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сердца у спортсменов?
Шарыкин А. С.1,2,3, Бадтиева В. А.2,4, Трунина И. И.1,3, Османов И. М.1,3

1ФГБОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н. И. Пирогова 

Минздрава России. Москва; 2ГАУЗ Московский научно-практический центр медицинской реабилитации, 

восстановительной и спортивной медицины Департамента здравоохранения Москвы. Москва; 3ГБУЗ 

Детская городская клиническая больница им. З. А. Башляевой Департамента здравоохранения 

Москвы. Москва; 4ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет имени 

И. М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия

Исследования по  развитию фиброза миокарда являются новым 
направлением в  спортивной медицине. Многочисленные данные 
свидетельствуют о  формировании гипертрофии миокарда, как 
естественной реакции сердечной мышцы в  ответ на  систематиче-
ские физические нагрузки, в  то  время как появление фиброза 
у  этого контингента не  вполне объяснимо. Современные методы 
визуализации, в т. ч. магнитно-резонансная томография, позволяют 
выявлять различные варианты фиброза миокарда на  субклиниче-
ском этапе. В статье рассматриваются различные варианты ремо-
делирования миокарда и  формирования фиброза в  зависимости 
от  вида физической нагрузки, механизмы развития последнего, 
а  также методы ранней диагностики, применимые в  педиатриче-
ской практике. Представлена дифференциальная диагностика ряда 
патологических состояний, сопровождающихся фиброзом миокар-
да и возможные направления терапии.
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Studies on the myocardial fibrosis are a new direction in sports 
medicine. Much data indicate the formation of myocardial hypertrophy, 
as a natural myocardial response to systematic physical activity, while 
the fibrosis development in this category of people is not entirely 
explainable. Modern imaging methods, including magnetic resonance 
imaging, make it possible to identify different variants of subclinical 
myocardial fibrosis. The article discusses variants of myocardial 
remodeling and fibrosis formation, depending on the type of physical 
activity, its mechanisms, as well as early diagnosis methods applicable 
in pediatrics. Differential diagnosis of pathological conditions 
accompanied by myocardial fibrosis and possible treatment strategies 
are presented.
Key words: myocardial fibrosis, left ventricular hypertrophy, sports, 
magnetic resonance imaging, cardiomyopathy, children, diagnosis.

Conflicts of Interest: nothing to declare.

Sharykin A. S. ORCID: 0000-0002-5378-7316, Badtieva V. A. ORCID: 
0000-0003-4291-679X, Trunina I. I., Osmanov I. M. ORCID: 0000-0003-
3181-9601.

Received 11/05-2019 
Revision Received 10/06-2019 
Accepted 20/06-2019

For citation: Sharykin A. S., Badtieva V. A., Trunina I. I., Osmanov I. M. 
Myocardial fibrosis — a new component of heart remodeling in athletes? 
Cardiovascular Therapy and Prevention. 2019;18(6):126–135. (In Russ.) 
doi:10.15829/1728-8800-2019-6-126-135

АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, АДПЖ — аритмогенная дисплазия правого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, 
КМП — кардиомиопатия, КМЦ — кардиомиоциты, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ММП — матриксные металлопротеиназы, МРТ — магнитно-резонансная томография, ОТС — относительная 
толщина стенки, ПЖ  — правый желудочек, РКМП  — рестриктивная кардиомиопатия, СН  — сердечная недостаточность, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ФН  — физическая нагрузка, ФП  — 
фибрилляция предсердий, ЭхоКГ — эхокардиография, ECV — измерения внеклеточного объема.



127

Обзоры

Систематические спортивные нагрузки приво-
дят к гипертрофии сердца и его ремоделированию. 
Однако остается неясным, почему для одних спорт-
сменов гипертрофия миокарда является благопри-
ятным фактором, способствующим профессио-
нальным достижениям, а  у  других сопровождается 
рядом осложнений. Развитие методов визуализации 
миокарда, особенно с  помощью магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ), позволило выявлять 
его новые характеристики, в  частности, наличие 
фиброзных изменений. Этот феномен изучался 
и изучается в основном на пациентах с различными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
однако появляются работы, свидетельствующие 
о наличии фиброза миокарда у, казалось бы, наибо-
лее здоровых людей — спортсменов. Целью настоя-
щего сообщения является обзор информации, 
относящейся к этой области медицины.

Изменения сердца в  ответ на  систематические 
физические нагрузки (ФН)

Как известно, существуют два основных вида 
ФН: динамическая и  статическая. Динамические 
нагрузки характеризуются длительными и непрерыв-
ными ритмичными изменениями длины мышечных 
волокон, с  активными движениями в  суставах, что 
приводит к  относительно небольшому внутримы-
шечному напряжению. Для таких нагрузок характе-
рен преимущественно аэробный метаболизм 
в мышечной ткани; обычно им соответствуют трени-
ровки на выносливость (endurance activity). Для обес-
печения адекватной доставки кислорода к работаю-
щим мышцам необходимо повышение сердечного 
выброса, что приводит к перегрузке сердца объемом 
и, как правило, — к эксцентрической гипертрофии.

При статическом типе ФН изменения длины 
мышечных волокон и  объем движений в  суставах 
минимальны, но  имеется значительное внутримы-
шечное напряжение, а метаболизм в мышцах преи-
мущественно анаэробный. Сокращения больших 
группы мышц в подобном режиме затрудняют прохож-
дение крови через мелкие сосуды, что создает значи-
тельное периферическое сосудистое сопротивление. 
Таким образом, статическая нагрузка сопровожда-
ется сравнительно незначительным повышением 
потребления кислорода и  сердечного выброса, 
но резко увеличиваются систолическое, диастоличе-
ское и среднее артериальное давление (АД), что при-
водит к перегрузке сердца сопротивлением и его кон-
центрической гипертрофии.

