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Цель исследования – изучить особенности нарушения сим-
патической активности миокарда методом нейротропной сцин-
тиграфии и однофотонной эмиссионной томографии (ОЭКТ)
у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП),
в том числе в контексте риска возникновения у них внезапной
сердечной смерти (ВСС).

Материал и методы. У 36 пациентов с подтвержденным
диагнозом ГКМП, хронической сердечной недостаточности
II–IV ФК по NYHA выполнены нейротропная сцинтиграфия
и ОЭКТ миокарда с 123I-МИБГ. 30 пациентам проведена также
перфузионная ОЭКТ миокарда с 99mTc-МИБИ, с получением
стандартных количественных параметров глобальных и ло-
кальных нарушений симпатической активности, нарушений
перфузии миокарда левого желудочка. Через 5 лет наблюде-
ния выполнен анализ зависимости частоты ВСС у пациентов
с ГКМП от значений вышеуказанных параметров. 

Результаты. Все параметры перфузионной и нейротроп-
ной ОЭКТ миокарда достоверно различались у пациентов
с ГКМП по сравнению с контрольной группой (p<0,001).
По данным перфузионной ОЭКТ, достоверная преходящая
ишемия миокарда (SDS>4) в основной группе визуализирова-
лась в 32% случаев, при этом она носила диффузный характер
и не имела связи с определенными бассейнами коронарных ар-
терий. Объем региональных дефектов иннервации (SMSe)
у больных с ГКМП достоверно превышал суммарный объем
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Objective. To explore the features of cardiac sympathetic
activity impairments using neurotropic scintigraphy and single-
photon emission tomography (SPECT) in patients with hyper-
trophic cardiomyopathy (HCM), including the context of the risk
of sudden cardiac death (SCD).

Material and methods. 36 patients with HCM, II–IV NYHA
CHF grade, underwent cardiac neurotropic scintigraphy and
SPECT with 123I-MIBG. 30 patients also underwent cardiac per-
fusion SPECT with 99mTc-MIBI, standard quantitative parame-
ters of global and local left ventricular sympathetic activity and
perfusion impairments were obtained. After 5 years of follow-up,
the analysis of the dependence of the frequency of SCD in
patients with HCM on the values of the above parameters was
performed. 

Results. All parameters of perfusion and neurotropic myocar-
dial SPECT were significantly different in patients with HCM
compared with the control group (p<0.001). According to perfu-
sion SPECT data, significant transient ischemia of the myocardi-
um (SDS>4) in the main group was detected in 32% of cases,
while it had a diffuse character and had no connection with cer-
tain coronary artery regions. The volume of regional innervation
defects (SMSe) in HCM patients significantly exceeded the total
volume of perfusion defects (SSS, p<0.001). SMSe and SSS
parameters had a direct correlation (r=0.52, p=0.002). SMSe was
higher in patients with HCM with arrhythmias (p=0.046), and
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Введение
Гипертрофическая кардиомио-

патия (ГКМП) является генети-
ческим заболеванием миокарда,
характеризуется гипертрофией
сердечной мышцы, уменьшением
размеров полостей левого и/или
правого желудочков, нарушени-
ем диастолической и систоличес-
кой функции сердца [1]. ГКМП
имеет неуклонно прогрессирую-
щее течение и сопряжена с высо-
ким риском развития осложнений,
являясь одной из главных при-
чин развития хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН)
в молодом возрасте [2, 3]. Элект-
рическая нестабильность мио-
карда, возникающая при ГКМП,
может лежать в основе развития
жизнеугрожающих нарушений
ритма: суправентрикулярной и же-
лудочковой экстрасистолии и та-
хикардии, нарушений проводи-
мости, фибрилляции предсердий
и желудочков. Заболевание так-
же характеризуется нарушением
кровоснабжения миокарда на
уровне микроциркуляции, что
приводит к развитию миокарди-
альной ишемии. Среди патофи-
зиологических факторов этого

процесса следует отметить гипер-
трофию ЛЖ, поражение микро-
циркуляторного русла, ремодели-
рование мелких интрамуральных
сосудов, обструкцию выходного
тракта (ОВТ) ЛЖ и патологию
сосудов эпикарда. Гипертрофия
миокарда ЛЖ, даже в условиях
анатомически неизмененных КА,
увеличивает чувствительность
миокарда к ишемии вследствие
увеличения его потребностей
в кислороде. На клеточном уров-
не в миокарде больных с ГКМП
гипертрофия кардиомиоцитов
и отложение коллагена в интер-
стиции могут приводить к сдавле-
нию стенки сосудов [4]. Увеличе-
ние напряжения стенки миокарда
вследствие патоморфологичес-
ких особенностей и ишемии при-
водит к дополнительному сниже-
нию коронарного кровотока, что
формирует порочный круг и вы-
зывает клинические проявления
в виде синдрома стенокардии при-
мерно у 30% больных с ГКМП
[5–9].

