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РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ ГЕТЕРОГЕННОСТИ МИОКАРДА

Аннотация. Влияние спортивной деятельности на сердечно-сосудистую систему 
сопровождается физиологической адаптацией организма. Интенсивные физические 
нагрузки, намного превышающие возможности организма, могут приводить к струк-
турным изменениям, или ремоделированию миокарда спортсмена. На основе меха-
низмов электрической гетерогенности миокарда желудочков рассмотрены наиболее 
вероятные показатели ЭКГ, отражающие этот процесс. В клинических исследованиях 
показаны высокие прогностические возможности этих показателей по выявлению 
фатальных и нефатальных сердечно-сосудистых событий и внезапной сердечной 
смерти. Обнаружено, что скоростные показатели электрической активности сердца 
являются наиболее ранним маркером нарушений сердечного ритма и проводимо-
сти. Факторы риска — артериальная гипертензия, курение, гиперхолестеринемия 
и избыточная масса тела — ассоциируются со снижением скоростных показателей 
электрической активности сердца и увеличением гетерогенности миокарда. Обзор 
посвящен изучению гетерогенности миокарда и нацелен на привлечение внимания 
врачей, физиологов, биологов, исследователей и разработчиков программ компью-
терного анализа ЭКГ к прогностически значимым показателям, которые последние 
десятилетия широко обсуждаются в зарубежной литературе, но не используются 
отечественными специалистами.
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REMODELING OF MYOCARDIAL HETEROGENEITY

Abstract. The influence of sports activity on the cardiovascular system is accompanied 
by physiological adaptation of the body. Intense physical activity, far beyond the capabilities 
of the body, can lead to structural changes or remodeling of the athlete’s myocardium. Based 
on the mechanisms of electrical heterogeneity of the ventricular myocardium, the most 
probable ECG indicators reflecting this process are considered. Clinical studies have shown 
high predictive power of these indicators in detecting fatal and non-fatal cardiovascular 
events and sudden cardiac death. It was found that the speed indicators of the electrical 
activity of the heart are the earliest marker of cardiac arrhythmias and conduction disorders. 
Risk factors — arterial hypertension, smoking, hypercholesterolemia and overweight — 
are associated with a decrease in the rate of electrical activity of the heart and an increase 
in myocardial heterogeneity. The review is devoted to the study of myocardial heterogeneity 
and is aimed at attracting the attention of doctors, physiologists, biologists, researchers 
and developers of ECG computer analysis programs to prognostic indicators that have been 
widely discussed in foreign literature over the past decades, but are not used by domestic 
specialists.
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Введение

Функционирование миокарда как одна из закономерностей орга
низации сердечной деятельности включает в себя различные 
структурные элементы, как по своей природе, так и по происхож- 

дению. 
Воздействие нагрузочных факторов внешней и внутренней среды раз-

личной природы сопровождается компенсаторным кардиогемодинамическим 
реагированием. Например, интенсивные тренировки в процессе адаптации 
к физической и психоэмоциональной нагрузке приводят к структурным изме
нениям, или ремоделированию миокарда спортсмена. 

Для обозначения структурных изменений сердца Н. Шарп в конце 
1970-х  гг. [61] ввел термин «ремоделирование сердца», что проявляется 
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в увеличении его массы, изменении геометрических показателей, а в резуль-
тате — в изменении трансмембранного потенциала. В клинической практике 
встречается ситуация, когда ремоделирование миокарда обусловлено сложной 
комбинацией различных факторов, например ишемией, нарушениями гемо-
динамики, а также увеличением уровней гормонов и вазоактивных пептидов 
в плазме крови. 

Основной структурной единицей сердечной поперечно-полосатой мышеч-
ной ткани является миоцит, который в процессе влияния различных факторов 
может ремоделировать. В изменении структурных особенностей сердца можно 
выделить следующие компоненты, которые подвержены ремоделированию: 
фибробласты, коронарные сосуды, интерстиций и коллаген. В основе патофизио
логических изменений ремоделирования сердца могут быть различные этиоло-
гические факторы, также может происходить изменение структуры кардиомио-
цитов, наблюдаться воспаление и резорбция некротической ткани, гипертрофия 
клеток сердечной мышечной ткани, апоптоз кардиомиоцитов [2, 43].