Оба вида нагрузок фактически присутствуют 
в  большинстве видов спорта, однако различные 
спортивные дисциплины сопровождаются все  же 
разными вариантами увеличения камер и/или 
массы миокарда. Преимущественное направление 
ремоделирования сердца — в виде эксцентрической 
гипертрофии, концентрической гипертрофии или 

концентрического ремоделирования, определяют 
с  помощью оценки соотношения толщины стенки 
левого желудочка (ЛЖ) и его объема (рисунок 1). 

Такая классификация широко используется 
при оценке состояния сердца у спортсменов, а также 
у пациентов с ССЗ. К примеру, аортальный стеноз 
обычно приводит к концентрической, а аортальная 
и  митральная регургитация  — к  эксцентрической 
гипертрофии ЛЖ. Артериальная гипертензия (АГ) 
характеризуется наличием обоих вариантов. Гене-
тически детерминированные кардиомиопатии 
также имеют соответствующие фенотипы. Сходные 
механизмы развития гипертрофии миокарда позво-
ляют изучать и  сравнивать их последствия у  таких 
пациентов и профессиональных спортсменов.

Известны нормальные референсные значения 
массы миокарда ЛЖ и относительной толщины его 
стенки (ОТС) для обычной популяции [1] (рису-
нок  1). Однако границы допустимых изменений 
у  спорт сменов четко не  определены. Это связано 
с  одной стороны, с  более крупными габаритами 
спортсменов, а с другой — с затруднениями в трак-
товке физио логичности происходящей у  них пере-
стройки миокарда. В то же время, оценка морфоло-
гического состояния сердца является одной из важ-
ных составляющих медицинского обследования 
спортсменов, т. к. величина потребления кислорода 
самим серд цем зависит от его размеров, длительно-
сти и  тяжести выполняемой работы и  может нару-
шаться в определенных условиях. 

Рис. 1      Схема оценки ремоделирования ЛЖ. Спортсмены с нор-
мальной массой ЛЖ могут иметь нормальную геометрию 
(ОТС ≤0,42) или концентрическое ремоделирование (ОТС 
>0,42). У спортсменов с увеличенной массой ЛЖ можно 
наблюдать концентрическую (ОТС >0,42) или эксцентриче-
скую (ОТС ≤0,42) гипертрофию.
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Дополнительные представления о  послед-
ствиях выраженных нагрузок для сердца оказалось 
возможным получить с  началом изучения фиброза 
миокарда.

Частота и генез фиброза миокарда
Сердечная ткань состоит из  кардиомиоцитов 

(КМЦ) и интерстициального пространства (межкле-
точного матрикса), активно взаимодействующих 
между собой. Внеклеточный матрикс является мета-
болически активной сетью преимущественно колла-
геновых волокон и фибробластов различного фено-
типа. В  физиологических условиях сеть является 
необходимой структурой в поддержании формы, раз-
мера и функции желудочков; с ее по мощью реализу-
ются сокращения сердца. Эта сеть регулирует про-
дукцию внеклеточного матрикса, гипертрофию и про- 
лиферацию КМЦ в ответ на механические, химиче-
ские и электрические стимулы, в ней активируются 
фиброзные и воспалительные процессы.

Основная функция в  поддержании внеклеточ-
ного матрикса принадлежит фибробластам, регулиру-
ющим синтез и деградацию коллагена [2, 3]. Синтезу 
коллагена способствуют профиброгенные факторы 
роста, наиболее известные из которых — трансформи-
рующий фактор роста-β1 (TGF-β1) и ангиотензин II. 
В ответ на стимуляцию ангиотензином (и альдостеро-
ном) макрофаги экспрессируют галектин-3, который 
является мощным стимулом пролиферации фибро-
бластов и выработки избыточного количества колла-
гена. Стимулятором фибробластов является также 
механическое растяжение предсердий и ряд биологи-
чески активных веществ, образующихся при актива-
ции иммунной системы вслед ствие окислительного 
стресса. Деградация коллагена осуществляется набо-
ром матриксных металлопротеиназ (ММП). 

Для практической медицины наибольший 
интерес представляет патологический фиброз мио-
карда, который сопровождается избыточным отло-
жением коллагена в миокарде за счет преобладания 
процессов его синтеза над распадом. Причиной 
повышенного фиброгенеза являются различные 
наследственные и  приобретенные заболевания. 
Фиброзная ткань развивается в  основном в  ответ 
на  повреждение сердечной мышцы вследствие 
коронарогенной ишемии, но это могут быть и пере-
грузки давлением при АГ, инфекция, воспаление 
или генетические отклонения. 

При этом можно выделить три различных вари-
анта аккумуляции коллагена [4]:

— заместительный фиброз (локальный), при 
котором происходит замещение погибших КМЦ 
с формированием рубцов. Подобный процесс может 
быть острым либо хроническим. Процесс необратим, 
и  сократительная способность миокарда не  может 
быть восстановлена ни  путем реваскуляризации, 
ни с помощью элиминации пускового фактора,

— реактивный интерстициальный фиброз 
(диффузный), который развивается в  интерстици-
альном или периваскулярном пространстве и,  как 
правило, не  сопровождается существенной потерей 
функционирующих клеток. Реактивный фиброз воз-
можен при увеличении нагрузки объемом или давле-
нием (при АГ, аортальном стенозе/регургитации, 
наличии дефектов перегородок), хронической ише-
мии, гипергликемии или старения. Такой вариант 
ремоделирования миокарда обратим при условии 
элиминации провоцирующего фактора или эффек-
тивно подобранной медикаментозной терапии,

— инфильтративный интерстициальный фиб- 
роз  — ассоциирован с  инфильтративными заболева-
ниями, такими, как амилоидоз или болезнь Фабри. 

