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Основные направления в формировании 
морфологических изменений сердца спортсменов
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В обзоре рассмотрены представления о диагностических критери-
ях  и процессах ремоделирования сердца у спортсменов при систе-
матических физических нагрузках. Приводятся результаты много-
численных  исследований, свидетельствующие о развитии у паци-
ентов “спортивного сердца”, вследствие морфологических измене-
ний  структуры сердца, связанные с генетической предрасположен-
ностью к увеличению полостей сердца, анатомическими и функци-
ональными характеристиками сердца в зависимости от пола и воз-
раста, развивающиеся при занятиях спортом. Рассматриваются 
проблемы спортивной кардиологии пограничных состояний крово-

обращения, способствующих развитию как физиологической 
гипертрофии миокарда, так и гипертрофической кардиомиопатии.
Ключевые слова: ремоделирование сердца, “спортивное серд-
це”, гипертрофия миокарда,  кардиомиопатия.
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The review concerns the diagnostic criteria for and processes of cardiac 
sportsmen remodeling during systematic physical exertion. The results of 
various trials provided that show the development of “sportsman heart” in 
sportsmen as a result of morphological changes in cardiac stricture, 
related to genetic predisposition to the increase of the heart chambers, 
anatomic and functional characteristics of the heart according to the age 
and gender, that develop while making sports. The problems of sport 

cardiology are explored on border circulation conditions that lead to 
physiological hypertrophy either hypertrophic cardiomyopathy.
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Регулярные занятия спортом  приводят к цент-
ральной и периферической адаптации сердечно-сосу-
дистой системы, которая облегчает генерацию посто-
янного высокого сердечного выброса. Повышенные 
пред- и постнагрузка сопровождаются развитием 
гипертрофии миокарда и увеличением полостей 
серд ца, которые в большинстве случаев сочетаются. 
С 1936г появился даже термин “спортивное сердце”, 
характерными особенностями которого считали бра-
дикардию, гипотонию и увеличение размеров. 

С появлением эхокардиографии возникла воз-
можность детально изучать состояние сердца 
у спортсменов, в т. ч. выступающих на чемпионатах 

страны или на международной арене. Исследования 
в основном касаются левого желудочка (ЛЖ); пра-
вый желудочек (ПЖ) изучен в гораздо меньшей 
степени, что связано с его высокой трабекулярно-
стью, трудностями в стандартизации изображения 
и измерений. Основными исследуемыми параме-
трами обычно являются конечный диастолический 
размер (КДР) ЛЖ и его объем (КДО), толщина зад-
ней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ) и межжелудочковой пере-
городки (ТМЖП), масса миокарда (ММ). Сравне-
ние полученных данных с популяционными пока-
зателями позволяет оценить степень гипертрофии 
и дилатации желудочков. 
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В связи с тем, что размеры сердца атлетов 
и остальных здоровых людей частично перекры-
вают друг друга, сохраняется необходимость 
изучения процессов ремоделирования сердца 
и определения тех границ, когда “обычное” 
серд це переходит в разряд спортивного, а затем 
в патологически ремоделированное. Для атлетов 
с резким увеличением полости или толщины сте-
нок ЛЖ необходима разработка диагностических 
критериев, позволяющих отличить физиологиче-
ски адекватно ремоделированное сердце от серд-
ца-“инвалида”. Таким образом, одной из ключе-
вых проблем в спортивной кардиологии является 
проблема разграничения адаптивных перестроек 
в сердечно-сосудистой системе, пограничных 
состояний кровообращения, нередко свидетель-
ствующих о нарушении его компенсаторных воз-
можностей, и тех патологических изменений, 
которые служат причиной развития последующих 
осложнений. 

Большинство основополагающих работ по мор-
фологии сердца у спортсменов, были проведены 
в 70-е – 80-е годы прошлого столетия. Однако наи-
более важные положения могут и должны быть 
использованы в современных исследованиях. 
Целью настоящего обзора является стремление 
осветить наиболее известные экспериментальные, 
методические и клинические данные о перестройке 
сердца под влиянием систематической физической 
нагрузки.