В настоящее время наблюда-
ется повсеместный рост зареги-
стрированных случаев ГКМП,
обусловленный как непосредст-

венно увеличением числа боль-
ных, так и существенным увеличе-
нием частоты выявляемости дан-
ной патологии за счет внедрения
в повседневную клиническую
практику современных неинва-
зивных методов диагностики,
прежде всего эхокардиографии
и МРТ [10]. Однако их возмож-
ности в оценке прогноза у паци-
ентов с ГКМП ограниченны,
в связи с тем что наиболее гроз-
ным осложнением заболевания,
и при этом наиболее непредска-
зуемым, является внезапная сер-
дечная смерть (ВСС). Ее риск
развития в течение года у взрос-
лых составляет 2–3%, у детей –
до 6%, при анамнезе заболевания
свыше 10 лет – 20% [11, 12].

Известно, что важнейшим
фактором развития и прогресси-
рования ГКМП являются нару-
шения симпатической активнос-
ти (СА) миокарда. Симпатичес-
кая нервная система сердца
играет важнейшую роль в регу-
ляции функции кардиомиоци-
тов, проводящей системы, коро-
нарных сосудов, сократительной
функции миокарда, оказывает
влияние на его электрофизиоло-

дефектов перфузии (SSS, p<0,001). Параметры SMSe и SSS
имели прямую корреляционную связь (r = 0,52, p = 0,002).
SMSe был выше у пациентов с ГКМП с нарушениями
ритма сердца (p=0,046) и ниже у пациентов с ГКМП с прояв-
лениями стенокардии и кардиалгии (p=0,04). По итогам 5-лет-
него наблюдения ВСС наступила у 8 пациентов c ГКМП. SMSe
являлся предиктором ВСС (AUC=0,76, p=0,01), его значение
более 14 позволяло прогнозировать возникновение ВСС с чув-
ствительностью 87,5% и специфичностью 57,1%. Риск 5-лет-
ней смертности от ВСС достоверно выше при SMSe>14
(p=0,024). 

Заключение. Проведение нейротропной ОЭКТ у пациен-
тов с ГКМП позволяет определить группу лиц с высоким
риском внезапной сердечной смерти.

Ключевые слова: 123I-МИБГ; нейротропная сцинтигра-
фия; гипертрофическая кардиомиопатия; внезапная сердеч-
ная смерть; аритмии.

Для цитирования: Аншелес А.А., Саушкина Ю.В.,
Сергиенко В.Б. Возможности нейротропной сцинтиграфии
миокарда в оценке прогноза внезапной сердечной смерти у
пациентов с гипертрофической кардиомиопатией. Вестник
рентгенологии и радиологии. 2017; 98 (4): 177–84. DOI: 10.20862/
0042-4676-2017-98-4-177-184

Для корреспонденции: Аншелес Алексей Аркадьевич; E-mail:
a.ansheles@gmail.com

lower in patients with HCM with manifestations of angina and
cardialgia (p=0.04). Based on the results of a five-year follow-up,
SCD occurred in 8 patients with HCM. SMSe was a predictor of
SCD (AUC=0.76, p=0.01), its value >14 predicted the occur-
rence of SCD with sensitivity of 87.5% and specificity of 57.1%.
The risk of five-year mortality from SCD was significantly higher
when SMSe >14 (p=0.024). 

Conclusion. Neurotropic SPECT in patients with HCM is able
to identify a group of patients at high risk of sudden cardiac
death.

Index terms: 123I-MIBG; neurotropic scintigraphy; hyper-
trophic cardiomyopathy; sudden cardiac death; arrhythmias.
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гические свойства [13, 14]. Изу-
чение нейрональной функции
сердца у больных с кардиомиопа-
тиями, в том числе с ГКМП, вы-
зывает особый интерес, в связи
с тем что патогенез этих заболе-
ваний окончательно не изучен.
Такие характерные клинические
проявления ГКМП, как гипер-
контрактильность желудочков,
предрасположенность к тахи-
аритмиям и положительный эф-
фект лечения β-адреноблокато-
рами, позволяют предполагать,
что в патогенезе заболевания не
последнюю роль играют наруше-
ния СА сердца [15].