Первые два варианта фиброза наиболее рас-
пространены. Их можно наблюдать после перене-
сенного инфаркта миокарда, однако диффузный 
фиброз больше характерен для хронических заболе-
ваний сердца. Для данного варианта характерен 
избыток коллагена I типа — волокон большого диа-
метра с большим количеством поперечных сшивок, 
в  отличие от  коллагена III типа  — волокон малого 
диаметра с минимальным количеством сшивок. 

Развитие фиброза ишемического генеза имеет 
определенные клинические особенности. При не- 
большой ишемии в  первую очередь страдают эндо-
кардиальные слои миокарда, питание которых наи-
более проблематично. При увеличении ишемии 
в  патологический процесс вовлекается вся стенка 
сердечной мышцы и  развивается трансмуральный 
инфаркт. Таким образом, при МРТ постишемиче-
ские изменения выглядят как участки повышенной 
интенсивности, распространяющиеся от эндокарди-
альных к эпикардиальным слоям и располагающиеся 
в  бассейне соответствующей коронарной артерии.

По всей вероятности, первое сообщение 
о  фиброзе у  спортсмена с  коронарной патологией 
появилось в  1983г [5]. Последующие наблюдения 
за  элитными спортсменами показали, что диффуз-
ный фиброз миокарда регистрируется у них в 4,6 раза 
чаще по  сравнению с  контрольными группами, 
может присутствовать при нормальных коронарных 
артериях, и  занимать до  10% от  объема сердечной 
мышцы [6]. В  отдельных спортивных популяциях 
частота фиброза доходит до 50% [7], особенно у лиц 
с  большими и  длительными объемами нагрузок 
на  выносливость. Подобные изменения могут 
не нарушать глобальную функцию миокарда, однако 
в  фиброзно-модифицированных областях имеется 
региональная дисфункция, проявляющаяся в  изме-
нении напряжения и продольного градиента в мио-
карде, а конечно-диастолический объем и ОТС ЛЖ 
в таких случаях достоверно выше, чем у спортсменов 
без фиброза. Фиброз чаще обнаруживают при гипер-
трофии миокарда, т. к. последняя нередко сочетается 
с апоптозом и некрозом миоцитов, потеря последних 
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компенсируется избыточным отложением коллагена 
и накоплением фибробластов. 

Основным механизмом развития фиброза 
у спортсменов так же, как и у обычных кардиологи-
ческих пациентов считается ишемия. Однако при 
этом на  первом месте находится не  коронарный 
атеросклероз, а  следующие особенности функцио-
нирования спортивного сердца [8-10]:

• Сердце часто работает в  условиях тахикар-
дии, что приводит к  укорочению диастолической 
паузы, во  время которой осуществляется коронар-
ный кровоток.

• При гипертрофии КМЦ увеличивается их 
поверхность и расстояние, на которое должна про-
исходить диффузия кислорода из  прилегающих 
капилляров, а  плотность капилляров на  единицу 
миокарда снижается.

• Ангиогенез в миокарде наиболее интенсивен 
в  острой фазе развивающейся гипертрофии и  ста-
новится недостаточным в развитой фазе.

• Энергичные сокращения гипертрофирован-
ного миокарда сопровождаются повышенным интра-
муральным градиентом давления, что приводит 
к  сдавлениям и  некрозам мелких коронарных арте-
рий.

• Основные коронарные артерии имеют диа-
метр, который по достижении определенного возраста 
больше не увеличивается. Таким образом, даже если 
происходит формирование новых капилляров, они 
могут быть не  обеспечены достаточным объемным 
кровотоком из  проксимальных сосудов (рисунок 2).

Имеются также наблюдения, что при длитель-
ных и  интенсивных нагрузках на  выносливость 

повышается уровень тропонина и других биомарке-
ров в  крови, что свидетельствует о  возможном 
повреждении “сдавливаемых” КМЦ, деформации 
желудочков, или повышении проницаемости кле-
точных мембран [11-13]. Такие повторные микро-
травмы рано или поздно способны привести к рас-
пространенным соединительнотканным измене-
ниям в сердечной мышце. 

Еще одним механизмом, приводящим к ишемии, 
некрозу и фиброзу, может быть повышенный уровень 
катехоламинов и коронарный вазоспазм [14, 15]. 

Излишне также напоминать, что во  время 
физических упражнений АД находится на  значи-
тельно более высоком уровне, чем в  повседневных 
обстоятельствах, а  АГ у  спортсменов не  является 
редкостью, что в  совокупности способствует обра-
зованию фиброза. 

Диагностика фиброза 
Возможны следующие варианты диагностики 

фиброза миокарда.
• Эндомиокардиальная биопсия с определением 

объемных фракций коллагена I и III типов, а также их 
отношения. Данная методика до  недавнего времени 
являлась “золотым стандартом”, однако в связи с вне-
дрением методов визуализации миокарда потеряла 
свое значение. Ее недостатками являются опасности, 
присущие инвазивным процедурам, а  также то, что 
вследствие неравномерного распределения коллагена 
в миокарде анализ может не отражать истинную сте-
пень распространения фиброза. 