Ремоделирование миокарда при физических нагрузках

При интенсивных физических нагрузках может также наблюдаться ремоде-
лирование сердечного состояния, которое в настоящее время активно изучается. 
У спортсменов на фоне физических нагрузок наблюдается рост адаптационных 
резервов организма, что приводит к стресс-индуцированным повреждениям 
миокарда. Для «спортивного сердца» необходимо учитывать специфику нагрузок 
у представителей различных спортивных групп [4–6, 51, 60].

Во время интенсивных физических нагрузок происходит адаптация к пси-
хофизическим нагрузкам, наблюдаются изменения функций сердца и особен-
ностей его ремоделирования, что лежит в основе образования функциональной 
адаптационной системы организма и приводит к формированию взаимоот-
ношения нервных центров, гормональных, вегетативных и исполнительных 
органов для решения адаптивных задач во время тренировок и соревнований 
[9–10, 53]. Полученный результат во время тренировок может дихотомически 
ветвиться, с одной стороны, могут развиваться функционально-приспособи-
тельные изменения, а с другой стороны, могут наблюдаться сдвиги в сторону 
патологических изменений. При оптимальном выборе тренировочных нагру-
зок это может привести к балансу между структурными изменениями клеток 
кардиомиоцитов и их энергообеспечением.

Патологические изменения «спортивного сердца» могут наблюдаться 
в изменении структуры скоростного трансмембранного потенциала клеток 
кардиомиоцитов. В результате может происходить электрофизиологическое 
ремоделирование, которое включает в себя несколько этапов [12]. На первом 
этапе наблюдается изменение скоростных особенностей электрической актив-
ности сердца (ЭАС), а также соотношение деполяризации и реполяризации. 
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На втором этапе при интенсивных физических нагрузках происходят структур-
ные изменения миокарда. На третьем этапе развивается электрическая неста-
бильность миокарда и наблюдается снижение трансмембранного потенциала 
покоя кардиомиоцита [13–15, 46].

В практике в зависимости от тренировочных процессов и нагрузок, наблю-
даются различные формы гипертрофии миокарда, такие как D и L. В каждой 
форме гипертрофии миокарда имеются свои физиологические особенности. 
При D-гипертрофии за счет утолщения структуры мышечных волокон наблю-
дается рост физиологического поперечника сердца. Данный вид гипертрофии 
можно встретить у спортсменов, которые тренируются на выносливость [17]. 
А L-гипертрофия наблюдается у спортсменов, которые занимаются ацикличе-
скими видами спорта, у них отмечается увеличение объемов полостей сердца 
и удлиненные мышечные волокна [4, 18, 54]. Таким образом, когда происхо-
дит перенапряжение мышечной работы, не соответствующее функциональ-
ным резервам и подготовленности спортсменов, то развиваются процессы 
перетренированности и перенапряжения, в результате могут наблюдаться как 
предпатологические, так и патологические состояния миокарда. В результате 
ремоделирование левого желудочка (ЛЖ) происходит по неадаптивному типу, 
что приводит к нарушению его функций и изменению геометрических пара-
метров [20–24, 42, 55].

Как показано на рисунке 1, при гипертрофической кардиомиопатии наблю
дается ряд структурных изменений, включая уменьшение площади выносящего 
тракта левого желудочка, выпячивание гипертрофированной межжелудочковой 
перегородки по направлению к выносящему тракту, смещение вперед створок 
МК в сочетании с гипердинамичным изгнанием крови из ЛЖ (эффект Вентури) 
и подтягиванием аппарата МК к межжелудочковой перегородке [60, 61].