Для оценки симпатической ак-
тивности миокарда используют
радионуклидные методы исследо-
вания с нейротропными радио-
фармпрепаратами (РФП). Наибо-
лее востребованный среди них –
123I-МИБГ, являющийся струк-
турным аналогом норадреналина
[16, 17]. Сцинтиграфия миокарда
с 123I-МИБГ позволяет количе-
ственно определить общий и ре-
гиональный пресинаптический
обратный захват катехоламинов,
их метаболизм и, косвенно, плот-
ность распределения нейрональ-
ных симпатических окончаний
и адренорецепторов в миокарде,
очаговые изменения функции сим-
патических окончаний [18, 19].

Таким образом, целью нашего
исследования стало изучение
особенностей нарушения симпа-
тической иннервации миокарда
у пациентов с ГКМП в контексте
риска возникновения у них вне-
запной сердечной смерти.

Материал и методы

В исследование включены
36 пациентов с установленным
диагнозом ГКМП, средний воз-
раст 44±9 лет, ХСН II–IV ФК по
NYHA. На момент включения
в исследование пациенты нахо-
дились на подобранной терапии,
которую принимали в течение
6–12 мес. Всем пациентам были
выполнены нейротропная сцин-
тиграфия и ОЭКТ с 123I-МИБГ
в два этапа: через 15 мин (ранняя
фаза) и 4 ч (отсроченная фаза)

после введения РФП, по стан-
дартным протоколам. Кроме того,
30 пациентам с симптомами стено-
кардии или кардиалгии, то есть
с подозрением на ишемию мио-
карда, выполнялась перфузионная
ОЭКТ миокарда с 99mTc-МИБИ
в покое. У 8 из этих пациентов
проведение нагрузочных проб
было противопоказано (IV ФК),
у остальных 22 проведена проба
с физической нагрузкой с введе-
нием РФП и выполнением по-
вторной перфузионной ОЭКТ
миокарда [20–23]. По результа-
там исследования с 123I-МИБГ
нарушения общей СА оценивались
с помощью параметров соотно-
шения накопления РФП в серд-
це и средостении в отсроченную
фазу (delayed heart/mediastinum
ratio, H/Md) и скорости вымыва-
ния РФП за 4 ч (Washout Rate,
WR). Нарушения региональной
СА оценивались с помощью ко-
личественного параметра SMSe
(Summed MIBG Score early), от-
ражающего объем региональных
(локальных) дефектов СА, изме-
ренный в раннюю фазу исследо-
вания. Нарушения перфузии
оценивали с использованием
стандартных количественных па-
раметров: суммы баллов после
нагрузки (Summed Stress Score,
SSS) и разностных баллов (пока-
зателя преходящей ишемии, Sum-
med Difference Score, SDS) [24–26].
Сравнение указанных парамет-
ров проводилось в подгруппах
пациентов с ГКМП с выражен-
ной гипертрофией левого желу-
дочка (ГЛЖ), с нарушениями
ритма сердца (НРС), с ОВТЛЖ,
с проявлениями стенокардии
и кардиалгии.

Для определения характер-
ных вариантов нарушения СА
и перфузии у больных c ГКМП
количественные параметры дан-
ных ОЭКТ у этих пациентов
сравнивались с результатами
нейротропной и перфузионной
ОЭКТ у здоровых добровольцев
без системных и кардиологичес-
ких заболеваний (n=20). Срок
наблюдения за группой пациен-
тов составил 5 лет. По истечении

этого срока с помощью данных
электронных историй болезни
был проведен анализ выживае-
мости пациентов с ретроспектив-
ным сопоставлением исходных
данных нейротропной ОЭКТ
миокарда пациентов с частотой
возникновения у них внезапной
сердечной смерти.

Результаты

Распределение МИБГ в мио-
карде ЛЖ у всех 36 больных
с ГКМП было неравномерным.
Наиболее частым вариантом рас-
пределения РФП было диффуз-
ное, неравномерное снижение,
с примерно равной частотой появ-
ления дефектов во всех стенках
ЛЖ, несколько чаще дефекты
СА отмечались по перегородоч-
ной, нижней и боковой стенкам
ЛЖ. Также отмечалось снижение
включения РФП в верхушечных
сегментах, что, однако, является
вариантом нормы.