• Биомаркеры синтеза и  распада коллагена 
в крови. Количественная оценка синтеза коллагена 

Рис. 2      Схема коронарного кровоснабжения в нормальном сердце (1), при умеренной (2) и выраженной (3) гипертрофии миокарда. В нор-
мальных условиях проходное сечение основной коронарной артерии (обозначено стрелками) соответствует суммарной площади 
коронарного русла в ее бассейне. При умеренной гипертрофии развитие коллатералей сочетается с максимально доступной дила-
тацией магистральной коронарной артерии. При выраженной гипертрофии суммарная площадь мелких коронарных артерий может 
превосходить площадь сечения магистральной артерии, что приводит к относительной ишемии миокарда, особенно в условиях 
повышенного трансмурального и конечно-диастолического давления. 
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основана на том факте, что фибробласты синтези-
руют проколлаген, который затем встраивается 
в  фибриллы в  виде коллагена I, освобождаясь 
от  концевых фрагментов PINP и  PICP [16]. По  их 
уровню в  крови можно судить об  интенсивности 
формирования соединительной ткани. Для синтеза 
коллагена III подобные маркеры изучены слабо. 
Следует также отметить, что диагностическая цен-
ность этих маркеров существенно меняется в зави-
симости от заболевания: сердечная недостаточность 
при патологии коронарных артерий, гипертрофиче-
ской (ГКМП) или дилатационной (ДКМП) кардио-
миопатии, гипертонической болезни [17]. Их кон-
центрация в крови становится вариабельной и при 
нарушениях метаболизма или дисфункции печени. 

Теоретически возможен анализ распада колла-
гена, который основан на определении его крупных 
(телопептиды) и  мелких (матрикины) фрагментов, 
также попадающих в кровь. Однако процесс разру-
шения под влиянием ММП происходит в  различ-
ном темпе, в  результате чего конечные продукты 
в  отдельных биохимических реакциях образуются 
с разной скоростью, и рассчитать их точное соотно-
шение с  количеством разрушенного коллагена 
не представляется возможным. 

Известны попытки анализа уровня ММП, тка-
невого ингибитора ММП и некоторых других марке-
ров [18]. Набор показателей, подлежащих исследова-
ниям, постоянно дополняется и  совершенствуется, 
однако их роль в  оценке фиброза миокарда пока 
доказана только в эксперименте, и широкого приме-
нения в клинической практике они не находят. 

• Ультразвуковая диагностика. 
Ультразвуковое исследование диастолической 

функции сердца (например, по  скорости трансми-
трального кровотока в  фазы раннего и  позднего 
наполнения или с помощью тканевой допплерогра-
фии) позволяет косвенно оценить степень измене-
ния миокарда. Факт наличия фиброза и  его плот-
ность в  определенных отделах сердца можно под-
твердить денситометрическими способами, однако 
они не  позволяют оценить его количественно [19, 
20]. Кроме того, измерения, как правило, ограничи-
ваются переднесептальными и задними сегментами 
сердца в  парастернальной плоскости, т. к. в  других 
проекциях растет вариабельность сигнала. 

Следует помнить, что нежизнеспособный мио-
кард, который замещается фиброзной тканью отли-
чается не  только снижением диастолической функ-
ции, но  и  не  способен к  усилению сократительной 
способности в ответ на увеличение степени нагрузки, 
что особенно репрезентативно при проведении 
стресс-эхокардиографии (ЭхоКГ) с  добутамином 
или ФН. Нагрузочные тесты нашли широкое приме-
нение не только в спортивной медицине, но и в диа-
гностике коронарной ишемии у  детей с  врожден-
ными пороками сердца: аномальное отхождение 

левой коронарной артерии от ствола легочной арте-
рии, после операции артериального переключения, 
и перенесших болезнь Кавасаки [4].

• МРТ  — с  помощью Т1 и  Т2-взвешенных 
(Т2-нативные, Т1 — после введения контраста) изобра-
жений и измерения внеклеточного объема (ECV), кото-
рый коррелирует с  объемной фракцией коллагена. 
Время, при котором 63% интенсивности сигнала вос-
станавливают направление магнитных моментов ато-
мов водорода к первоначальным направлениям, назы-
вается Т1- время продольной релаксации. Оно изменя-
ется от  одного типа ткани к  другому и  используется 
в МРТ, чтобы отличить нормальные и патологические 
ткани (у КМЦ, клеток крови и  фиброзной ткани 
Т1-время продольной релаксации разное). Исследова-
ние свидетельствует о  нарушении нормальной струк-
туры миокарда и  позволяет обнаруживать наличие 
фиброза как причины клинической симптоматики при 
заболеваниях, таких как КМП и других, сопровождаю-
щихся сердечной недостаточностью (СН). Кроме того, 
визуализация нарушенной структуры миокарда позво-
ляет уточнить, к примеру, зоны для аблации при нару-
шениях ритма сердца. Успех исследования зависит 
не  только от  современного качественного изображе-
ния, но и от программных достижений в его обработке 
и анализе. МРТ — единственный неинвазивный спо-
соб раннего выявления зон фиброза миокарда при 
сохраненной функции ЛЖ, оценки площади его рас-
пространения, а также прогнозирования течения забо-
левания, который в педиатрической практике является 
методом выбора среди прочих [21]. 