При этом ремоделирование миокарда левого желудочка признается как 
необходимое условие адаптации сердца спортсмена. Однако хотя оно и пред-
ставляет собой физиологическую приспособительную реакцию на гиперфунк-
цию, но является переходным этапом к развитию патологической гипертрофии. 
В тренировочный период при увеличении доли высокоинтенсивных нагрузок 
перед соревнованиями и длительной гиперфункции сердца численность спорт
сменов с наличием нарушений ЭКГ-признаков увеличивается. В настоящее 
время выделяют следующие основные факторы изменения ЭКГ лиц при систе
матических занятиях спортом [4, 30, 31, 44, 48, 50]:

1.	 Превалирование в регуляции парасимпатического отдела и лабильный 
тонус вегетативной нервной системы.

2.	 Электрофизиологическое ремоделирование.
3.	 Морфофункциональное ремоделирование.
Вышеописанные процессы относят к физиологическим изменениям спор-

тивного сердца. Такое ремоделирование не имеет отношения к патологическим 
модификациям в миокарде, свойственным некоторым заболеваниям [45, 52, 
57]. Европейское общество кардиологов сформировало критерии показателей 
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ЭКГ, классифицирующие адекватную электрическую и структурно-функцио-
нальную перестройку сердца в процессе регулярных физических упражнений, 
и патологические изменения, не связанные с физической активностью и физио-
логической адаптацией к различным видам спортивных нагрузок.

Таким образом, влияние спортивной деятельности на сердечно-сосудистую 
систему не всегда сопровождается физиологической адаптацией организ-
ма и повышением работоспособности [4, 23, 49]. При длительных физиче-
ских нагрузках наблюдается морфофункциональное ремоделирование сердца 
с гипертрофией миокарда и гиперфункцией левого желудочка [6, 9–11, 47, 58].

Маркеры гетерогенности миокарда

В процессе патологических изменений при развитии заболеваний также 
происходят электрофизиологические и морфологические деформации. Авторы 
Г. Ш. Малкиман, Э. Г. Волкова и С. Ю. Левашов рассматривают ремоделиро-
вание миокарда у мужчин, страдающих острым коронарным синдромом, и от-
мечают, что ранними маркерами нарушения и проводимости сердечного ритма 
являются показатели электрической активности сердца [22]. Исследуемая груп-
па мужского пола (с острым коронарным синдромом) сравнивалась с контроль-
ной группой. Результаты показали неоднородность скорости активации левого 
желудочка, что характеризует гетерогенность миокарда. Также отмечается, что 

А                                                        Б

Рис. 1. Схематическое изображение структурных и гемодинамических изменений 
при гипертрофической кардиомиопатии

Примечание: А — норма, Б — гипертрофическая кардиомиопатия; 1 — нормальное направ-
ление кровотока, 2 — гипертрофия межжелудочковой перегородки, 3 — заднелатеральное 
направление кровотока, 4 — переднее смещение папиллярной мышцы, 5 — ослабление 
натяжения сухожильных хорд, 6 — увеличение передней створки митрального клапана, 
7 — ограничение подвижности задней створки митрального клапана.
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на увеличение активности гетерогенности миокарда могут влиять такие факто-
ры, как курение, повышенный индекс массы тела и артериальная гипертензия.

Другая группа авторов — В. В. Бекезин, А. А. Муравьев и др. [3], П. В. Бе-
логубов, В. И. Рузов и др. [4], А. В. Фролов, Т. Г. Вайханская и др. [39] — 
отмечают связь морфофункциональных изменений ремоделирования левого 
желудочка с маркерами гетерогенности миокарда. Они отмечают, что фибрил-
ляция предсердий выражена на фоне структурно-функциональных изменений 
миокарда, наблюдается гипертрофия левого желудочка, а также элементы 
дилатации как предсердий, так и желудочков, что показывает выраженность 
гетерогенности.