Параметр H/Md, отражаю-
щий общую СА миокарда, был
ниже порогового значения нор-
мы 1,9 у 33 (92%) пациентов
с ГКМП и достоверно ниже
в группе больных с ГКМП по
сравнению с контрольной груп-
пой (p<0,001). Значения данно-
го параметра были достоверно
меньше у пациентов с III и IV
ФК по сравнению с I и II ФК
(p=0,02), а также при выражен-
ной ГЛЖ (p = 0,03). Параметр
WR, отражающий скорость вы-
мывания РФП из симпатических
терминалей, был достоверно вы-
ше у больных с ГКМП по сравне-
нию с группой нормы (p<0,001)
и также был выше в подгруппе
больных с ГКМП с выраженной
ГЛЖ (p=0,04). Параметр SMSe,
отражающий тяжесть локальных
дефектов СА, был достоверно
выше у больных с ГКМП по
сравнению с группой нормы
(p < 0,001) и также был выше
в подгруппе больных с ГКМП
с выраженной ГЛЖ (p < 0,05).
Кроме того, значения данного па-
раметра были достоверно выше
у больных с ГКМП с НРС
(p = 0,05) и достоверно ниже



в подгруппах больных со стено-
кардией (p=0,04) и кардиалгией
(p=0,02). Отмечена прямая кор-
реляционная связь между ин-
дексом массы миокарда (ИММ)
ЛЖ и параметрами WR (r = 0,51,
p=0,002), SMSe (r=0,34, p=0,03),
отрицательная связь между
ИММЛЖ и H/Md (r = -0,31,
p <0,05).

Как показали результаты ве-
лоэргометрической пробы, про-
веденной у 22 пациентов, все жа-
ловались на одышку в результате
нагрузки, у 12 отмечалась де-
прессия сегмента ST, у 4 больных
с III ФК отмечался синдром сте-
нокардии. В результате у 16 па-
циентов со II и III ФК проба бы-
ла трактована как положитель-
ная, у 6 – как недиагностическая.

При проведении ОЭКТ мио-
карда с 99mTc-МИБИ в покое
распределение РФП у всех
36 больных с ГКМП было нерав-
номерным. На сериях томографи-
ческих срезов отмечалась геомет-
рическая деформация ЛЖ. Ха-
рактерным для больных с ГКМП
было повышенное накопление
МИБИ в зонах гипертрофии ЛЖ
по данным ЭхоКГ, по сравнению
с которыми выявлялось относи-
тельное снижение перфузии в
других сегментах ЛЖ. При этом
суммарные индексы нарушения

перфузии были достоверно выше
у пациентов с выраженной ГЛЖ
(p<0,05). По результатам иссле-
дования после нагрузочной про-
бы, патологические перфузион-
ные карты ЛЖ (SSS>8) отмеча-
лись у 15 (68%) пациентов
с ГКМП. В то же время признаки
достоверной преходящей ише-
мии (SDS > 4) визуализирова-
лись лишь у 7 (32%) пациентов,
при этом ишемия носила диф-
фузный характер. Параметры
SSS и SDS достоверно различа-
лись в группах нормы и ГКМП
(p<0,001), а также в подгруппах
больных с ГКМП с различными
ФК ХСН и степенью ГЛЖ
(p<0,05). Была выявлена пря-
мая корреляционная связь меж-
ду ИММЛЖ и SSS (r = 0,51,
p = 0,002), аналогичной зависи-
мости между ИММЛЖ и SDS не
обнаружено (r=0,26, p=0,13).

При сопоставлении результа-
тов нейротропной и перфузион-
ной ОЭКТ у больных с ГКМП
отмечались достоверно более тя-
желые нарушения СА, чем нару-
шения перфузии. При анализе
корреляционных связей между
показателями нейротропной и пер-
фузионной ОЭКТ выявлена пря-
мая корреляция между суммар-
ными баллами SMSe и SSS
(r = 0,52, p = 0,002). Каких-либо

закономерностей между локали-
зацией зон нарушения перфузии
и зон нарушения СА в пределах
ЛЖ не обнаружено.