• МРТ с анализом отсроченного контрастирова-
ния миокарда препаратом на основе солей гадолиния. 
С  момента первого описания в  2001г контрастное 
исследование стало важным шагом для количествен-
ной оценки фиброза как в желудочках, так и в предсер-
диях [22-26]. Контраст по-разному накапливается 
и  вымывается из  интерстициального пространства 
нормального и  структурно измененного миокарда: 
из  неизмененного  — “нормального” миокарда быст-
рее, из  фиброзно измененного медленнее. При этом 
неизмененный — “нормальный” — миокард через 7-20 
мин после введения контрастного препарата выглядит 
черным, а структурно измененный — светлым. Однако 
количественное определение фиброза данным методом 
не  всегда является точным при наличии диффузного 
фиброза. В связи с этим рассчитывают величину вне-
клеточного объема, который в  отсутствие отека мио-
карда или амилоидоза коррелирует с  объемной долей 
коллагена и является биомаркером фиброза миокарда. 

ECV определяют путем совмещения пиксель-
ных карт определения Т1 до и после контрастирова-
ния с поправкой на уровень гематокрита и рассчи-
тывают по формуле:
ECV = ΔR1 миокарда/ΔR1 крови • (1-гематокрит),
где R1 = 1/T1. Гематокрит следует определять непо-
средственно в день исследования.
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К ограничениям методики относится то, что 
контраст не  является фибро-специфическим. Его 
позднее накопление зависит от кинетики поступле-
ния/выхода контраста в  экстрацеллюлярный мат-
рикс. Этот объем обычно увеличен при фиброзе, 
но также возрастает при воспалении или отеке [27]. 
Введение препаратов гадолиния противопоказано 
пациентам с  нарушением функции почек из-за 
риска развития фиброза паренхимы почек. Высокая 
стоимость исследования, его длительность и потреб-
ность в  анестезиологическом пособии являются 
факторами, ограничивающими внедрение методи- 
ки в рутинную практику.

• Сцинтиграфии миокарда с меченными 99mTc 
пептидами, связывающимися с  активированными 
фибробластами [28].

• Позитронно-эмиссионная томография мо- 
жет быть рекомендована для оценки коронарной 
перфузии и  метаболической активности миокарда. 
При замещении миоцитов фиброзной тканью нару-
шаются оба процесса. Однако этот метод имеет 
низкую чувствительность при диагностике интер-
стициального фиброза. Высокая стоимость иссле-
дования, неизбежность облучения при его выпол-
нении и неясные отдаленные последствия его про-
ведения в  детской популяции являются суще- 
ственными ограничительными факторами исполь-
зования позитронно-эмиссионной томографии при 
диагностике фиброза [4].

Дифференциальная диагностика с другими пато-
логиями, сопровождающимися фиброзом миокарда

Визуализирующие методы оценки фиброза 
миокарда наиболее точны, однако значительно 
дороже остальных. Тем не менее, они применяются 
все шире, в  т. ч.  при дифференциальной диагно-
стике “спортивного” фиброза с рядом других пато-
логий. По  данным МРТ в  спортивном сердце 
фиброз характеризуется значительной вариабель-
ностью по  локализации, распространенности 
и объему. Наиболее часто он располагается в межже-
лудочковой перегородке и правом желудочке (ПЖ), 
и  имеет неспецифический паттерн [29]. Ремодели-
рование сердца у  спортсменов чаще всего прихо-
дится дифференцировать с  различными КМП, 
основные из которых приведены ниже.

ГКМП. Наиболее изученной КМП в  спортив-
ной популяции является ГКМП  — генетически 
обусловленное заболевание, характеризующееся 
развитием гипертрофии сердечной мышцы с дезор-
ганизацией миоцитов, дисплазией интрамуральных 
коронарных артериол и фиброзом. Последний обна-
руживают с помощью МРТ у 33-86% пациентов [30]. 
Для подтверждения диагноза используют также ком-
бинации различных показателей — объемы желудоч-
ков, данные электрокардиографии, генетический 
анализ, семейный проявления заболевания и т. д. 

ГКМП часто встречается среди спортсменов 
и  опасна в  аспекте внезапной смерти, систоличе-
ской дисфункции желудочка и эпизодов желудочко-
вой тахикардии. Предикторами этих осложнений 
являются как выраженность гипертрофии, так 
и степень распространенности фиброза в миокарде.

ДКМП характеризуется увеличением конечно-
диастолического объема и сниженной систолической 
функцией желудочков. По  мере проявления патоло-
гии КМЦ замещаются фиброзной тканью у  ~57% 
пациентов с потерей до 20% миокардиальной массы. 
Ишемическая ДКМП характеризуется распростране-
нием преимущественно субэндокардиального фибро- 
за, неишемическая — фокальным фиброзом в толще 
миокардиальной стенки. Подобная картина при спор-
тивном ремоделировании не встречается.

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) харак-
теризуется прогрессирующим фиброзом эндокарда, 
и приводит к нарушению диастолической функции 
сердца с развитием резистентной к лечению хрони-
ческой СН. Из  выделенных в  классификации Все-
мирной организации здравоохранения двух форм 
РКМП, первая (миокардиальная), протекает с изо-
лированным поражением миокарда аналогично 
таковым при ДКМП, вторая (эндомиокардиаль-
ная), характеризуется утолщением эндокарда 
и  инфильтративными, некротическими и  фиброз-
ными изменениями в мышце сердца. Для спортсме-
нов рестриктивная форма поражения миокарда 
не характерна.