В последнее время конечная часть желудочкового комплекса рассматри
вается как показатель изменения ФС миокарда на уровне метаболизма. Извест-
но, что изменения ЭКГ развиваются как результат уже возникших в миокарде 
метаболических сдвигов, что нередко проявляется в виде аритмий, изменений 
зубца Т или сегмента ST. Инструментальная регистрация изменений амплиту-
ды микроколебаний на ЭКГ позволяет видеть скрытую, донозологическую эво-
люцию патологических состояний на ранних стадиях. Исходная ЭКГ пациента 
с фибрилляцией предсердий в анамнезе для анализа представлена на рисунке 2 
(из работы Е. М. Новикова, С. В. Стреблецова, В. Н. Ардашева) [59]. 

Рис. 2. ЭКГ пациента с фибрилляцией предсердий в анамнезе

Авторы работ П. В. Белогубов, В. И. Рузов и др. [4], А. Э. Гомбожапова, 
Ю. В. Роговская и др. [11], Г. А. Муровцева, В. В. Константинов [28] проводили 
анализ желудочкового комплекса QT на электрокардиограмме у женщин с ар-
териальной гипертензией и у здоровых девушек. У группы «Гипертоническая 
болезнь с тяжелой желудочковой аритмией (ТЖА)» на ЭКГ наиболее часто 
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наблюдался удлиненный QTc по сравнению с группой «Гипертоническая бо-
лезнь с желудочковой экстрасистолой (ЖЭ) низких градаций», где у здоровых 
девушек удлиненный QTc отсутствовал. Таким образом, анализ желудочкового 
комплекса QT в разных исследуемых группах доказывает прогностическую 
ценность ЭКГ-маркеров желудочковой аритмии при артериальной гипертен-
зии — повышение значений dQT и QTс у женщин с гипертензией связано 
с развитием тяжелых желудочковых аритмий (ЖА), свидетельствующих о ге-
терогенности миокарда, что может привести к различным патологическим 
отклонениям, таким как изменения ритма желудочка или возбуждение вокруг 
слабых участков. 

Авторы Е. Ю. Есина, А. А. Зуйкова [13], Г. Г. Иванов, Е. Ю. Берсенев, 
В. Е. Дворников и др. [14, 15], В. В. Крандычева, М. В. Стрелкова, К. В. Шуми-
хин и др. [18] показывают, что интервал QT и его дисперсия (QTd), составляю
щие электрическую систолу, изменяются соответственно функциональному 
состоянию миокарда. В результате проведенных исследований при анализе 
ЭКГ отмечаются сдвиги QT и QTd, которые ухудшают электрогенез миокарда 
в связи с аварийной гиперфункцией правого желудочка, ишемической гетеро-
генностью миокарда при ишемической болезни сердца (ИБС). Таким образом, 
разработанный систолодиастолический индекс дополняет прогностическое 
значение длительности электрической систолы и ее дисперсии. В сочетании 
с другими волновыми характеристиками ЭКГ систолодиастолический индекс 
позволяет динамически оценить функциональное состояние миокарда. 

Авторы Ю. А. Барменкова, Е. В. Душина, М. В. Лукьянова, В. А. Галим-
ская [1, 2] оценивали влияние терапии статинами на динамику параметров 
гетерогенности у больных инфарктом миокарда и отмеченным на ЭКГ подъемом 
S-T. В результате проведенных исследований выявлена благоприятная дина-
мика показателей поздних потенциалов желудочков QRSf, зафиксировано уко-
рочение QTe в период сна и QTc в дневные часы, а также наблюдалось умень-
шение QTa и sdATa ночью. Таким образом, достижение целевых значений 
липопротеинов низкой плотности благоприятно сказывается на стабилизации 
электрофизиологических процессов, протекающих в миокарде, о чем свиде-
тельствует снижение частоты регистрации поздних потенциалов желудочков, 
укорочение периода реполяризации в пораженном миокарде.