Биологические предпосылки ремоделирования 
сердца

Многочисленные исследования показывают, 
что гипертрофированное сердце не является “уве-
личенным” вариантом нормального сердца. Экс-
прессия генома под влиянием систематических 
физических нагрузок приводит к молекулярным, 
клеточным и интерстициальным изменениям, кото-
рые реализуются в изменении размеров сердца, его 
конфигурации и функции. Этот комплексный про-
цесс известен как ремоделирование сердца; он 
характеризуется изменениями систолической и диа-
столической функций миокарда, степени его растя-
жимости и может предопределить появление сер-
дечной недостаточности (СН). В 1960г было выска-
зано предположение, что наиболее важным 
фактором, определяющим появление гипертрофии, 
является сила (напряжение), генерируемая миокар-
диальными волокнами в систолу. Согласно патоло-
гоанатомическим данным при нагрузке давлением 
развивалась преимущественно концентрическая 
гипертрофия, а при нагрузке объемом – эксцентри-
ческая [1]. 

Было показано, что у пациентов с различной 
патологией сердца, но отсутствием декомпенсации, 
величина стрессорного напряжения стенки ЛЖ 
одинакова при перегрузке как давлением, так и объ-

емом, и примерно соответствует норме [2]. Но раз-
витие СН характеризуется недостаточной компен-
сацией напряжения, которое значительно возра-
стает. Таким образом, положительная роль 
гипертрофии заключается в возврате миофибрилл 
к рабочему состоянию, когда сохраняются нормаль-
ные отношения между их напряжением и разме-
рами. 

В настоящее время выделяют три основных 
варианта ремоделирования сердца на основании 
анализа относительной толщины стенок (ОТС) 
и индекса ММ ЛЖ – отношение ММ ЛЖ к пло-
щади поверхности тела (ППТ) или величине роста 
в степени 2,7) (рисунок 1). Для нормального сердца 
размер ОТС колеблется в пределах от 0,36 до 0,45, 
в среднем 0,43. Допустимые верхние границы 
по ММ составляют 116 г/м2 у мужчин и 104 г/м2 

у женщин или в виде аллометрического показателя 
роста – 49,2 г/м2,7 у мужчин и 46,7 г/м2,7 у женщин 
[3] (рисунок 1). Иногда используют универсальный 
показатель ММ для мужчин и женщин <51 г/м2,7, 
однако данный уровень может занижать частоту 
гипертрофий.

В зависимости от полученных результатов выде-
ляют концентрическое ремоделирование, когда ММ 
остается в пределах нормы, но ОТС увеличивается 
(рисунок 1, А), эксцентрическую форму гипертро-
фии с увеличением ММ, но нормальной ОТС (рису-
нок 1, Б), а также концентрическую гипертрофию, 
когда увеличены и ММ и ОТС (рисунок 1, В). 

Для типичных  процессов ремоделирования 
характерно как увеличение ММ и ОТС, так и объ-
ема полостей сердца. Изолированная дилатация ЛЖ 
является патологической, и обычно диагностиру-
ется при СН. Макропроцессы ремоделирования 
находят соответствия и при электронно-микроско-
пических исследованиях. Преимущественное утол-
щение стенки сердечной камеры связывают с уве-
личением диаметра кардиомиоцитов (КМЦ), а раз-
витие дилатации сердечной камеры – с удлинением 
КМЦ. При этом показано, что толщина их увеличи-
вается за счет “параллельного” нарастания миофи-
брилл, а длина – за счет увеличения количества 
саркомеров в сериях; сами саркомеры даже в дила-
тированном сердце сохраняют нормальную длину 
[1, 4, 5]. Обзор литературы на данную тему показы-
вает, что можно выделить разные варианты клеточ-
ной гипертрофии миокарда на стадии компенсации 
и декомпенсации [6]. В первом случае она характе-
ризуется обязательным увеличением диаметра КМЦ 
(концентрическая гипертрофия) или пропорцио-
нальным увеличением их диаметра и длины (экс-
центрическая гипертрофия). Переход к удлинению 
КМЦ без соответствующего увеличения их диаме-
тра приводит к несбалансированному расширению 
камер и развитию СН [7]. Такое удлинение КМЦ 
вызывает “структурную дилатацию” сердца, кото-
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рая не подчиняется закону Старлинга в отличие 
от “функциональной дилатации” в сердцах с острой 
перегрузкой объемом.

В некоторых КМЦ гипертрофированного 
серд ца, длина которых увеличена,  отмечают дегене-
ративные изменения в виде ослабления тканеспе-
цифичных структур и усиленного развития внемио-
фибриллярного цитоскелета. Это сочетается с про-
грессирующей утратой миофибрилл, каналов 
Т-системы, диссоциацией вставочных дисков [8]. 
Преобладающее удлинение КМЦ возможно и при 
отсутствии гипертрофии у пациентов с различными 
заболеваниями – например при КМП, вызванной 
тахикардией, гипотиреозом. Таким образом, преи-
мущественное удлинение клеток и соответствую-
щая “изолированная” дилатация полости желу-
дочка не могут рассматриваться как благоприятные.

