яркой кровью в кинорежиме (True Fast Imaging with Steady-state Precession) 
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для морфологической и функциональной оценки, градиент-эхо последовательности 

инверсия – восстановление (Phase-Sensitive Inversion Recovery) с отсроченным кон-

трастированием через 10 минут. При контрастировании внутривенно вводили пара-

магнитное контрастное средство на основе гадолиния Gd DTPA-BMA (омнискан, GE 

Healthcarе Nycomed) в расчете 0,1 ммоль/кг. Изображения анализировали на удален-

ной рабочей станции с использованием оригинального программного обеспечения 

для МРТ-исследования сердца (Syngo.via – Siemens, Германия).

За период наблюдения из общего числа пациентов с НКМП (n=216) тромбоэмбо-

лические осложнения были зарегистрированы у 20 (9,3%) исследуемых.

Включенные в исследование пaциенты принимaли бетa-aдренoблoкaтoры 

(73,6%), aнтaгoнисты aнгиoтензинпреврaщaющегo ферментa  / блoкaтoры 

рецептoрoв aнгиoтензинa II (39,4%), сaкубитрил/вaлсaртaн (21,8%), петлевые диуре-

тики (24,1%), aнтaгoнисты минерaлoкoртикoидных рецептoрoв (48,1%), непрямые 

aнтикoaгулянты (ривароксабан) (24,5%) и вaрфaрин (12,9%). Показаниями к антико-

агулянтной терапии были: наличие ФП, тромбоэмболические события в анамнезе, 

тромб ЛЖ и ФВ ЛЖ <40%. 

Конечные точки исследования включали тромбоэмболические события (тромбо-

эмболический инсульт или транзиторная ишемическая атака, тромбоэмболический 

инфаркт миокарда, тромбоэмболия периферических артерий).

Статистический анализ

Процедуры статистического анализа выполнялись с помощью пакетов STATISTICA 

12 и SPSS 23. Критическое значение уровня статистической значимости при провер-

ке нулевых гипотез принималось равным 0,05. Проверка нормальности распределе-

ния количественных признаков в отдельных группах сравнения проводилась с ис-

пользованием критериев Колмогорова – Смирнова, Шапиро – Уилка.

Для сравнения центральных параметров групп использовались параметриче-

ские и непараметрические методы: t-критерий Стьюдента, критерий Манна – Уитни, 

медианный критерий. Дескриптивные статистики в тексте представлены как медиа-

на и межквартильный размах (Ме [IQR]) для количественных показателей. Качествен-

ные показатели представлены частотами и процентами. Анализ взаимосвязи между 

одним качественным признаком, выступающим в роли зависимого, результирую-

щего показателя, и одним (при однофакторном анализе) или подмножеством (при 

многофакторном анализе) количественных и качественных признаков проводился с 

использованием модели логистической регрессии.

Для прогнозирования риска наступления события для рассматриваемого объек-

та и оценки влияния независимых переменных на этот риск использовался регрес-

сионный анализ Кокса.

  РЕЗУЛЬТАТЫ
За период наблюдения (медиана 36 месяцев (от 6 до 72)) из 216 пациентов с НКМП 

тромбоэмболические события зарегистрированы у 20 (9,3%) человек (табл. 1).

Для анализа факторов, ассоциированных с неблагоприятными тромбоэмболиче-

скими событиями и исходами, был проведен однофакторный регрессионный анализ 

(табл. 2).
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Таблица 1
Частота клинических конечных точек у пациентов с НКМП
Table 1
Сlinical endpoints in patients with NCCM

Клинические конечные точки
Все пациенты 
с НКМП, n=216

Группа пациен-
тов с ФП, n=54

Группа пациентов 
без ФП, n=162

p

Тромбоэмболические события 20 (9,3) 11 (20,4) 9 (5,6) 0,001

Эмболический инсульт 5 (2,3) 4 (7,4) 1 (0,6) 0,0008

Внутрисердечный тромбоз 9 (4,2) 7 (12,9) 2 (1,2) 0,0001

Периферические тромбозы 12 (5,6) 5 (9,3) 7 (4,3) 0,1720

Примечания: НКМП – некомпактная кардиомиопатия; ФП – фибрилляция предсердий.