Клинические исследования были проведены Ю. А. Барменковой, Е. В. Ду-
шиной, А. А. Орешкиной, В. Э. Олейниковым [2], Е. В. Душиной, Ю. А. Гусь-
ковой, Л. И. Салямовой [12] на пациентах с подтвержденным острым ин-
фарктом миокарда и отмеченным на ЭКГ подъемом S-T. Исследуемые были 
рандомным методом генерации разделены на две группы: 1-я группа получала 
аторвастатин в дозе 20 мг в сутки, а вторая группа — в дозе 80 мг в сутки. 
Общая продолжительность лечения составила 24 недели. Таким образом, 
на фоне высокодозовой статинотерапии у пациентов с S-T в течение 24 недель 
отмечается положительная динамика некоторых параметров электрической 
нестабильности миокарда. 
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В экспериментальных условиях В. С. Кузьмин и Л. В. Розенштраух [19] иссле
довали роль миокарда в формировании фибрилляции предсердий у различных ла-
бораторных животных, в результате наблюдались анатомические, гистологические 
и электрофизиологические различия этой структуры. В своих экспериментах уче-
ные с помощью метода оптического картирования исследовали хронотопографию 
возбуждения в миокарде легочных вен крыс. Оптические сигналы («потенциалы») 
ушка левого предсердия и легочной вены крысы представлены на рисунке 3. 
Ученые отмечают, что предсердный миокард и миокард легочных вен крысы 
незначительно различается по таким параметрам, как время активации, скорость 
проведения возбуждения. Авторы предполагают, что причиной блоков проведения 
возбуждения является гистологическая гетерогенность, а также отмечается высо-
кое межклеточное сопротивление в миокарде легочных вен.

Рис. 3. Оптические сигналы («потенциалы») ушка левого предсердия 
и легочной вены крысы

Примечание:
А — оптические сигналы, получаемые без использования разобщителя механоэлектрического сопря
жения; 1 — потенциал действия, 2 — артефакт, возникающий в результате сокращения препарата.
Б — оптические сигналы после обработки (1 г/л).
В — потенциалы действия, полученные с помощью микроэлектродной техники.
Пунктиром ограничена длительность потенциалов действия на уровне 90 % реполяризации 
(ДПД 90 %).
Г: сверху — вид матрицы и области картирования, снизу — временное соотношение оптиче-
ских сигналов, регистрируемых датчиками матрицы.
Стрелкой указано направление распространения возбуждения.
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Авторы С. В. Савченко, В. П. Новоселов и др. [34], М. В. Иванченко, 
И. В. Твердохлеб [16], Л. В. Шпак, М. С. Колбасникова [41], He J., Tse G. [47], 
В. И. Попадюк и др. [33], Д. А. Швец и С. В. Поветкин [40] изучали измене-
ния эндотелиоцитов кровеносных сосудов миокарда. Ученые использовали 
аутопсийный материал острой коронарной недостаточности при ишемическом 
повреждении сердца в случаях скоропостижной смерти. Было обнаружено, 
что некоторые клетки мышечной ткани находились в состоянии фрагмента-
ции, а также наблюдались поврежденные кардиомиоциты за счет усиленной 
анизотропии. В некоторых участках был замечен миоцитолиз. При гистологи-
ческом анализе сердечной мышечной ткани выявлены очаги гетерогенности, 
характерной для коронарной недостаточности.

Выводы

Таким образом, электрическая нестабильность на фоне гипертрофии мио
карда, возникающая из-за неупорядоченного распределения миоцитов, фиброзных 
изменений и негомогенности процесса реполяризации, проявляется клинически-
ми нарушениями ритма и прогностически характеризуется различной степенью 
риска заболеваний. На основе механизмов электрической гетерогенности миокарда 
желудочков рассмотрены наиболее вероятные показатели ЭКГ, отражающие этот 
процесс. В клинических исследованиях показаны высокие прогностические воз-
можности этих показателей по выявлению фатальных и нефатальных сердечно-
сосудистых событий и внезапной сердечной смерти. Обнаружено, что скоростные 
показатели электрической активности сердца являются наиболее ранним маркером 
нарушений сердечного ритма и проводимости.
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