
3 Е. Л. Михалюк, В. В. Сыволап, 2014

Современные взгляды на диагностику 
метаболической кардиомиопатии 
вследствие хронического 
физического перенапряжения 
организма спортсменов

АКТУАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ 
СПОРТИВНОЇ МЕДИЦИНИ

Современный спорт высших достижений не-
разрывно связан с интенсификацией трениро-
вочного процесса и предельными физическими 
нагрузками. Весьма важно, что в олимпийском 
и профессиональном спорте, где уровень вра-
чебного контроля значительно выше, предель-
ные физические нагрузки (на грани возможно-
стей человека) не исключают случаев острого 
и хронического физического перенапряжения с 
негативными последствиями для здоровья спорт-
смена.

Усовершенствование инструментальных ме-
тодов исследования функционального состояния 
спортсменов позволяет, с одной стороны, выяв-
лять положительные сдвиги, возникающие под 
влиянием рациональных занятий физкультурой и 

спортом, с другой, – своевременно диагности-
ровать ряд пограничных и патологических состо-
яний.

Известно, что чрезмерные физические и эмо-
циональные нагрузки – пусковой механизм для 
развития цепи патологических реакций, фор-
мирующих в конечном итоге кардиомиопатию 
вследствие хронического физического перена-
пряжения (КМПФП). Признание полипатогенети-
ческой природы КМПФП с учетом locus minoris 
resistentiae функциональной системы, а также 
многообразия клинических проявлений КМПФП, 
являются основой для дальнейшего углубленного 
изучения поражений сердца у спортсменов [10].

При всех трудностях, возникающих во время 
определения грани, за которой рациональные 
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физические и эмоциональные нагрузки стано-
вятся чрезмерными, понятие этой чрезмерно-
сти представляется крайне важным для врача. 
Поэтому важнейшая задача спортивной кардио-
логии состоит в умении контролировать и четко 
определять допустимый объем и интенсивность 
тренировочных и соревновательных нагрузок 
[10].

Возникновение патологических состояний у 
спортсменов объясняется тем, что физические и 
эмоциональные нагрузки очень часто превышают 
их возможности и становятся чрезмерными. Это, 
по мнению большинства исследователей, явля-
ется ведущим этиологическим фактором возник-
новения нарушения метаболизма в миокарде, 
что приводит к КМПФП. Весьма неоднозначное 
представление сложилось у ученых в отноше-
нии состояния физической работоспособности у 
спортсменов с КМПФП. Многие авторы считают, 
что чаще всего она развивается у спортсменов, 
тренирующихся на выносливость, объясняя это 
наличием условий для длительной гиперфункции 
сердца, аналогичной при патологии, что способ-
ствует развитию патологической гипертрофии 
миокарда с последующей дистрофией.

Использование неадекватных тренировочных 
нагрузок, а также чрезмерное форсирование 
сроков подготовки квалифицированных спорт-
сменов может привести к различным отклоне-
ниям в состоянии кардио- или гемодинамики и 
закончиться срывом адаптационных процессов, 
включая случаи внезапной смерти. Однако ком-
пенсаторные возможности организма позво-
ляют спортсмену не только тренироваться, но 
и улучшать спортивные результаты. При этом 
Г. Л. Апанасенко [1] считает, что для спортсмена 
обычное явление – иметь отклонения от нормы, 
а лучшим показателем его здоровья является 
спортивный результат.

Такая кардиомиопатия продолжает оставать-
ся одним из самых частых заболеваний и, по мне-
нию Л. А. Бутченко [5], встречается у каждого 
девятого спортсмена, а по данным А. Г. Дембо 
и Э. В. Земцовского [8], Ф. А. Иорданской [12], 
Н. В. Махаровой [13], Ю. С. Чистяковой [22] – 
от 6 до 20 % обследованных имеют эту бо- 
лезнь. 

Наиболее характерные диагностические при-
знаки КМПФП – это уплощение, двугорбость, 
двухфазность или инверсия зубца Т, снижение 
или куполообразный подъем сегмента ST от изо-
линии. В зависимости от локализации патоло-
гического процесса в миокарде эти изменения 
регистрируются в соответствующих отведениях 
ЭКГ. Однако указанные признаки не специфичны 

в отношении КМПФП. Они встречаются при та-
ких заболеваниях, как ишемическая болезнь 
сердца, перикардит, инфекционный миокардит, 
верхушечная форма гипертрофической кардио
миопатии, нарушения электролитного обмена, 
миокардиодистрофии другого генеза (на фоне 
анемии, хронического тонзиллита и др.) [2].