Дилатация сердца у спортсменов
Наиболее ранним устанавливаемым признаком 

“спортивного сердца” является его дилатация, 
которую можно легко определить перкуторно, или 
рентгенологически. Считается, что увеличение 
полостей сердца свойственно преимущественно 
спорт сменам, тренирующимся на выносливость. 
При этом умеренная дилатация рассматривается 
как благоприятная для занятий спортом, т. к. позво-
ляет быстро увеличить ударный выброс без значи-
тельного увеличения преднагрузки. А более актив-
ное опорожнение сердца (уменьшение конечного 
систолического размера ЛЖ) в сочетании с учаще-
нием его сокращений позволяет достичь у спорт-
сменов минутного выброса, значительно превосхо-
дящего выброс пациентов, ведущих “сидячий” 
образ жизни. Полость ЛЖ может увеличиваться при 
тренировках и уменьшаться после их прекращения. 
Высказываются предположения, что спортсмены 

с генетической предрасположенностью к увеличен-
ной полости сердца естественным путем отбира-
ются для занятий спортом. 

Было показано, что абсолютная граница нор-
мального размера ЛЖ может значительно коле-
баться, составляя в среднем ~55 мм. Большинство 
спортсменов укладываются в данный норматив, 
однако у ~1/3 из них КДР ЛЖ составляет >55 мм, 
а у 5% он >60 мм. Сопоставление объемов ЛЖ 
с помощью магнитно-резонансной томографии 
показало, что у спортсменов он больше, чем у нетре-
нированных лиц в среднем на 34±22% [9]. Данные 
границы в значительной мере зависят от контин-
гента лиц, включаемых в исследование, видов 
спорта, расовой принадлежности. Одни и те же 
авторы нередко приводили разные нормативы 
в разные годы (таблица 1).

Некоторые авторы рассчитывают размер ЛЖ 
по отношению к весу пациента. При такой мето-
дике нормальный объем сердца у мужчин состав-
ляет 10-12 мл/кг, у женщин 9-11 мл/кг. Спортивное 
сердце устанавливают при объеме >13 мл/кг 
(макс 20) у мужчин и >12 мл/кг (макс 19) у женщин.

Дополнительным механизмом увеличения 
ударного выброса является увеличение КДО ЛЖ 
в процессе нагрузки, которое регистрируется у неко-
торых спортсменов, и зависит от активности пери-
ферической “мышечной помпы”. Выявлено, что 
у лиц с такой реакцией параллельно с ростом КДО 
ЛЖ значительно возрастает и легочный кровоток, 
обеспечивающий больший приток крови к ЛЖ [14]. 
Однако остается неизвестным, какой из вариантов 
ответа на нагрузку, с уменьшением или увеличением 
КДО, является более предпочтительным. 

Повышение сердечного выброса осуществля-
ется и в ответ на повышение давления в полостях 
сердца с дополнительным его растяжением (закон 
Франка—Старлинга), который реализуется доста-
точно сложным путем. Фактически, при любой 
данной частоте сердечных сокращений КДР 
и систолический размер ЛЖ и ударный объем при 
нагрузке всегда больше, чем в состоянии покоя [15]. 
Однако тахикардия и симпатическая стимуляция, 
повышая степень опорожнения желудочка, 
не позволяют значительно возрасти его диастоличе-
скому размеру. Только если экспериментально под-
держивается стабильная частота сердечных сокра-
щений (например, с помощью парной стимуляции) 
или медикаментозно блокируются β-адрено-
рецепторы, ударный выброс и КДР желудочка 
в ответ на физические упражнения увеличиваются. 
Таким образом, механизм Франка-Старлинга участ-
вует в увеличении сердечного выброса “скрытым” 
образом, в значительной мере завися от указанных 
выше факторов.

Когда же дилатация желудочков становится 
патологической? К сожалению, понятие нормы 

Рис. 1    Варианты ремоделирования сердца, основанные на верхних 
границах ММ и ОТС желудочка.

Примечание: А – концентрическое ремоделирование, Б – экс-
центрическая гипертрофия, В – концентрическая гипертрофия. 
Объяснения в тексте.



