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По данным многих исследований, сердеч-
но-сосудистые заболевания (ССЗ) продолжают 
оставаться главной причиной смертности насе-
ления России [1]. В последние годы появилась 
тенденция к изменению структуры ССЗ за счет 
возрастания удельного веса функциональных 
расстройств сердечной деятельности. Однако 
истинная распространенность функциональных 
нарушений сердечной деятельности до настоя-
щего времени остается неясной из-за отсутствия 
четкого терминологического определения [2, 3].

Определение заболевания как «функцио-
нальное» означает, что его внешние проявления 
складываются из комплекса функциональных 
нарушений, а морфологические изменения в 
соответствующих органах не определяются до-
ступными методами исследования. Это положе-
ние в полной мере относится к функциональной 
патологии сердечно-сосудистой системы [4, 5].

В литературе существует более 20 равнознач-
ных или близких по смыслу обозначений функ-
циональных сердечно-сосудистых расстройств 
[3]. До настоящего времени для обозначения 
по ражения миокарда метаболического генеза в 
ли тературе используются термины: миокардии, 
мио кардозы, метаболическая кардиопатия, мио-
кар диодистрофия [6]. У значительной части 
пациентов с функциональными сердечно-сосу-
дистыми нарушениями выявленная патология 
конечной части желудочкового комплекса обус-

ловила появление термина «миокардиодистро-
фия» (МКД) – функционально-клиническое 
понятие, впервые предложенное и обоснован-
ное Г.Ф. Лангом [5, 7, 8]. Выделение МКД в 
отдельную группу поражения сердца обуслов-
лено следующим: во-первых, морфологические 
изменения миокарда не всегда объясняют про-
исхождение наблюдаемых функциональных на-
рушений; во-вторых, при недостаточности со-
кратительной функции сердца морфологические 
изменения миокарда не всегда обнаруживаются; 
в-третьих, особого внимания требует изучение 
биохимических процессов в миокарде [9].

Термин «метаболическая кардиомиопатия» 
идентичен термину «миокардиодистрофия». Ме-
таболическая кардиомиопатия (МК) представ-
ляет собой невоспалительное поражение сер-
дечной мышцы различной этиологии, в основе 
которого лежит нарушение обмена веществ и 
процесса образования энергии в ней. Это в свою 
очередь приводит к структурным повреждениям 
кардиомиоцитов и их органелл с последующим 
развитием дистрофического перерождения и 
нарушению многих функций миокарда, прежде 
всего сократительной. По данным разных авто-
ров, МК диагностируется в 25–60 % случаев. 
Ключевым этиопатогенетическим фактором в 
развитии метаболических поражений сердеч-
ной мышцы является гипоксия, которая оп-
ределяется характером основного заболевания. 
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В результате гипоксии быстро наступает исто-
щение аэробного гликолиза с накоплением его 
конечных субстратов и переходом на анаэроб-
ный путь. Кроме того, происходит нарушение 
окислительного фосфорилирования и синтеза 
аденозинтрифосфата (АТФ), что вызывает пов-
реждение целостности плазматических мембран 
митохондрий, выход метаболитов и ферментов в 
кровяное русло и развитие энергетического дис-
баланса [8, 10]. 

МК не является самостоятельным заболе-
ванием, а развивается при ряде других заболе-
ваний и состояний [11]. Известны следующие 
этиологические факторы МК: анемии различно-
го генеза [12], недостаточное питание [13], ожи-
рение любого генеза, заболевания желудочно-
кишечного тракта, протекающие с синдромом 
мальабсорбции и мальдигестии [14], заболева-
ния печени и поджелудочной железы с наруше-
нием их функций [15–19], гиповитаминозы [9], 
заболевания эндокринной системы (диффузный 
токсический зоб, гипотиреоз, сахарный диабет, 
акромегалия, болезнь и синдром Иценко–Ку-
шинга, надпочечниковая недостаточность [20], 
климактерический период (дисгормонально-ве-
гетативная или климактерическая кардиопатия) 
[21–24], острые и хронические инфекции (в 
том числе при хроническом тонзиллите — тон-
зилогенная кардиомиопатия или миокардио-
дистрофия) [25], острые и хронические инток-
сикации (экзогенные — бытовыми, промыш-
ленными ядами, лекарственными веществами, 
алкоголем — алкогольная кардиомиопатия [26, 
27]; эндогенные — при печеночной, почечной 
недостаточности), воздействие различных фи-
зических факторов (ионизирующая радиация, 
вибрация, переохлаждение, перегревание, неве-
сомость, ожоги и др.) [28], острое и хроничес-
кое физическое перенапряжение («спортивное 
сердце») [29], нарушения обмена электролитов 
(калия, кальция, магния, натрия), заболевания, 
приводящие к гипоксемии (хронический об-
структивний бронхит, альвеолит и др.) [9], сис-
темные заболевания крови и соединительной 
ткани, нейрогенные дисфункции, в том числе 
вегетативные, нейроциркуляторная дистония, 
болезни накопления гликогена.