До настоящего времени отсутствует еди-
ная концепция возникновения КМПФП, поэтому 
и затруднена ее ранняя диагностика. В то же 
время существует опасность гипердиагностики 
КМПФП. Имеются работы, в которых авторы 
предлагают функциональные пробы с физиче-
ской нагрузкой для диагностики КМПФП. По 
данным З. Б. Белоцерковского [3], у спортсме-
нов с изменениями конечной части желудочково-
го комплекса на ЭКГ, вследствие хронического 
физического перенапряжения, проба с физиче-
ской нагрузкой в 60–80 % случаев оказывает 
нормализующее или различно выраженное поло-
жительное влияние. Это свидетельствует о менее 
выраженных изменениях в миокарде по сравне-
нию с теми случаями, когда отмечается отрица-
тельная динамика зубцов Т [20].

Остается по-прежнему нерешенным вопрос 
дифференциальной диагностики дистрофиче-
ских изменений сердечной мышцы и признаков 
некроза миокарда. Согласно С. А. Душанину [9], 
неадекватные физические нагрузки у спортсме-
нов приводят к падению эффективности субэн-
докардиального кровотока и развитию ишемии 
миокарда вплоть до некроза. В то же время 
данные авторов [34] свидетельствуют о том, что 
у спортсменов с ростом уровня тропонина Т на 
финише марафонской дистанции и подозрением 
на инфаркт миокарда, по данным сцинтиграфии, 
не были обнаружены зоны некроза миокар-
да. Полученные результаты позволили авторам 
прийти к выводу, что повышение уровня тропо-
нина Т у марафонцев под влиянием чрезмерных 
нагрузок обусловлено глубокими дистрофиче-
скими изменениями в сердечной мышце.

Решение задач ранней диагностики патологи-
ческих состояний КМПФП с признанием полипа-
тогенетической природы, усовершенствованием 
критериев инструментального и биохимическо-
го подтверждения – актуальная проблема не 
только современной спортивной медицины, но и 
весьма важное медико-социальное явление сов-
ременности.

Сегодня делаются попытки усовершенст-
вовать инструментальную диагностику метабо-
лической КМП физического перенапряжения 
методами биохимического определения лактат-
дегидрогеназы и креатинкиназы [18], тропонина 
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[28, 32]. Основанием для использования в ка-
честве диагностического теста тропонина I по-
служили данные о том, что для тропонинов от-
ношение концентрации внутримышечных клеток 
к концентрации в плазме крови намного выше, 
чем для ферментов и миоглобина, что делает эти 
белки высокочувствительными маркерами мини-
мального поражения миокарда. Согласно дан-
ным [25], применение в клинической практике 
кардиомаркера должно отвечать определенным 
характеристикам: 100 %-ная кардиоспецифич-
ность, отсутствие его в кровотоке в норме или 
присутствие в минимальных концентрациях, ста-
бильность при хранении, легкость определения, 
достаточная валидность значений маркера в кли-
нической практике. Всем перечисленным услови-
ям отвечают тропонины.

Тропонин – универсальный для поперечно-
полосатой мускулатуры белок, локализующийся 
на тонких миофиламентах ее сократительного 
аппарата [31]. Тропониновый комплекс, регули-
рующий процесс мышечного сокращения в кар-
диомиоцитах, состоит из трех субъединиц: Т, I 
и С [36]. Первые две – Т и I – существуют в 
специфичных для миокарда изоформах, отли-
чающихся от изоформ скелетных мышц [24]. 
У здоровых лиц тропонины в крови не обнару-
живаются [26], а при развитии некроза их содер-
жание в пораженной ткани снижается вследствие 
«вымывания». Стоит напомнить, что тропонины 
не являются ранними биомаркерами острого 
инфаркта миокарда, возрастание уровня сер-
дечных тропонинов отмечается через 4–6 часов, 
достигая пика в пределах 12–24 часов, что де-
лает их удобными для поздней диагностики ИМ 
[25, 36]. Среди многих кардиомаркеров некроза 
клеток сердца тропонины Т и I показали самую 
высокую чувствительность и кардиоспецифич-
ность [24, 26, 36], поэтому оценка содержания в 
крови сердечных тропонинов является «золотым 
стандартом» в диагностике острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) и определении минимального 
поражения миокарда [6, 21, 36].