97

Обзоры

в этой области остается достаточно расплывчатым. 
Как показано выше, некоторые авторы опираются 
на абсолютные показатели КДР ЛЖ в 55 мм. Другие 
ориентируются на 60 мм или в каждом исследова-
нии формируют свою группу сравнения. По литера-
турным данным у хорошо тренированных спорт-
сменов диаметр полости ЛЖ колеблется от 53 
до 58 мм. До 45% взрослых атлетов имеют КДР 
>55 мм, а 14% >60 мм [16, 17]. Дилатацию сердца 
выявляют и у юных спортсменов. Изучили состоя-
ние сердца у подростков в возрасте 15,5±1,2 лет (14-
18 лет) с ППТ 1,71±0,4 м2, занимающихся греблей, 
плаваньем, футболом, теннисом, триатлоном, атле-
тизмом, бадминтоном, конькобежным спортом 
[12]. У 18% из них КДР ЛЖ >54 мм. Однако ни у кого 
не было размера >60 мм, а у женщин >55 мм. Отно-
сительно меньший пограничный уровень у юных 
атлетов может свидетельствовать о недостаточной 
физической зрелости и меньшей общей длительно-
сти тренировок. Вероятно, для них необходимо 
устанавливать свои границы нормальных размеров 
сердца. 

Представляется наиболее целесообразным под-
ход, когда указанный показатель индексируют 
по физическим параметрам пациента. Особенно это 
важно при оценке анатомических и функциональ-
ных характеристик сердца в растущем организме – 
у детей и подростков. Так как рост и масса тела 
могут значительно колебаться у детей одного 
и того же возраста, более оправдано сопоставление 
параметров сердца с индексом, отражающим обе 
эти величины, т. е. с ППТ. Существуют популяцион-
ные исследования, в которых определены центиль-
ные коридоры и стандартные отклонения для этих 
показателей [18, 19]. Опираясь на указанные дан-
ные, удалось показать, что в юном возрасте, даже 
при систематических интенсивных занятиях спор-
том, КДР ЛЖ редко превышает 95-й процентиль 

для соответствующей ППТ, в т. ч. и после нагрузки 
[14]. Можно предположить, что данный уровень 
является максимальной границей для физиологиче-
ского спортивного ремоделирования сердца. Счи-
таем, что дилатация желудочка, превышающая этот 
лимит в ответ на нагрузку средней величины, 
должна рассматриваться как предшественница 
патологического ремоделирования. Как известно, 
существует оптимальный для силы сокращения раз-
мер саркомера (2-2,2 мк), при чрезмерном растяже-
нии которого функциональный ответ резко падает 
[20]. Возможно, что систематические тренировки 
приводят к формированию новых реакций сердца, 
однако этот вопрос до конца не ясен.

Целесообразность индексации размеров сердца 
по ППТ хорошо видна также при анализе гендер-
ных различий. У спортсменов женского пола раз-
меры сердца в среднем меньше, чем у мужчин: КДР 
ЛЖ – на 6-11%, ТЗСЛЖ – на 11-23%, а ММ – 
на 31% [21, 22]. Однако при пересчете на ППТ эти 
различия значительно уменьшаются.

Экспериментальные работы показывают, что 
хроническая объемная перегрузка приводит к увели-
чению не только объема, но и массы ПЖ и ЛЖ 
с одновременным ростом отношения объема к массе 
миокарда [23]. При этом пассивная ригидность мио-
карда сохраняется неизменной, растяжимость желу-
дочка увеличивается, а скорость сокращения снижа-
ется, т. к. возникает экспрессия изоэнзимов медлен-
ных миозиновых цепей. Таким образом, хроническая 
объемная перегрузка приводит не только к гипертро-
фии и дилатации полостей, но и к дисфункции мио-
карда. Миокардиальная дисфункция и нарушения 
геометрии желудочка формируют порочный круг, 
вызывающий развитие и прогрессирование СН. 
Однако возможна продолжительная компенсаторная 
фаза до перехода в застойную СН, которая обеспечи-
вается повышенной растяжимостью желудочка. 