Таблица 2
Клинические характеристики пациентов с учетом конечных точек
Table 2
Clinical characteristics of patients taking into account endpoints

Исходные параметры
Пациенты с тромбоэмболическими событиями (n=20)

Характеристика ОР (95% ДИ) p

Клинические характеристики

Возраст постановки диагноза, 
лет, Ме (IQR)

40,5 (33,3; 48,7) – 0,2127

ФК СН NYHA, n (%):
– I
– II

1 (5)
19 (95)

4,8 (3,4; 7,5) 0,0001

ФП, n (%) 11 (55) 9,1 (3,2; 26,0) 0,0002

Неустойчивая ЖТ, n (%) 6 (30) 1,9 (0,7; 5,9) 0,2239

Показатели ЭхоКГ

иОЛП, мл/м2, Ме (IQR) 59 (40,4; 77,7) 1,04 (1,01; 1,06) 0,0005

Число пациентов с ФВ ЛЖ <50%, 
n (%)

16 (80) 1,97 (1,4; 2,7) 0,0003

КДР ЛЖ, мм, Ме (IQR) 66 (60; 70) 1,2 (1,08; 1,29) 0,0001

КСР ЛЖ, мм, Ме (IQR) 55 (48; 63) 1,15 (1,08; 1,23) 0,0001

Показатели МРТ

ФВ ЛЖ ≤50%, n (%) 18 (90) 2,4 (1,8; 3,2) 0,0001

Наличие фиброза, n (%) 13 (65) 3,8 (1,4; 10,3) 0,0073

Примечания: НКМП – некомпактная кардиомиопатия; n – количество пациентов; ОР  – отношение рисков; 

ДИ  – доверительный интервал; IQR  – межквартильный размах; ХСН  – хроническая сердечная недостаточность; 

ФК СН NYHA – функциональный класс сердечной недостаточности по классификации Нью-Йоркской кардиологической 

ассоциации; ФП – фибрилляция предсердий; ЖТ – желудочковая тахикардия; иОЛП – индекс объема левого предсердия; 

КДР ЛЖ – конечно-диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечно-систолический размер левого желудоч-

ка; МРТ – магнитно-резонансная томография сердца; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ЭхоКГ – эхокардио-

графия.

Факторами риска ТЭО являлись следующие характеристики: ФК СН II при исход-

ном обследовании (ОР 4,8; 95% ДИ 3,4–7,5; p=0,0001), наличие ФП (ОР 9,1; 95% ДИ 

3,2–26,0; p=0,0002), иОЛП (ОР 1,04; 95% ДИ 1,01–1,06; p=0,0005), КДР ЛЖ (ОР 1,2; 95% 

ДИ 1,08–1,29; p=0,0001), КСР ЛЖ (ОР 1,15; 95% ДИ 1,08–1,23; p=0,0001), число паци-

ентов с ФВ ЛЖ <50% (ОР 2,4; 95% ДИ 1,8–3,2; p=0,0001) и наличие фиброза миокарда 

(ОР 3,8; 95% ДИ 1,4–10,3; p=0,007) по данным МРТ сердца с отсроченным контрасти-

рованием.
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По результатам проведенного однофакторного анализа методом пошагового 

включения были отобраны наиболее значимые факторы риска развития неблаго-

приятных событий и проведен многофакторный анализ в группе пациентов с ТЭО 

(табл. 3).

Многофакторный анализ в группе пациентов с ТЭО показал, что наиболее зна-

чимыми предикторами развития ТЭО являются ФВ ЛЖ <50% по данным МРТ сердца 

(ОР 13,4; 95% ДИ 2,4–75,2; p=0,003), наличие ФП (ОР 11,1; 95% ДИ 2,8–44,6; p=0,0006) и 

увеличение иОЛП >43 мл/м2 (ОР 1,03; 95% ДИ 1,0–1,05; p=0,03).