Наши первые работы [7, 15–17], посвящен-
ные диагностике КМПФП по результатам велоэр-
гометрического тестирования и парных тропони-
нов у спортсменов, относятся к 2006 году, когда 
повторный забор крови проводился нами спустя 
24 часа после тестирующей велоэргометрической 
нагрузки. В то же время имеются работы, авто-
ры которых [14] у спортсменов с нарушением 
процессов реполяризации в миокарде обнаружи-
ли достоверное увеличение уровня сердечного 
тропонина сразу после максимального нагрузоч-
ного теста. Несколько ранее А. В. Смоленский 

и соавт. [19] сообщали, что у спортсменов при 
длительных чрезмерных физических нагрузках 
может отмечаться кратковременный подъем кон-
центрации тропонинов, нормализующийся через 
24 часа. Авторы считают, что повышение кон-
центрации тропонина I в основном происходит у 
больных с острым повреждением миокарда, но 
может наблюдаться и при метаболических кар-
диомиопатиях. Исследования, проведенные авто-
рами [27, 32, 33] показали, что повышение тро-
понина после интенсивной физической нагрузки 
коррелирует с обратимой кардиальной дисфун-
кцией, а также может отражать тонкие повре-
ждения миокарда. Вместе с тем, исследования 
уровня тропонина у марафонцев продемонстри-
ровали, что даже у спортсменов с изначально 
положительными результатами уровень тропони-
на нормализуется в течение 24 часов [29, 30, 35], 
как сообщают А. В. Смоленский и соавт. [19]. 
У группы спортсменов с нарушением процессов 
реполяризации (n = 11) до физической нагрузки 
уровень тропонина составлял 0,004 нг•мл–1, а 
после – 0,15 нг•мл–1, что, возможно, свидетель-
ствует о микроповреждении миокардиальной 
ткани. Подобное повышение его уровня является 
по сути достоверным показателем и действитель-
но говорит о некрозе сердечной мышцы. 

Цель работы – на основании данных ком-
плексного электрокардиографического и эхо-
кардиографического обследования, определения 
динамики уровня тропонина I в ответ на дозиро-
ванную физическую нагрузку нами разработан 
алгоритм диагностики метаболической КМПФП у 
спортсменов высокого класса.

Комплексное клинико-электрокардиографи-
ческое обследование выполнено у 3091 спорт-
смена высокого класса. Изменения конечной ча-
сти желудочкового комплекса на ЭКГ в покое 
выявлены у 199 (6,4 %) спортсменов, которым 
было предложено выполнение субмаксимально-
го теста PWC

170
, в результате у 47 участников об-

следования изменения желудочкового комплекса 
на ЭКГ сохранились и/или усилились. В даль-
нейшем была предложена физическая нагрузка: 
20 – спортсменам в виде нагрузки до порога 
индивидуальной толерантности, а 27 – в виде 
субмаксимального теста PWC

170
, с определением 

уровня тропонина I до и спустя 24 часа после 
нагрузки. Эходопплеркардиография с оценкой 
показателей сердца в одномерном, двумерном 
и импульсно-волновом режимах, проводилась 
на аппарате Sim 5000 Plus (Италия) в состоянии 
покоя, сразу же после нагрузки и на пятой мину-
те восстановительного периода. Статистическая 
обработка произведена методами вариационной 



Спортивна медицина, № 1, 2014

6

статистики с помощью пакета программ Statis
tica 6.0.

Результаты исследования и их обсужде-
ние. Спортсмены первой группы (n = 20), кото-
рым была предложена физическая нагрузка (ФН) 
на велоэргометре до индивидуального порога 
толерантности, отреагировали разным сдвигом 
уровня тропонина I, что позволило разделить их 
на две подгруппы. В первую подгруппу отнесли 
спортсменов (n = 15), у которых в ответ на ФН 
наблюдалось недостоверное снижение уровня 
тропонина I по сравнению с исходной величи-
ной, поэтому мы отнесли их к лицам с погранич-
ным состоянием. Во вторую вошли спортсмены  
(n = 5) с увеличением уровня тропонина I в пре-
делах референтных значений, их рассматривали 
как лиц с метаболической КМПФП. Таким обра-
зом, при проведении теста до индивидуального 
порога толерантности метаболическая КМПФП 
подтверждается только у 25,0 % спортсменов 
с изменениями конечной части желудочкового 
комплекса на ЭКГ.