Таблица 1 
Размеры полости ЛЖ

Авторы Год Спортсмены Контроль

КДР ЛЖ, мм КДР ЛЖ /ППТ, мм/м2 КДР ЛЖ, мм КДР ЛЖ /ППТ, мм/м2

Maron B.J., et al. [10] 1986 53,9* - 49,1 -

Colan S.D. [11] 1987 бегуны: 52±3*
пловцы: 54±5* 
штанга: 54±7*# 

- 48±4 -

Pelliccia A. [16] 1991 54,2±4,0 - - -

Scharhag J. [9] 2002 56±3* 29,9* 50±3 26,6 

Makan J., et al. [12] 2005 50,8±3,7* 
(от 40 до 60)

29,3±2,3* 47,9±3,5 
(от 37 до 54) 
верх.лимит¥ (М+2SD):  
54,1-56,7

28,3±2,6

Scharhag J. [13] 2013 - мужчины – 32
женщины – 33

- -

Примечания: * – p<0,05 по сравнению с контролем; # – p<0,05 по сравнению с бегунами и пловцами; измерения у подростков; ¥  – колебания 
в зависимости от возраста.
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Дилатация желудочков может носить локаль-
ный характер, в частности описан синдром такот-
субо (takotsubo), который представляет собой ней-
ромиокардиальную недостаточность [24]. Иногда 
его называют верхушечным баллонным синдромом 
или транзиторной кардиомиопатией (КМП), имми-
тирующей острый инфаркт миокарда. Патогенез 
данного расстройства связан с катехоламиновым 
повреждением миоцитов, возникающим при стрес-
совых напряжениях и микрососудистой дисфунк-
ции. Существуют также другие теории его разви-
тия – вследствие окислительного стресса, транзи-
торной коронарной обструкции, эстрогенного 
дефицита. Расстройство может запускаться гипона-
триемией, и, как правило, не фатально [25]. 

Сопутствующая дилатация левого предсердия 
(ЛП) может отражать как физиологическое расши-
рение, так и диастолическую дисфункцию ЛЖ 
вследствие дилатационной КМП. Для оценки ситу-
ации ориентируются на характеристики трансми-
трального потока крови. Если скорость потока 
на митральном клапане, несмотря на дилатацию 
ЛП, нормальная (при нормальной полости ЛЖ пик 
Е=0,86±0,15; А=0,41±0,11; Е/А=2,25±0,72), то счи-
тают, что имеется физиологическое расширение 
ЛП, а не проявления диастолической дисфункции. 

Гипертрофия миокарда
Что касается гипертрофии миокарда, то труд-

ностей при ее оценке оказывается еще больше. 
Гипертрофия является неизбежным спутником 
спортивных тренировок, имея как положительные, 
так и отрицательные стороны. К основным благо-
приятным ее последствиям относятся возрастание 
работы, которую может выполнить желудочек, нор-
мализация напряжения стенки желудочка, норма-
лизация систолического укорочения миокарда. 
К отрицательным – снижение растяжимости 
и релаксации желудочка, снижение коронарного 
вазодилататорного резерва с последующей субэндо-
кардиальной ишемией [26, 27]. Таким образом, 

гипертрофия миокарда, особенно ее патологиче-
ская стадия, может препятствовать росту спортив-
ного мастерства и даже стать причиной ухода 
из спорта.

Условно принято считать границей нормы тол-
щину стенки ЛЖ в 12 мм. Однако в спорте трак-
товка физиологичности гипертрофии бывает значи-
тельно затруднена. Установлено, что толщина мио-
карда может колебаться от 5 до 15 мм. При этом 
толщину >13 мм имеют лишь 2% обследованных, 
преимущественно гребцы и велосипедисты. По мне-
нию авторов, толщина ≥13 мм в других видах спорта 
свидетельствует о гипертрофической КМП (ГКМП). 
И  данный диагноз становится крайне вероятным 
при толщине >16 мм [16]. Сходные данные приво-
дят и другие авторы (таблица 2).

Так как ГКМП опасна в аспекте внезапной 
смерти, вопрос ее дифференциальной диагно-
стики с физиологической гипертрофией, развива-
ющейся при занятиях спортом, является наиболее 
актуальным. К сожалению, отсутствуют четкие 
опорные характеристики в диагностике, и исполь-
зуются комбинации различных показателей – 
объемы желудочков, данные ЭКГ, генетический 
анализ. Как известно, при ГКМП полость желу-
дочка редко превышает 45 мм, поэтому сочетание 
выраженной гипертрофии с малой полостью 
позволяет заподозрить болезнь, а сочетание с уве-
личенным объемом более характерно для сердца 
атлетов. В то же время, интервал КДР между 45 
и 55 мм сохраняет  неопределенность диагноза. 
В этом случае в пользу ГКМП говорят изменения 
на ЭКГ: резко увеличенный вольтаж и зубец Q, 
глубокий отрицательный зубец Т. 