  ОБСУЖДЕНИЕ
В данной когорте пациентов с НКМП за период наблюдения из общего числа па-

циентов с НКМП (n=216) тромбоэмболические осложнения были зарегистрированы 

у 20 (9,3%) исследуемых, в том числе тромбоэмболический инсульт – у 5 (2,3%), вну-

трисердечный тромбоз – у 9 (4,2%) и периферические тромбозы – у 12 (5,6%).

Из 20 пациентов с ТЭО у 11 (5,1%) была зарегистрирована ФП, у 9 (4,2%) за период 

наблюдения ФП не регистрировали, определяли выраженную систолическую дис-

функцию ЛЖ (ФВ ЛЖ <45%). Независимыми факторами риска развития ТЭО в дан-

ной когорте по данным многофакторного анализа являются: ФВ ЛЖ <50%, наличие 

ФП и увеличение показателя иОЛП >43 мл/м2. По данным последнего метаанализа, 

3,1% пациентов с НКМП имели ТЭО с частотой 0,55 события на 100 человеко-лет: у 12 

(2,1%) лиц регистрировались тромбоэмболические инсульты, у 5 (0,9%) пациентов – 

эмболические транзиторные ишемические атаки и у 1 (0,2%) была периферическая 

тромбоэмболия. При многофакторном анализе независимыми факторами, ассоци-

ированными с ТЭО, были систолическая функция ЛЖ (ФВ ЛЖ) (ОР 1,04; p=0,049) и 

передне-задний диаметр левого предсердия (ПЗР ЛП) при ТТ ЭхоКГ (ОР 1,06; p=0,014) 

[31]. В  отличие от этих работ, в проведенном исследовании продемонстрировано, 

что показатель иОЛП может быть более надежным предиктором риска развития ТЭО 

(ОР 1,03; 95% ДИ 1–1,05; p=0,071) у пациентов с НКМП, чем стандартно измеряемый 

диаметр ЛП.

Наличие LGE по данным МРТ с отсроченным контрастированием в данной когор-

те пациентов с НКМП при однофакторном анализе было статистически значимым 

фактором риска развития ТЭО (ОР 3,8; 95% ДИ 1,4–10,3; p=0,0073). Однако много-

факторный анализ не показал, что наличие LGE является независимым фактором 

Таблица 3
Многофакторный анализ в группе пациентов с ТЭО
Table 3
Multivariate analysis in the group of patients with thromembolic events

Beta p-value OР (95% ДИ)

Const.B0 –5,59 <0,0001

ФВ ЛЖ <50% (МРТ) 2,59 0,0030 13,4 (2,4; 75,2)

ФП 2,41 0,0006 11,1 (2,8; 44,6)

иОЛП >43 мл/м2 0,03 0,0417 1,03 (1,0; 1,05)

Примечания: ОР – отношение рисков; ДИ – доверительный интервал; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; ФП – 

фибрилляция предсердий; иОЛП – индекс объема левого предсердия; МРТ – магнитно-резонансная томография сердца.
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неблагоприятного прогноза. До сих пор существует несколько исследований о роли 

LGE как предиктора неблагоприятных кардиальных событий и исходов, однако ре-

зультаты их противоречивы [32]. Важно отметить, что в метаанализе Grigoratos и со-

авт. показали, что прогноз у пациентов с НКМП без наличия LGE лучше, чем у паци-

ентов с LGE [25].

Таким образом, применение разработанных предикторов для выявления паци-

ентов высокого риска ТЭО позволяет своевременно назначать антикоагулянтную 

терапию пациентам с НКМП.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В исследуемой когорте пациентов с НКМП ТЭО встречались у 20 (9,3%) человек. 

При своевременном выявлении пациентов высокого риска развития ТЭО и примене-

нии пероральной антикоагулянтной терапии у остальных пациентов с НКМП на фоне 

проводимого лечения течение заболевания не осложнялось тромбоэ мболическими 

событиями. Таким образом, основываясь на последних данных литературы и нашем 

клиническом опыте, ПОАК можно использовать в качестве лекарственных средств 

первого выбора.

_________________________________________________________________________________________________
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