Нам не удалось довести ни одного спорт-
смена первой группы до целевой ЧСС. Вероятно, 
это связано с тем, что тест на велоэргометре не 
является специфическим для указанных спорт-
сменов (футболистов и прыгунов в воду), и целе-
вой (рекомендуемой) ЧСС невозможно достичь, 
поскольку продолжение ФН на велоэргометре 
вызывает выраженную одышку и усталость мышц 
нижних конечностей.

Стресс-эхо-тест с использованием нагрузок 
до порога индивидуальной толерантности нагруз-
ки у спортсменов с метаболической КМПФП об-
наружил следующие закономерности. Исходные 
структурно-геометрические показатели ЭхоКГ 
выявили достоверное увеличение диастоличе-
ского размера левого желудочка (ЛЖ) на 7,2 % 
(p < 0,04) и толщины межжелудочковой перего-
родки в систолу на 15,8 % (p < 0,03) у спорт-
сменов с метаболической КМПФП, по сравне- 
нию с лицами с пограничными состояниями. 
Полученные данные свидетельствуют о большей 
степени дилатации полости ЛЖ, а также гипер-
трофии и гиперкинезии межжелудочковой пе-
регородки (МЖП) при наличии метаболической 
КМПФП. При оценке систолической функции 
ЛЖ мы не обнаружили достоверных различий 
показателей фракции изгнания и переднезад-
него укорочения ЛЖ у спортсменов с метабо-
лической КМПФП и пограничными состояния-
ми. Сократимость миокарда ЛЖ, несмотря на 
наличие патологии, сохраняется на достаточно 
высоком уровне. Фракция изгнания у спортсме-
нов с метаболической КМПФП и пограничными 

состояниями составляла 68,0 %. Диастолическая 
функция ЛЖ у спортсменов с метаболической 
КМПФП характеризуется «рестриктивным» на-
полнением, для которого присуще резкое уве-
личение линейной скорости раннего наполнения 
и уменьшение линейной скорости предсердной 
систолы, что сопровождается увеличением соот-
ношения VE/VA более 2,0 отн.ед. Так, у спорт-
сменов с метаболической КМПФП наблюдалось 
достоверное увеличение линейной скорости кро-
вотока в период раннего наполнения на 22,9 % 
(p  <  0,0003) и снижение линейной скорости 
предсердной систолы на 20,6 % (p < 0,004), по 
сравнению со спортсменами с пограничными со-
стояниями. Соотношение VE/VA у спортсменов с 
метаболической КМПФП составило 2,96 ± 0,20, 
а у спортсменов с пограничными состояниями – 
1,99 ± 0,08 отн.ед. Таким образом, в состоянии 
покоя у лиц с метаболической КМПФП имело 
место «рестриктивное» наполнение, а у спорт-
сменов с пограничными состояниями – «псевдо-
нормальное». Показатели гемодинамики малого 
круга кровообращения в обеих группах досто-
верно не отличались.

На пике физической нагрузки ЭхоКГ-по-
казатели выявили следующие особенности. У 
спортсменов с метаболической КМПФП наблю-
далось существенное увеличение систолическо-
го размера полости левого предсердия (ЛП) на 
32,9 % (p < 0,03), уменьшение толщины межже-
лудочковой перегородки в диастолу на 12,7 % 
(p < 0,03) и тенденция к увеличению толщины 
межжелудочковой перегородки в систолу, что 
является отражением ее гиперкинеза. По показа-
телям систолической и диастолической функции 
левого и правого желудочков группы спортсме-
нов не различались.

 В восстановительном периоде у спортсменов 
с метаболической КМПФП преобладал систоли-
ческий размер полости ЛП на 5,4 % (p < 0,03) 
по сравнению с аналогичным показателем у 
спортсменов с пограничными состояниями. 
Достоверные различия между группами обна-
ружены по показателям диастолической фун-
кции ЛЖ. Так, у спортсменов с метаболической 
КМПФП наблюдалось существенное увеличение 
времени замедления потока раннего наполне-
ния ЛЖ на 25,2 % (p < 0,02), скорости раннего 
наполнения ЛЖ на 40,3 % (p < 0,0001), соот-
ношения линейных скоростей раннего наполне-
ния и предсердной систолы VE/VA на 43,9 % 
(p < 0,01) и укорочение времени изоволюмиче-
ского расслабления IVRT на 27,8 % (p < 0,03), 
по сравнению с теми, которые имели погранич-
ное  состояние. Полученные в восстановительном  
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периоде данные у спортсменов с метаболиче-
ской КМПФП отражают увеличение жесткости 
миокарда ЛЖ и формирование «рестриктивно-
го» профиля наполнения левого желудочка.