Аритмогенная дисплазия правого желудочка 
(АДПЖ). Большинство внезапных аритмий исходит 
из ПЖ. Часть из них сочетается со структурно нор-
мальным сердцем и имеет благоприятный прогноз. 
Однако другие могут быть проявлением первичной 
КМП, которую называют АДПЖ. Ремоделирование 
ПЖ в сочетании с желудочковой тахикардией, исхо-
дящей из его выводного тракта, нередко встречается 
у любителей-марафонцев, однако наиболее часто — 
у атлетов высокого уровня, тренирующих супервы-
носливость. Характерно, что данная патология 
не  исчезает при детренинге. Это может указывать 
на  генетическую основу заболевания, которая реа-
лизуется при интенсивных постоянных упражне-
ниях на  выносливость. Основной задачей при 
обследовании таких пациентов является определе-
ние характера аритмии — идиопатической правоже-
лудочковой или кардиопатической. Золотым стан-
дартом служат показатели МРТ: у спортсменов объ-
емы ЛЖ и ПЖ изменяются пропорционально, при 
АДПЖ — диспропорционально. 

Некомпактный миокард ЛЖ относится к разно-
видности КМП, преимущественно дилатационного 
фенотипа. Изолированная некомпактность мио-
карда ЛЖ является следствием внутриутробной 
остановки процесса превращения первичного 
эмбрионального миокарда в компактный. В резуль-
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тате миокард характеризуется повышенной трабе-
кулярностью и наличием глубоких межтрабекуляр-
ных пространств (лакун), сообщающихся с  по- 
лостью желудочка. Большой слой некомпактного 
миокарда потенциально ведет к  СН, тромбоэмбо-
лиям и  злокачественным аритмиям. При изолиро-
ванной некомпактности ЛЖ у  ~55% пациентов 
выявляют фиброз, который занимает не  <5% мио-
карда. Как правило, он локализуется во всех сегмен-
тах сердца, что свидетельствует о диффузной КМП, 
а не самостоятельной нозологической единице. 

В то же время, существует похожая морфологи-
ческая картина — гипертрабекулярность желудочка, 
которая нередко встречается у  темнокожих спорт-
сменов и должна расцениваться как следствие адап-
тации сердца к нагрузкам. Различить эти два состо-
яния обычно помогает МРТ. 

Миокардит. Дилатацию ЛЖ при миокардите 
и спортивном сердце также можно дифференциро-
вать с  помощью МРТ, позволяющей увидеть осо-
бенности фиброза. При миокардитах в патологиче-
ский процесс в  первую очередь вовлекаются цент-
ральные отделы сердечной стенки, в результате чего 
гиперинтенсивный сигнал обнаруживают в  толще 
миокарда. Фиброз носит пятнистый характер, лока-
лизуясь не  столько субэндокардиально, сколько 
эпикардиально, особенно в  области нижнелате-
ральной стенки желудочка. Накопление гадолиния 
можно зарегистрировать рано, но  его степень 
уменьшается по мере исчезновения симптомов. 

Таким образом, отдавая должное ЭхоКГ как 
основному скрининговому и  диагностическому 
исследованию в  случаях кардиопатий, можно кон-
статировать, что при диффузном характере заболе-
вания или небольших участках фиброза возможно-
сти ЭхоКГ ограничены. Гораздо более точные 
характеристики изменений в миокарде можно полу-
чить с помощью МРТ, и они быстро совершенству-
ются. Сводные характеристики особенностей 
фиброза при каждой из перечисленных выше пато-
логий приведены в таблице 1.

Означает ли это, что МРТ показана всем спорт-
сменам с гипертрофией сердца? Данное исследова-
ние достаточно дорого, чтобы использовать его как 
скрининговое. Поэтому необходимы дополнитель-
ные указания на  серьезные неблагополучия в  сер-
дечной мышце, наиболее частые из  которых  — 
желудочковые и  наджелудочковые аритмии, осо-
бенно повторяющиеся, провоцируемые ФН, 
и  причину которых нельзя установить другими 
методами, а  также миокардит в  анамнезе. Кроме 
того, настораживающим симптомом является стой-
кая инверстия зубца Т в левых грудных отведениях 
на ЭКГ.

Последствия фиброза миокарда 
Доказано, что у пациентов с СН различной эти-

ологии количественные и качественные характери-
стики фиброза миокарда ответственны за снижение 
его эластических свойств с  развитием диастоличе-
ской дисфункции, ухудшением сократимости 
с  последующим формированием систолической 
дисфункции, развитием нарушений ритма сердца 
и  вторичным ухудшением коронарного кровотока. 
Увеличение внеклеточного объема соединительной 
ткани в миокарде на 3% по данным МРТ сопровож-
дается 50% увеличением риска развития сердечно-
сосудистых осложнений [31]. А  развитие фиброза 
в предсердиях ассоциируется с возникновением их 
фибрилляции (ФП) и значимым увеличением кон-
центрации предсердных натрийуретических пепти-
дов в крови [32]. 