Патогенетические механизмы МК многооб-
разны и во многом обусловлены основным за-
болеванием, однако существуют определенные 
закономерности ее развития [30]. Нейровегета-
тивная дисфункция и активация симпатоадрена-
ловой системы участвуют в развитии большинс-
тва МК. Особенно это выражено при синдроме 
тиреотоксикоза, различных интоксикациях (в 
том числе алкогольной), при физическом пе-

ренапряжении, нейроциркуляторной дистонии, 
климактерической кардиомиопатии, воздейс-
твии ионизирующей радиации [9]. Известно, 
что оптимальное функционирование симпати-
ческой нервной системы оказывает положитель-
ное трофическое влияние на миокард. Гипер-
функционирование симпатоадреналовой систе-
мы и связанная с этим гиперкатехоламинемия 
оказывают несколько негативных воздействий 
на миокард [31]: 1) ингибирование тканевого 
дыхания, уменьшение утилизации кислорода, 
снижение образования макроэргических соеди-
нений, усиление перекисного окисления липи-
дов в кардиомиоцитах, избыточное образование 
перекисей и свободных радикалов, что деста-
билизирует лизосомальные мембраны и ведет к 
выходу из лизосом кислых гидролаз, поврежда-
ющих кардиомиоциты [32, 33]; 2) избыточное 
поступление ионов кальция в кардиомиоциты и 
угнетение его удаления из цитоплазмы в сар-
коплазматический ретикулум, что приводит к 
чрезмерному накоплению кальция в цитоплаз-
ме, митохондриях, развитию контрактур и оча-
говому лизису миофибрилл, нарушению функ-
ционирования митохондрий и снижению синте-
за макроэргов [34]; 3) повышение потребности 
миокарда в энергии; 4) проаритмогенный эф-
фект [35].

В патогенезе МК большая роль принадле-
жит нарушениям липидного обмена в миокарде, 
характеризующемся усиленным распадом липи-
дов и фосфолипидов и нарушением утилизации 
продуктов их распада. Это наблюдается в пер-
вую очередь при сахарном диабете, диффузном 
токсическом зобе, гипоксемических состояниях, 
алкогольной интоксикации. 

Многие исследования подтвердили наличие, 
по крайней мере, сильной корреляции между 
диабетом и кардиомиопатией, не связанной с 
ишемической болезнью сердца (ИБС), что пос-
лужило, в том числе, обозначению такой карди-
омиопатии, как неишемическая [36, 37].

Таким образом, к терминам «диабетическая 
и неишемическая кардиомиопатия» добавился 
термин «инсулинорезистентная кардиомиопа-
тия». Указанное состояние характеризуется сни-
жением в первую очередь диастолической фун-
кции миокарда левого желудочка при отсутс-
твии вклада поражения коронарных артерий и 
артериальной гипертензии, сдвигая акценты на 
формирование повреждения миокарда, не прос-
то в отсутствии сердечно-сосудистой патологии, 
но и в отсутствии клинически манифестного 
диабета [38].

Инсулинорезистентность (ИР) и сахарный 
диабет определяют худший прогноз при хро-
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нической сердечной недостаточности (ХСН). 
Прогностическое влияние ИР не зависит от 
других факторов, в том числе от фракции вы-
броса левого желудочка, что подразумевает ИР 
как патогенетичекий фактор в развитии ХСН, а 
не просто маркер данного состояния [39]. На-
личие/отсутствие сахарного диабета более чем 
в 7 раз смещает риск смертности у пациентов 
как с неишемической кардиомиопатией, так и у 
пациентов с ИБС [40–42].

Связывание инсулина с рецептором приво-
дит к аутофосфорилированию и активации это-
го рецептора. Активированный рецептор в свою 
очередь фосфорилирует стыковочный белок, 
активирующий через фосфатидилиназитол-3 ки-
назу центральный медиатор инсулина – проте-
инкиназу В [43]. Эффекты протеинкиназы В 
вклю чают в себя ингибирование апоптоза, сти-
муляцию гипертрофии и фиброза миокардио-
цитов, а также усиление синтеза оксида азота. 
Таким образом, нарушение инсулинчувстви-
тельности может приводить к снижению синте-
за оксида азота (потенциальной эндотелиальной 
дисфункции), усилению апоптоза и поврежде-
нию структуры миокарда [44, 45].