Сопоставление исходных показателей ЭхоКГ 
со значениями на пике нагрузки у спортсменов 
с метаболической КМПФП выявило достовер-
ное укорочение временных показателей RVET на 
20,0 % (p < 0,02), увеличение линейной скоро-
сти трансмитрального кровотока в период систо-
лы предсердия на 74,2 % (p < 0,009), прирост 
фракции переднезаднего укорочения ЛЖ на 
23,3 % (p < 0,04), снижение индекса соотноше-
ния максимальных скоростей VE/VA на 51,0 % 
(p < 0,0005) и интегральных скоростей IE/IA на 
54,3 % (p < 0,01). 

Таким образом, при проведении теста до 
порога индивидуальной толерантности у спорт-
сменов с метаболической КМПФП ЭхоКГ на пике 
нагрузки позволяет выявить увеличение систоли-
ческой функции ЛЖ, изменение профиля диа-
столического наполнения ЛЖ с «рестриктивно-
го» на «псевдонормальный» за счет увеличения 
вклада ЛП и укорочения времени изгнания в ле-
гочной артерии. 

При сравнении исходных данных ЭхоКГ и 
показателей, зарегистрированных в восстанови-
тельном периоде, у спортсменов с метаболиче-
ской КМПФП обнаружены достоверные различия 
временных показателей. Исходные интервалы 
IVRT значительно превосходят аналогичные ин-
тервалы в период восстановления на 27,7  % 
(p  <  0,002). У спортсменов с метаболической 
КМПФП исходная толщина межжелудочковой 
перегородки в систолу существенно превышала 
ее систолическую толщину в период восстанов-
ления на 17,9 % (p < 0,03). Таким образом, в 
восстановительном периоде после ФН до порога 
индивидуальной толерантности у спортсменов с 
метаболической КМПФП наблюдается снижение 
систолического утолщения межжелудочковой 
перегородки. В восстановительном периоде, 
по сравнению с исходным состоянием у спорт-
сменов с метаболической КМПФП, отмечается 
достоверное увеличение линейной скорости 
трансмитрального кровотока в период предсер-
дной систолы на 39,4  % (p  <  0,003), сниже-
ние соотношения линейных скоростей VE/VA 
на 28,0  % (p  <  0,01) и интегральных скоро-
стей IE/IA на 45,5 % (p < 0,01). Полученные 
данные указывают на уменьшение степени ди-
астолической дисфункции в восстановительном 
периоде, однако профиль наполнения сохраня-
ется «рестриктивным», как и в исходном сос- 
тоянии. 

Сравнение параметров, зарегистрированных 
на пике нагрузки и в восстановительном пери-
оде, у спортсменов с метаболической КМПФП 
характеризовалось тенденцией к снижению 
фракции выброса и переднезаднего укороче-
ния ЛЖ, достоверно меньшей линейной скоро-
стью кровотока в легочной артерии на 18,2 % 
(p < 0,02) и большим соотношением линейных 
скоростей трансмитрального кровотока в пе-
риод раннего наполнения ЛЖ к систоле лево-
го предсердия VE/VA на 46,9 % (p < 0,01) в 
восстановительном периоде. Динамика указан-
ных показателей в восстановительном периоде 
у этих спортсменов свидетельствует о возвра-
те к «рестриктивному» наполнению и снижении 
систолической функции левого и правого желу- 
дочков.

Аналогичным образом были распределены 
спортсмены, у которых в ответ на субмаксималь-
ный тест PWC

170
 также наблюдалось разнона-

правленное изменение концентрации тропонина 
I в плазме. В первую подгруппу (с пограничным 
состоянием) отнесли спортсменов, у которых в 
ответ на субмаксимальный тест PWC

170 
уровень 

тропонина I не изменялся или недостоверно 
снижался по сравнению с исходной величиной 
(n  =  20), а во вторую подгруппу (с метаболи-
ческой КМПФП) – спортсменов с увеличением 
уровня тропонина I в пределах референтных зна-
чений (n = 7). Таким образом, при проведении 
субмаксимального теста PWC

170
 метаболическая 

КМПФП подтверждается только у 25,9 % спорт-
сменов с изменениями конечной части желудоч-
кового комплекса на ЭКГ.