В пользу ГКМП свидетельствуют также ее 
семейные проявления или случаи внезапной 
смерти среди родственников, сердечные симптомы 
при нагрузке, появление динамической субаор-
тальной обструкции или ненормальная картина 
наполнения ЛЖ.

Таблица 2
Толщина миокарда

Авторы Год Спортсмены Контроль

ТЗСЛЖ,  мм ОТС ТЗСЛЖ /ППТ, мм/м2 ТЗСЛЖ ТЗСЛЖ /ППТ, мм/м2

Colan S.D. [11] 1987 бегуны: 9,9±1,0;
пловцы: 10±1,2;
штанга: 13,2±2,2 

бегуны: 0,38
пловцы: 0,37 
штанга: 
0,48#

- - 0,88±0,13

Pelliccia A. [16] 1991 9,4±0,9* 0,34 - - -

Scharhag J. [9] 2002 11,2±0,9 5,98 9,5±0,9 5,0

Makan J. [12] 2005 9,6 (1,3)* 
(от 6 до 14)

0,38 5,52 8,5 (1,3)  
(от 6 до 11)

4,97

Scharhag J. [13] 2013 13-15 - - - -

Примечания: * – ТМЖП у данных спортсменов = 10,1±1,2 мм; # – p<0,05 по сравнению с бегунами и пловцами;  “серая зона” (13-15 мм);   
измерения у подростков.
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ГКМП сопровождается снижением функцио-
нальных способностей пациентов. Было пока-
зано, что при равной толщине стенки ЛЖ (13,9 
и 13,4 мм соответственно) пациенты с ГКМП 
имели более низкие аэробные способности 
по сравнению со “здоровыми” атлетами. У них 
было ниже максимальное потребление кислорода 
– 34,3±4,1 мл/кг/мин vs 66,2±4,1 мл/кг/мин 
(p<0,0001), анаэробный порог – 41,4±4,9% vs 
61,6±1,8% от расчетного максимума VO2 (p<0,001), 
и кислородный пульс – 14,3±1,8 мл/уд. vs 27,1±3,2 
мл/уд. (p<0,0001) [30].

Что касается ММ, то ее нормативы точно 
не установлены и при оценке используются различ-
ные индексы – на 1 кг веса спортсмена, на  ППТ 
или аллометрический показатель – на метр роста 
в степени 2,7 (таблица 3). В то же время, ММ ЛЖ 
является важным субклиническим маркером 
не только гипертрофии, но и патологии сердца 
и сосудов. При увеличении ММ возрастает количе-
ство осложнений – ишемической болезни сердца, 
инсультов, застойной СН [31]. При уменьшении 
ММ под влиянием терапии количество осложнений 
снижается. Таким образом, представляется важным 
раннее обнаружение причин, приводящих к гипер-
трофии. Например, были выявлены субклиниче-
ские формы гипертрофии и ремоделирования мио-
карда при наличии двустворчатого аортального кла-
пана, в т. ч. у спортсменов [32]. Понятно, что таким 
лицам противопоказаны спортивные занятия, кото-
рые сопровождаются длительным и стойким повы-
шением артериального давления, усиливающим 
гипертрофию.

Что касается диастолической функции ЛЖ 
при ГКМП, она чаще всего нарушена, но может 
быть и нормальной. У спортсменов без патологии 
время потока через митральный клапан (МК) 
и время изоволюметрической  релаксации сохра-
няются в нормальных пределах. Дифференциаль-
ный диагноз между этими состояниям более точно 

позволяет провести тканевая допплерография [33]. 
Диастолическая жесткость ЛЖ оценивается 
с помощью кривой давление/объем: (Е/Еа)/КДР 
ЛЖ. У спортсменов даже с большими КДР тем 
не менее сохраняется нормальное отношение Е/Еа, 
что указывает на податливый ЛЖ. У пациентов 
с ГКМП и нормальным КДР отношение Е/Еа 
повышено, что указывает на увеличенную жест-
кость ЛЖ. Кроме того, в норме пик Еа предшест-
вует пику открытия МК, что указывает на раннее 
начало диастолического движения желудочка и его 
“присасывающее” дей ствие, открывающее клапан. 
Если имеется задержка релаксации ЛЖ, пик 
открытия МК возникает раньше, чем пик Еа, что 
свидетельствует о повышенном давлении в ЛП 
и потере эластической отдачи ЛЖ.