По итогам 5-летнего наблюде-
ния внезапная сердечная смерть
наступила у 8 пациентов c
ГКМП, ее причиной во всех слу-
чаях являлась фибрилляция же-
лудочков. Был выполнен анализ
прогностической ценности ука-
занных выше параметров перфу-
зионной и нейротропной ОЭКТ
миокарда с помощью ROC-ана-
лиза. Значения параметров SSS,
SDS, H/Md, WR не были ассоци-
ированы с ВСС в исследуемой
группе больных (AUC = 0,67,
p = 0,10; AUC = 0,55, p = 0,71;
AUC=0,51, p=0,94; AUC=0,68,
p=0,07 соответственно). В то же
время параметр SMSe являлся
предиктором ВСС (AUC=0,76,
p=0,01), его значение >14 позво-
лило прогнозировать возникно-
вение ВСС с чувствительностью
87,5% и специфичностью 57,1%
(рис. 1). Исходя из этого, иссле-
дуемая группа пациентов была
разделена на две подгруппы,
с SMSe ≤14 и >14, и проведен
анализ выживаемости по Капла-
ну–Майеру, который показал
достоверное (p=0,024) увеличе-
ние риска ВСС во второй под-
группе пациентов (рис. 2).
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Рис. 1. ROC-анализ пограничного значения SMSe в ка-
честве предиктора ВСС у пациентов с ГКМП
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Рис. 2. Пятилетняя выживаемость пациентов с ГКМП
и высоким риском ВСС в зависимости от пороговых зна-
чений SMSe
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Обсуждение

Известно, что ГКМП является
многосиндромным заболевани-
ем, c разнообразной клинической
симптоматикой и характером те-
чения. Учитывая протяженную
цепь патологических процессов
при ГКМП, которая последова-
тельно включает генетические,
морфологические, нейрогумо-
ральные, перфузионные, анато-
мические и, наконец, функцио-
нальные и клинические факторы,
особый интерес представляют
исследования, которые позволи-
ли бы проследить одновременно
несколько компонентов этой це-
пи у таких больных. В нашем ис-
следовании была предпринята
попытка именно такого подхода
к патогенезу ГКМП, поскольку
спектр диагностических исследо-
ваний, выполненных у этих па-
циентов, включал не только
оценку клинических и функцио-
нальных параметров миокарда,
но и анализ более тонких процес-
сов, происходящих на уровне
клеточных элементов, а именно
клеточной перфузии и активнос-
ти симпатической цепи иннерва-
ции миокарда.

Перфузионная ОЭКТ при
ГКМП выполнялась в основном

по клиническим показаниям –
поиск ишемии миокарда у паци-
ентов с характерными симптома-
ми. Результаты данного исследо-
вания отличались от картины
при других сердечно-сосудистых
заболеваниях, в том числе при
ГЛЖ, возникающей при гиперто-
нической болезни [27, 28]. У па-
циентов с ГКМП характерно изо-
лированное утолщение перегоро-
дочной стенки или верхушки,
реже ГЛЖ оказывается концент-
рической, при этом отмечается
характерное «сапогообразное»
изменение формы ЛЖ. При-
знаки достоверной преходящей
ишемии миокарда отмечались
лишь у 32% пациентов, при этом
ее характер отличался от таково-
го при ИБС. Зоны преходящей
ишемии при ИБС, как правило,
по локализации соответствуют
бассейнам пораженных коронар-
ных артерий, в то время как при
некоронарогенных ССЗ, в том
числе ГКМП, такого соответст-
вия не наблюдается. Ухудшение
перфузии миокарда при нагрузоч-
ной пробе у некоторых пациен-
тов происходило в зоне повышен-
ного накопления РФП в покое,
то есть в гипертрофированных
зонах. Кроме того, известно, что
при ИБС имеется тесная корре-

ляционная связь между положи-
тельной велоэргометрической
пробой и наличием ишемии мио-
карда по данным ОЭКТ [29]. Од-
нако в исследуемой группе
ГКМП из 16 пациентов с поло-
жительной нагрузочной пробой
лишь у 5 преходящая ишемия
миокарда по данным ОЭКТ была
достоверной. Все это указывает
на то, что при ГКМП положи-
тельный результат нагрузочной
пробы, в отличие от ИБС, не все-
гда означает наличие преходя-
щей ишемии, а сам механизм
преходящей ишемии не связан
напрямую с КА, а связан с по-
следствиями гипертрофии мио-
карда, что также отличает его от
такового при ИБС. В случае же
обнаружения у пациента с ГКМП
выраженной преходящей ишемии,
которая не может быть объяс-
нена вышеописанными причина-
ми, вероятно, стоит заподозрить
присоединение коронарогенных
факторов, которые значительно
повышают риск сердечно-сосу-
дистых осложнений.