 
Исходные структурно-геометрические пока-

затели ЭхоКГ выявили тенденцию к увеличению 
полости ЛП во время систолы ЛЖ и достовер-
ное увеличение диастолического размера ЛЖ 
на 6,4 % (p <  0,05) у спортсменов с метабо-
лической КМПФП. Появление дилатации полости 
ЛП и ЛЖ у лиц, имеющих миокардиальную па-
тологию некоронарогенного генеза, согласуется 
с современными представлениями о механизмах 
развития данного патологического процесса и 
отражает ремоделирование сердца. 

У спортсменов с метаболической КМПФП на-
ми не выявлено дилатации полости правого же-
лудочка (ПЖ). По данным С. А. Бондарева [4], 
для метаболической КМПФП характерно рас-
ширение не только полости ЛП, но и полости 
ПЖ. Автором было показано, что у спортсме-
нов с аритмической формой клинического тече-
ния метаболической КМПФП размеры ЛП и ПЖ 
достоверно больше, чем у спортсменов контр-
ольной группы. Наиболее вероятной причиной 
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дилатации левого и правого желудочков может 
быть увеличение жесткости миокарда ЛЖ.

 
При оценке систолической функции ЛЖ на- 

ми не обнаружено достоверных различий пока
зателей фракции изгнания и переднезаднего 
укорочения ЛЖ у спортсменов с метаболиче-
ской КМПФП и пограничными состояниями. 
Необходимо подчеркнуть, что сократимость мио-
карда ЛЖ, несмотря на наличие патологии, оста-
ется на достаточно высоком уровне. Фракция из-
гнания у спортсменов с метаболической КМПФП 
и пограничными состояниями составляла 68,0–
73,0  %. Диастолическая функция ЛЖ исходно 
характеризовалась недостоверно большими зна-
чениями линейных скоростей кровотока в пе-
риод раннего наполнения и в период систолы 
ЛП у спортсменов с метаболической КМПФП. 
В обеих группах спортсменов (с КМПФП и по-
граничными состояниями) имели место значения 
индекса VE/VA больше 2,0, что является кри-
терием нарушения диастолического наполнения 
ЛЖ по «рестриктивному» типу. Различия ин-
декса соотношения линейных скоростей VE/VA 
между группами спортсменов с метаболической 
КМПФП и пограничными состояниями были не-
существенными, однако индексы соотношения 
интегральных скоростей IE/IA достигли порога 
статистической значимости p < 0,03. При этом 
индекс в группе с метаболической КМПФП был 
на 42,9 % больше, чем в референтной группе. 
Таким образом, можно утверждать, что степень 
нарушений диастолического наполнения ЛЖ бо-
лее выражена у спортсменов с метаболической  
КМПФП.

При анализе особенностей кровотока в си-
стеме малого круга кровообращения обнаруже-
на тенденция к снижению линейной скорости и 
одинаковые интегральные скорости кровотока 
в легочной артерии у спортсменов с метаболи-
ческой КМПФП и с пограничными состояниями. 
Выравнивание интегральных скоростей крово-
тока в обеих группах спортсменов достигается 
за счет достоверного увеличения времени изгна-
ния в легочной артерии у лиц с метаболической 
КМПФП на 15,3 % (p < 0,04). В данном случае 
удлинение периода изгнания из правого желу-
дочка может служить не только проявлением 
приспособительной реакции правого желудочка, 
направленной на сохранение объемной скорости 
кровотока в легочной артерии, но и отражени-
ем его систолической дисфункции. Аналогичные 
данные получены в исследовании [23]. Период 
напряжения правого желудочка сердца у здоро-
вых спортсменов составлял 0,10 с, а у спортсме-
нов с метаболической КМПФП – 0,24 с. Авторы 

также считают, что значительное удлинение пе-
риода напряжения правого желудочка сердца у 
спортсменов с метаболической КМПФП указы-
вает на нарушение сократительной способности 
миокарда [23]. А. С. Иванова [11] придержива-
ется точки зрения, cогласно которой, метаболи-
ческая КМПФП у спортсменов сопровождается 
нарушениями сократительной функции не только 
левого, но и правого желудочков. Таким обра-
зом, исходные структурно-геометрические и 
функциональные показатели сердца у спортсме-
нов с метаболической КМПФП характеризуются 
достоверным увеличением полости ЛЖ, тенден-
цией к дилатации ЛП, нарушением диастоличе-
ского наполнения ЛЖ «рестриктивного» типа и 
снижением сократимости миокарда правого же-
лудочка (удлинением времени изгнания из пра-
вого желудочка) при сохраненной систолической 
функции ЛЖ. 