У атлетов описана также идиопатическая 
гипертрофия ЛЖ, при которой нет дезорганиза-
ции КМЦ [34]. Остается, однако, неясным, явля-
ется ли данная КМП наследуемой как и другие 
ГКМП, или приобретенным патологическим 
вариантом гипертрофии “спортивного сердца”. 
Необходимо также помнить, что экстремальная 
гипертрофия может быть связана с употребле-
нием анаболиков.  

Следует различать функциональные возможно-
сти камеры ЛЖ и механические свойства миокарда. 
В экспериментальных работах было показано, что 
СН при гипертрофии вследствие перегрузки давле-
нием больше связана с патологическим ремодели-
рованием ЛЖ, чем с депрессией миокарда [35]. При 
возникновении СН сердце характеризовалось экс-
центрическим ремоделированием (увеличение диа-
метра ЛЖ при нормальной ОТС), в то время как 
у крыс без СН полость ЛЖ оставалась нормальной, 
а ОТС возрастала (концентрическое ремоделирова-
ние). При этом фракция укорочения и систоличе-
ская жесткость ЛЖ были равными в обеих группах. 
Таким образом, можно констатировать, что веду-
щим фактором дисфункции ЛЖ как насоса явля-

Таблица 3 
Масса миокарда у спортсменов

Авторы Год Спортсмены Контроль

ММ, г ММ/ППТ, г/м2 ММ/м2,7 ММ, г ММ/ППТ, г/м2 ММ/м2,7

Teichholz L. [28] 1976 - 135 - - - -

Colan S.D. [11] 1987 230±50* бегуны;
251±73* пловцы;
373±125*# штанга

135±25*;
136±35*;
165±57*#

- 168±55 98±26 -

Pelliccia A. [16] 1991 206±46 105±20

Dickhuth H. [29] 1996 - 137

Scharhag J. [9] 2002 200±20 197±7 42,2 148±17 79±6 31,2

Makan J., et al. [12] 2005 253,4±63 145,6±36 59,1 - - -

Scharhag J. [13] 2013 - 7,5/7,0 - - - -

Примечания: * – p<0,05 по сравнению с контролем, # – по сравнению с бегунами и пловцами, - – верхняя граница нормы у мужчин/женщин, 
г/кг массы тела, измерения у подростков.



100

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2014; 13(5)

ется ремоделирование сердца. В связи с этим тера-
певтическая активность должна быть направлена 
на предотвращение или обратное развитие этого 
процесса.

Обсуждение
Изучение связи между размерами, формой 

серд ца и его функциями постоянно привлекает 
внимание исследователей. Увеличенный диастоли-
ческий объем у спортсменов обычно связывают 
с удлиненным временем диастолы (из-за бради-
кардии), однако еще в 1962г было показано, что 
эффективность работы сердца как насоса, завися 
от КДО, не коррелирует со временем диастоличе-
ского наполнения желудочка [36]. В дальнейшем, 
в эксперименте было установлено, что дилатиро-
ванный желудочек даже со сниженной систоличе-
ской функцией способен поддерживать высокий 
минутный объем в покое, препятствуя застойным 
явлениям [23]. Таким образом, влияние процессов 
ремоделирования на функцию сердца оказывается 
гораздо важнее, чем считалось до последнего вре-
мени.

Представляет интерес сопряженность ремоде-
лирования сердца с функциональными возможно-
стями организма в целом. В этом отношении пока-
зательна работа [37]. При тренировках молодых 
людей (20±1г, ППТ 1,7±0,08 м2) на выносливость 
(бег в течение 16 нед., 8 сессий в нед. по 60 мин), 
VO2 достоверно повысилось, однако морфологиче-
ских изменений в сердце не возникло. В то же 
время, анализ данных, приведенных в работе, пока-
зывает, что, хотя ММ у исследуемых лиц была в пре-
делах нормы, однако исходная ТЗСЛЖ составляла 
10,3±1,6 мм, что соответствует ОТС в 0,46 (выше 
нормы). Это свидетель ствует об изначальной трени-
рованности этих лиц, которые уже имели концент-
рическое ремоделирование желудочка. Данное 
ремоделирование, по-видимому, обеспечивало 
достаточный сердечный выброс при рассматривае-
мых нагрузках, и необходимости в дальнейшей 
гипертрофии не возникло. Такой пример опять-
таки показывает необходимость учитывать вари-
анты ремоделирования сердца при спортивных 
нагрузках.