При анализе результатов ней-
ротропной сцинтиграфии и ОЭКТ
миокарда отмечается относи-
тельно низкое включение МИБГ
в миокарде у пациентов с ГКМП
(рис. 3, 4).
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Рис. 3. Планарная сцинтиграфия миокарда с МИБГ: а – в норме (H/Md=2,2); б – у пациента с ГКМП и высоким
риском ВСС (H/Md=1,7)

а б



Нарушения СА миокарда
у всех больных с ГКМП оказа-
лись более выраженными по пло-
щади и глубине, чем нарушения
перфузии (рис. 5). Таким обра-
зом, можно предположить, что
нарушения иннервации, вероят-
но, предшествуют появлению на-
рушений перфузии миокарда
и являются отражением более
ранней стадии заболевания, по-
скольку симпатические оконча-
ния более уязвимы к гипоксии
и другим патофизиологическим
процессам [30, 31].

У больных со стенокардией
и кардиалгией был получен не-
сколько парадоксальный резуль-
тат: в то время как параметры
перфузии миокарда не отлича-
лись у пациентов с этими симп-
томами и без них, показатель
SMSe, отражающий тяжесть ре-
гиональных нарушений СА, был
в данных подгруппах достоверно
ниже. В связи с этим, возможно,
наличие симптомов у относи-
тельно сохранных пациентов
с ГКМП является не признаком
тяжелого состояния, а скорее

адекватной реакцией пока еще
интактных ноцицептивных це-
пей, сигнализирующей о возмож-
ном ухудшении состояния.

Показатели H/Md и WR раз-
личались в подгруппах пациен-
тов, сформированных по разным
симптомам. Значения SMSe не
отличались достоверно у боль-
ных с ГКМП с различным ФК
и ОВТЛЖ. При этом SMSe был
достоверно выше в подгруппе па-
циентов с НРС. Это подтвержда-
ет данные литературы о том, что
локальные дефекты симпатичес-
кой иннервации по результатам
ОЭКТ с МИБГ являются потен-
циально аритмогенными [31, 32].

Заключение

Настоящее исследование поз-
волило предоставить новые дан-
ные о прогностической ценнос-
ти нейротропной радионуклид-
ной диагностики у пациентов
с ГКМП. Наиболее важным ре-
зультатом данной работы стало
то, что именно локальные дефек-
ты накопления МИБГ (а не сни-
жение его глобального захвата)

оказались в большей мере связа-
ны с более высоким 5-летним ри-
ском ВСС, вызванной жизнеуг-
рожающими аритмиями. Таким
образом, показана необходи-
мость выполнения томографиче-
ского протокола (ОЭКТ) иссле-
дования с МИБГ у этих пациен-
тов, поскольку только с его
помощью становится возможной
количественная оценка локаль-
ных нарушений симпатической
активности миокарда, оценивае-
мая с помощью параметра SMSe. 

Результаты нашего исследо-
вания указывают на различия
в механизмах развития патологи-
ческих процессов нарушения ин-
нервации и перфузии у больных
с ГКМП и скорее их параллель-
ное и взаимно потенцирующее,
нежели прямое причинно-след-
ственное протекание. Кроме то-
го, у данной категории больных
нередко отмечается несоответст-
вие между морфологическими,
нейрогуморальными, перфузи-
онными, анатомическими и, на-
конец, функциональными и кли-
ническими факторами [33, 34].
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Рис. 4. Распределение МИБГ в миокарде: а – в норме, с характерным снижением накопления РФП в верхушечном
сегменте (SMSe=4); б – у пациента с ГКМП и высоким риском ВСС (SMSe=16)

а б

Рис. 5. Примеры распределения МИБИ (SSS=4) (а) и МИБГ (SMSe=9) (б) в миокарде у пациента с ГКМП

а б



В связи с этим возникает необхо-
димость более обширного диа-
гностического обследования та-
ких пациентов, в частности про-
ведения нейротропной ОЭКТ
у лиц с высоким предваритель-
ным риском внезапной сердеч-
ной смерти.
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