 Структурно-геометрические показатели на 
пике ФН характеризовались достоверным увели-
чением диастолического размера полости ЛП на 
12,5 % (p < 0,03), конечного диастолического 
размера ЛЖ на 11,5 % (p < 0,03) у спортсме-
нов с метаболической КМПФП по сравнению со 
спортсменами с пограничными состояниями. У 
лиц с метаболической КМПФП на пике физиче-
ской нагрузки отмечалась тенденция к преобла-
данию толщины межжелудочковой перегородки 
как в систолу, так и в диастолу, над аналогичным 
показателем в группе спортсменов с погранич-
ными состояниями.

 
Показатели систолической 

функции ЛЖ в группе с метаболической КМПФП 
на пике нагрузки не отличались от соответствую-
щих показателей у спортсменов с пограничными 
состояниями. Диастолическая функция ЛЖ от-
мечалась выравниванием показателей линейной 
скорости кровотока в период систолы ЛП в обе-
их группах спортсменов. Сохранялась тенденция 
к преобладанию линейной скорости кровотока 
в период раннего наполнения индекса VE/VA в 
группе спортсменов с метаболической КМПФП. 
В обеих группах наблюдалось снижение соот-
ношения VE/VA менее 2,0, что указывает на 
переход «рестриктивного» типа диастолическо-
го наполнения в «псевдонормальный» профиль 
наполнения на пике нагрузки. Кровоток в ле-
гочной артерии характеризовался достоверным 
преобладанием интегральной скорости в груп-
пе спортсменов с метаболической КМПФП на 
25,3 %. Временные показатели кровотока в ле-
гочной артерии в обеих группах на пике ФН не 
имели достоверных отличий. 

Таким образом, на высоте ФН у спортсменов с 
метаболической КМПФП сохраняется дилатация 
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полостей ЛП и ЛЖ, преобладают нарушения ди-
астолической функции ЛЖ и отсутствуют разли-
чия показателей систолической функции левого 
и правого желудочков.

Анализ структурно-геометрических показате-
лей у спортсменов с метаболической КМПФП на 
пятой минуте восстановительного периода выя-
вил тенденцию к увеличению систолического и 
диастолического размеров ЛП, диастолического 
размера ЛЖ, систолической и диастолической 
толщины задней стенки ЛЖ и достоверное пре-
обладание систолической толщины межжелу-
дочковой перегородки на 20,3 % (p  <  0,03), 
по сравнению с аналогичными показателями в 
группе спортсменов с пограничными состояния-
ми. По показателям систолической функции ЛЖ 
группы спортсменов достоверных различий не 
имели. Диастолическая функция ЛЖ у спортсме-
нов с метаболической КМПФП на пятой минуте 
восстановительного периода характеризовалась 
существенным преобладанием индекса соотно-
шения линейных скоростей раннего наполнения 
и систолы левого предсердия VE/VA на 22,9 % 
(p < 0,05) над аналогичным показателем у спорт-
сменов с пограничними состояниями. При этом 
абсолютные значения индекса соотношения ли-
нейных скоростей раннего наполнения и систо-
лы левого предсердия VE/VA у спортсменов с 
метаболической КМПФП превышали величину 
2,0, а в группе спортсменов с пограничными со-
стояниями находились в диапазоне 1,0–2,0, что 
свидетельствует о большей степени нарушений 
диастолического наполнения у спортсменов с 
метаболической КМПФП. 

 Если у спортсменов с метаболической 
КМПФП диастолическая дисфункция ЛЖ может 
классифицироваться как «рестриктивный» тип, 
то у спортсменов с пограничными состояниями – 
«псевдонормальное» наполнение. Параметры 
транспульмонального кровотока на пятой мину-
те восстановительного периода в группах спорт-
сменов достоверных различий не имели. Таким 
образом, в восстановительном периоде после 
субмаксимального теста PWC

170,
 структурно-

геометрические и функциональные показатели 
сердца у спортсменов с метаболической КМПФП 
характеризуются гипертрофией и гиперкинезией 
межжелудочковой перегородки и «рестриктив-
ным» профилем диастолического наполнения 
ЛЖ.