Основным и, фактически, обязательным след-
ствием фиброза является снижение растяжимости 
желудочков. Растяжимость ухудшается как за  счет 
увеличения числа волокон коллагена, так и в резуль-
тате нарушения его свойств. Например, к  значи-
тельному увеличению жесткости миокарда приво-
дит смена продольной направленности волокон 
на  поперечную. Кроме того, в  гипертрофирован-
ном миокарде уменьшается содержание “эластич-
ного” коллагена III типа и увеличивается содержа-

Таблица 1 
Добавочные дифференциально-диагностические признаки фиброза  

при различных КМП, выявляемые при МРТ [34] с изменениями
КМП Типичная картина фиброза при МРТ, позволяющая проводить дифференциальный диагноз 

со спортивным сердцем.
ГКМП Классический фиброз расположен в месте соединения ПЖ и межжелудочковой перегородки;  

обычен для гипертрофированных сегментов.
Ишемическая ДКМП Субэндокардиально распространяющийся трансмуральный фиброз, ограниченный территорией одной 

коронарной артерии.
Неишемическая ДКМП Пятнистый, в середине толщи стенки — у 28%. Субэндокардиальный, неотличимый от ишемической 

КМП — у 13%. 
АДПЖ В отличие от спортивного сердца диспропорционально изменены ПЖ и ЛЖ.
Некомпактный миокард ЛЖ Некомпактный миокард. У 55% пациентов выраженный фиброз, занимающий до 5% миокарда ЛЖ.
Миокардит Наиболее часто фиброз локализуется эпикардиально в нижнелатеральной стенке. В отличие 

от спортивного сердца имеются явные аритмии или сердцебиения, пре- и синкопе.
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ние “жесткого” коллагена I типа [33]. Помимо 
накопления коллагена нарушается транспорт ионов 
кальция, что вызывает замедление релаксации 
и  ухудшение растяжимости миокарда ЛЖ. При 
выраженной диастолической дисфункция желу-
дочка нарушается заполнение его кровью в  диа-
столу, что приводит к  застойной объемной пере-
грузке предсердия и развитию венозного полнокро-
вия в  малом круге кровообращения. Клинически 
это проявляется диастолической СН, сопровождаю-
щей различные ССЗ. Однако и  при их отсутствии 
повышенная экспрессия коллагена коррелирует 
со снижением толерантности к нагрузкам [34]. 

У спортсменов, как и у пациентов с ССЗ нару-
шается архитектура сердца, увеличивается его жест-
кость, теряется податливость, растет давление 
в левом предсердии (ЛП) с последующими наруше-
ниями систолической и  диастолической функций, 
а  также снижением сердечного выброса [35, 36]. 
Данные процессы более ярко выражены в гипертро-
фированном ЛЖ, и  похожи на  случаи с  ГКМП. 
Однако развитие фиброза возможно и в формально 
неувеличенном сердце, в  связи с  чем необходимы 
полноценные клинико-инструментальные исследо-
вания при подозрении на его наличие.

В целом, фиброз можно рассматривать как 
индикатор коронарного неблагополучия. Это под-
тверждают длительные наблюдения (21±3 мес.) 
за  практически здоровыми спортсменами, однако 
имеющими фиброз миокарда, выявленный ранее. 
В  процессе наблюдения выяснилось, что у  них 
достоверно чаще развивались состояния, требовав-
шие вмешательства на  коронарных артериях, чем 
среди остальных лиц [37].

Частым следствием распространенного фиб- 
роза являются различные аритмии.

Проаритмические эффекты фиброза мио-
карда, особенно в  межжелудочковой перегородке, 
находят объяснение в прямом блокировании атрио-
вентрикулярного проведения, а  также в  различии 
электрофизиологических свойств КМЦ и  фибро-
бластов [38].

Желудочковые аритмии. Большая часть желу-
дочковых аритмий бывает связана с  АДПЖ [39], 
а  прямую связь желудочковых аритмий с  изолиро-
ванным фиброзом желудочков установить не  уда-
ется. Было обнаружено наличие изолированного 
фиброза без сопутствующих аномалий сердца 
только в 1 случае из 40 обследованных с желудочко-
вой экстрасистолией [40]. В  то  же время, имеются 
сообщения о  связи левожелудочкового фиброза 
с ФП [18].

ФП. ФП может сопровождать некоторые сер-
дечно-сосудистые состояния, наиболее часто  — 
ишемическую болезнь сердца или гипертониче-
скую болезнь, а  также представлять изолирован-
ную форму. Интересно, что не  установлено 

взаимосвязей между выраженностью фиброза ЛП 
и  такими традиционными ФР, как пол, возраст, 
индекс массы тела и  курение [41]. Однако выра-
женность фиброзного поражения ЛП обычно 
коррелирует с наличием и степенью АГ, конечно-
диастолическим объемом ЛП и  отрицательно  — 
с его фракцией выброса. Считается, что при при-
ступах ФП может формироваться порочный круг: 
возникающее растяжение ЛП способ ствует даль-
нейшему формированию в  нем зон фиброза. 
В  основе этого патологического процесса может 
лежать свойство КМЦ и фибробластов в условиях 
избыточного растяжения синтезировать и  секре-
тировать ряд провоспалительных и профиброген-
ных субстанций [42]. 

ФП у профессиональных спортсменов — также 
нередкий феномен. Однако частота ее возникнове-
ния по разным авторам колеблется в широких пре-
делах: от 0,2% до 60% [43]. У некоторых из этих лиц 
могут быть те  же ФР, что и  у  остальных людей  — 
ишемическая или гипертоническая болезнь сердца, 
сахарный диабет. Однако основное отличие спорт-
сменов от обычной популяции заключается в нали-
чии регулярной (ежедневной) нагрузки давлением 
и объемом на левые отделы сердца, а также повыше-
нии вагального тонуса. При выполнении ЭхоКГ 
у  них, как правило, регистрируют определенную 
степень дилатации ЛП по  сравнению с  популяци-
онными референсными значениями [44]. В резуль-
тате ФП у спортсменов характеризуется преимуще-
ственно перемежающимся или пароксизмальным 
(а  не  постоянным) характером и  встречается даже 
при отсутствии ССЗ. Роль чрезмерной физической 
активности была хорошо показана в  исследовании 
[45]. Риск развития ФП значительно повышался 
не только при наличии значимо увеличенного раз-
мера ЛП  — OR 1,51; ДИ 1,25-1,83 (p=0,0002), 
но  и  предшествующей интенсивной физической 
активности >564 ч  — OR 7,31; ДИ 2,33-22,96 
(p=0,0006). Возможными дополнительными ФР 
ФП являются воспалительные процессы, легко воз-
никающие у спортсменов [46].