Гипертрофия развивается параллельно хрони-
ческой нагрузке на желудочек; повышенное напря-
жение его стенки служит стимулом для изменения 
структуры белков (мембранных, контрактильных 
и ответственных за энергетический обмен), разви-
тия фиброза, накопления интерстициального 
и периваскулярного коллагена, что в свою очередь 
связано с экспрессией соответствующих генов [38, 
39]. Постепенно увеличиваются как размеры вну-
триклеточных структур (митохондрий, саркоплаз-
матического ретикулума, микротубулярных струк-
тур и др.), так и КМЦ в целом. Степень нагрузки 

определяет путь, по которому идет развитие гипер-
трофии миокарда: адаптационный, позволяющий 
уменьшить напряжение стенки желудочка, или 
патологический, сопровождающийся преимуще-
ственной дилатацией желудочка, снижением фрак-
ции выброса и СН. При медленно нарастающей 
нагрузке процесс протекает сравнительно доброка-
чественно, при остро возникшей и относительно 
тяжелой для данного сердца быстро возникают 
неблагоприятные последствия. К сожалению, 
достаточно сложно определить в начале процесса, 
является данная нагрузка допустимой или станет 
критической для конкретного пациента.

У пациента со “спортивным сердцем”, как 
правило, развиваются и другие симптомы – увели-
ченный комплекс QRS, удлинение атриовентрику-
лярной проводимости до блокады I-II степени, 
расширение тени сердца на рентгенограмме груд-
ной клетки, усиленный верхушечный толчок. 
Известно, что повышенный стресс стенки сердца 
у спортсменов может сопровождаться транзитор-
ной дилатацией и дисфункцией, прежде всего, 
ПЖ, повышением концентрации β-натрий-
уретического пептида. У 81% марафонцев выяв-
ляют повышение уровня тропонина, что может 
быть связано с микроразрывами КМЦ и утечкой 
сердечных ферментов [40]. Со временем все это 
может вызвать хроническое ремоделирование 
и проаритмическое состояние, подобное аритмо-
генной кардиопатии ПЖ. Данная патология у атле-
тов с высокими нагрузками на выносливость может 
развиться и при отсутствии десмосомальных ано-
малий, только как следствие чрезмерного стресса 
стенки ПЖ во время нагрузки [41]. Таким образом, 
высокие нагрузки у атлетов должны рассматри-
ваться как потенциально повреждающий фактор. 

Несмотря на значительные вариации в трак-
товке данных о значении дилатации и гипертрофии 
сердца у спортсменов, можно отметить определен-
ный прогресс этого направления медицины. В част-
ности, все больше внимания уделяется использова-
нию эхокардиографии в скрининговых и периоди-
ческих исследованиях атлетов. Дальнейшая задача 
спортивных врачей и кардиологов заключается 
в формировании более точных критериев, позволя-
ющих оценивать адекватность реакций сердца 
на систематические нагрузки, предотвращая его 
инвалидизацию.   

Заключение
Длительные стрессовые нагрузки давлением 

или объемом приводят к ремоделированию сердца. 
У спортсменов встречаются все варианты ремодели-
рования, однако основными являются эксцентри-
ческая и концентрическая гипертрофия. 

Наиболее адекватной оценкой размеров сердца 
и толщины миокарда является их индексация 
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по ППТ. Необходима разработка нормативных 
показателей полостей сердца и толщины миокарда 
для различных видов спорта, оцениваемых по цен-
тильным коридорам или z-фактору, что позволит 
проводить анализ состояния сердца в динамике. 

Насосная функция сердца зависит не только 
от контрактильного состояния миокарда, 
но и от конфигурации полости желудочка. 

Наиболее заметным неблагоприятным след-
ствием процесса ремоделирования является нако-
пление интерстициального и периваскулярного 
коллагена, т. е. развитие фиброза. Критическим 
событием при переходе к декомпенсации гипертро-
фированного сердца является недостаточность 
поперечного роста КМЦ. 

КДР >60 мм у мужчин и >55 мм у женщин 
в покое при указаниях на нарушения систолических 
или диастолических параметров ЛЖ может 
свидетель ствовать о дилатационной КМП. 

Сочетание выраженной гипертрофии с малой 
полостью (<45 мм) позволяет заподозрить ГКМП, 
а сочетание с увеличенным объемом (>55 мм) более 
характерно для сердца атлетов.

Представленные данные свидетельствуют 
о том, что оценка морфологического состояния 
серд ца является одной из важных составляющих 
медицинского обследования спортсменов, влияю-
щей на тренировочный процесс, отбор перспек-
тивных спортсменов, а также обеспечивающих 
сохранение их здоровья.
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