 Сопоставление исходных показателей ЭхоКГ 
со значениями на пике ФН у спортсменов с ме-
таболической КМПФП выявило достоверное уко-
рочение RVET на 15,4 % (p < 0,001) и увели-
чение линейной скорости кровотока в легочной 

артерии на 28,1 % (p  <  0,009). Достоверные 
различия коснулись только временных показа-
телей при сравнении исходных данных ЭхоКГ и 
показателей, зарегистрированных в восстанови-
тельном периоде у спортсменов с метаболиче-
ской КМПФП. Исходный интервал RVET сущест-
венно больше аналогичного интервала в период 
восстановления на 10,9 % (p < 0,004). 

 Сравнение параметров, зарегистрированных 
на пике ФН и на пятой минуте восстановитель-
ного периода, характеризовались у спортсменов 
с метаболической КМПФП достоверно меньшей 
линейной на 11,6 % (p < 0,05) и интегральной 
на 25,0  % (p  <  0,05) скоростью кровотока в 
период раннего наполнения ЛЖ, линейной на 
21,9 % (p <  0,05) и интегральной на 25,3 % 
(p < 0,05) скоростью кровотока в легочной арте-
рии в восстановительном периоде. Таким обра-
зом, в этом периоде после ФН у спортсменов с 
метаболической КМПФП наблюдается возврат к 
«рестриктивному» профилю наполнения ЛЖ и 
снижению систолической функции правого же-
лудочка. 

Выводы
1.  Электрокардиографические изменения у 

спортсменов с метаболической КМП физиче-
ского перенапряжения и пограничными состо-
яниями неспецифичны, имеют факультативный 
характер и позволяют проводить только первич-
ный скрининг для выделения лиц с подозрением 
на патологию миокарда из общего числа обсле-
дованных.

2.  Структурно-геометрические и функциональ
ные показатели сердца, измеренные до выполне-
ния нагрузочных тестов у спортсменов с КМПФП, 
характеризуются дилатацией полости ЛЖ, тен-
денцией к дилатации ЛП, гипертрофией и ги-
перкинезией МЖП, сохраненной систолической 
функции ЛЖ, снижением сократимости миокар-
да ПЖ и нарушением диастолического наполне-
ния ЛЖ по «рестриктивному» типу. 

3.  Общими закономерностями структурно-
геометрических и функциональных сдвигов у 
спортсменов с КМПФП на пике нагрузки при про-
ведении нагрузочных тестов являются дальней-
шая дилатация ЛП, трансформация «рестриктив-
ного» профиля диастолического наполнения ЛЖ 
в «псевдонормальный», восстановление систо- 
лической функции ПЖ. На пике нагрузки (тест 
PWC

170
) у спортсменов с КМПФП остается ста-

бильной систолическая функция ЛЖ за счет 
дилатации полости, а при проведении теста до 
порога индивидуальной толерантности наблюда-
ется увеличение систолической функции ЛЖ и 
гиперкинезия МЖП. 
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4. В восстановительном периоде после суб-
максимального теста PWC

170
 структурно-гео-

метрические и функциональные показатели 
деятельности сердца у спортсменов с КМПФП 
характеризуются гипертрофией и гиперкинезией 
МЖП и возвратом к «рестриктивному» профи-
лю диастолического наполнения ЛЖ, а после те-
ста до порога индивидуальной толерантности у 
спортсменов с КМПФП наблюдается увеличение 
систолического размера полости ЛП, возврат к 
«рестриктивному» наполнению ЛЖ и снижение 
систолической функции ПЖ.

5. Диагностическая чувствительность стресс- 
эхо-тестов с применением субмаксимального 
теста PWC

170
 и до порога индивидуальной то-

лерантности в сочетании с парными тропони-
нами I сопоставима и составляет соответствен-
но 25,9 и 25,0 %. Наиболее чувствительным 

диагностическим эхокардиографическим марке-
ром КМПФП у спортсменов является диастоли-
ческий профиль наполнения ЛЖ. 

6.  Достоверность диагностики значительно 
повышается при дополнительном использова-
нии эходопплеркардиографии, а также (с учетом 
требований биоэтики) субмаксимального теста 
PWC

170
 – вместо физической нагрузки до порога 

индивидуальной толерантности, с определением 
динамики тропонинов I. Данные спортивно-меди-
цинской литературы свидетельствуют о встречае-
мости КМПФП у спортсменов в 20–22 % случаев, 
тогда как, по нашим данным, их всего 0,39 %.

Перспективы дальнейших исследований 
связаны с совершенствованием методик ранней 
диагностики метаболической кардиомиопатии 
вследствие хронического физического перена-
пряжения у спортсменов.
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