Таким образом, у  действующих спортсменов 
можно наблюдать два основных последствия рас-
пространенного фиброза миокарда: 

— прогрессирующая потеря сократительного 
миокарда и  ухудшение диастолической функции 
сердца с  постепенным снижением спортивных 
результатов, восстановление которых на  этой фазе 
является сомнительным;

— опасность развития жизнеугрожающих 
аритмий, т. к. фиброз нарушает электрическую син-
хронизацию между КМЦ. 

Терапия
На современном этапе наиболее реально стре-

миться к  замедлению прогрессирования фиброза, 
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а не к его регрессу [47]. Это связано с тем, что спе-
цифическое медикаментозное лечение уже сформи-
ровавшихся структурных изменений миокарда 
не разработано. 

Каковы  же возможные направления терапии? 
Важным является определение доли ишемиче-

ской и неишемической природы структурных нару-
шений, что является значимым для выбора лечеб-
ной тактики. Естественно, необходимо устранить 
воздействия, провоцирующие фиброз. В частности, 
для спортсменов важным является снижение уровня 
ФН, пока еще миокард существенно не  пострадал 
от  относительной ишемии, а  также минимизация 
постоянного “рабочего” АД.

Что касается нагрузок на уровне кардиореспи-
раторного фитнеса, то  описано их благотворное 
влияние на пациентов с ФП. Это связано со сниже-
нием АД, воспалительных заболеваний, массы тела 
и  липидов, улучшением гликемического профиля. 
Однако сокращения симптоматики ФП можно ожи-
дать только, если перечисленные процессы сочета-
ются с уменьшением полости ЛЖ и ЛП [48].

Медикаментозное воздействие на фиброз явля-
ется ограниченным и связано с известными антифи-
бротическими эффектами препаратов, применяе-
мых для лечения больных с СН или АГ. К ним отно-
сятся ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента, антагонисты рецепторов ангиотензина, 
антагонисты альдостерона, статины. В  частности, 
прямой анализ величины фиброза у пациентов с АГ 
или СН показал его определенный регресс при тера-
пии лозартаном или торасемидом [49, 50]. Таким 
образом, терапия фиброза миокарда автоматически 
сочетается с терапией провоцирующих его факторов, 
однако терапия непосредственно фиброза практиче-
ски не разработана.

К благоприятным факторам относится то, что 
пациенты с ишемической болезнью сердца и спор- 
тивным анамнезом лучше поддаются терапии, чем 
остальные лица, что может быть связано с  бóль- 
шим просветом коронарных артерий у  них и  раз-
витием коллатералей вследствие постоянных ФН 
в  прошлом, и  меньшей частотой их фатального 
тромбоза [51].

Дополнительным важным направлением может 
стать противовоспалительная терапия, т. к. пока-
зано, что у спортсменов часто имеется повышенный 
уровень провоспалительных маркеров [46, 52], од- 
нако полноценных клинических исследований 
в этом направлении не проводилось.

При наличии нарушений ритма и соответству-
ющих показаний выполняют аблацию аритмоген-
ных зон. При этом естественным образом формиру-
ются новые участки фиброза, что подтверждается 
соответствующими исследованиями: постаблаци-
онные повреждения накапливают контрастный 
препарат в  1,8-2,3 раза больше, чем миокард ЛП. 
Однако при этом миокард замещается “гомоген-
ной” фиброзной тканью, не  проводящей электри-
ческое возбуждение, в  отличие от  зон “естествен-
ного” фиброза, гетерогенных по  электрофизиоло-
гическим свойствам. В связи с этим постаблацион- 
ный фиброз можно расценивать как “доброкачест-
венный”. Однако визуальные характеристики раз-
ных вариантов фиброза еще подлежат уточнению. 

Заключение
Можно предположить, что по  мере совершен-

ствования современных диагностических методик 
наличие или отсутствие фиброза может стать одной 
из  обычных характеристик состояния миокарда, 
а его профилактика и стимуляция регресса — перс-
пективной терапевтической целью. 

Отдельным направлением является изучение 
процессов фиброзирования миокарда у  спортсме-
нов, и понятно, что это становится настоятельной не- 
обходимостью. Конечно, МРТ не может стать скри-
нинговым исследованием, однако является высоко 
информативным в  случаях с  неясными причинами 
снижения спортивных результатов, развития желу-
дочковых или наджелудочковых аритмий. Последую-
щая коррекция тренировочных процессов или при-
менение соответствующей терапии позволит замед-
лить неблагоприятные процессы у  перспективных 
атлетов, предотвратить развитие и прогрессирование 
аритмий и/или внезапной сердечной смерти. 

В литературе не  приводится анализ сочетаний 
различного типа ремоделирования миокарда с часто-
той и  видом фиброза. Однако, по  мнению авторов, 
на  современном этапе уже необходимо традицион-
ную классификацию ремоделирования дополнять 
указанием на  наличие или отсутствие фиброза. Его 
качественные и  количественные характеристики, 
которые могут оказаться важными для клинической 
практики, еще подлежат уточнению, но можно ожи-
дать быстрого прогресса в этом направлении. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют 
об  отсут ствии потенциального конфликта интере-
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