Сердце является одним из самых метаболи-
чески активных органов в организме, что обус-
ловливает необходимость генерировать около 
5 кг АТФ в сутки, обновляя режим поставки 
каждые 13 секунд, для поддержания сократи-
тельной функции и клеточного гомеостаза [46]. 
Для достижения этой цели в сердце метаболи-
зируются три источника энергии: свободные 
жирные кислоты (СЖК), глюкоза, и, в меньшей 
степени, лактат [47]. В норме сердце взросло-
го человека использует преимущественно СЖК 
(около 70 % продукции АТФ) в связи с высоким 
выходом энергии в расчете на молекулу метабо-
лизируемого субстрата. Тем не менее в стрес-
совом состоянии (например, ишемия, нагрузка 
давлением) сердце переходит на более «эффек-
тивное топливо» – глюкозу. Эффективность в 
данном контексте означает количество моле-
кул АТФ в расчете на молекулу потребляемого 
кислорода. То есть в условиях ишемии важно 
получить не просто больше молекул АТФ, а за-
тратить меньше кислорода. В стрессовом состо-
янии это весьма актуально: полное окисление 
СЖК дает на 12 % меньше АТФ по отношению 
к потребляемому кислороду, чем полное окис-
ление глюкозы [48]. Таким образом, СЖК как 
источник энергии в условиях ишемии/гипоксии 
миокарда менее выгодны, чем глюкоза. Кроме 
того, повышенный уровень СЖК, наблюдаю-
щийся при периферической ИР [49, 50], со-
действует синтезу белков, которые рассеивают 

протонный градиент через внутреннюю мембра-
ну митохондрий, в результате чего повышается 
производство тепла, а не АТФ. Переключение 
энергообмена на глюкозу с учетом вышеизло-
женного приводит суммарно к 40%-му увеличе-
нию производства АТФ на молекулу кислорода 
по сравнению с окислением СЖК.

Активации протеинкиназы В оказывают глу-
бокое воздействие на энергетический обмен, в 
конечном счете содействуя внутриклеточному 
транспорту и метаболизму глюкозы. Таким об-
разом, протеинкиназа В тормозит метаболизм 
СЖК напрямую и косвенно за счет стимулиро-
вания метаболизма глюкозы [51]. Когда постав-
ки СЖК в миокард превышают окислительный 
потенциал сердца, их излишки откладываются 
как интрамиокардиальные триглицериды, с ко-
торыми связаны липотоксичность и ухудшение 
течения ХСН. Классическая ситуация, при ко-
торой это происходит, – состояние инсулиноре-
зистентности, характеризующееся повышенным 
уровнем циркулирующих СЖК и их отложением 
в миокарде. Это доказано и в эксперименталь-
ных животных моделях и у пациентов с кар-
диомиопатией [52, 53]. Повышенный уровень 
СЖК в крови у лиц с ИР нарушает активацию 
протеинкиназы В в ответ на инсулин, что, не-
сомненно, усиливает ИР [54–56].

Нормальная адаптивная реакция повреж-
денного сердца предполагает сложный ряд фер-
ментативных сдвигов, в конечном итоге приво-
дящих к повышению метаболизма глюкозы и 
снижению метаболизма СЖК для обеспечения 
максимально эффективной работы сердца. Ко-
нечным результатом этих изменений является 
усиление метаболизма глюкозы через инакти-
вацию его подавления. Обмен СЖК, напро-
тив, уменьшается со снижением экспрессии 
PPAR-α/ретиноид X рецепторного комплекса и 
двух ферментов метаболизма СЖК – карнитин-
пальмитоилтрансферазы-1 и среднецепочечной 
ацил-КоА дегидрогеназы [57–59]. 

Адаптивные реакции сердца ингибируются 
в условиях ИР. Хотя первоначальный переклю-
чатель метаболизма миокарда в условиях ХСН 
подавляет метаболизм СЖК, в условиях ИР 
происходят противоположные изменения – ак-
тивация метаболизма СЖК [60, 61], которая 
приводит к увеличению потребности в кисло-
роде, повышенному отложению триглицеридов 
в миокарде, липотоксичности и, как следствие, 
снижению сократимости миокарда [62, 63]. 
Даже у лиц без ХСН ожирение и ИР приво-
дят к снижению сократимости миокарда через 
увеличение использования СЖК. Что касается 
захвата глюкозы миокардом при системной ИР, 
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то исследования в популяции без ХСН дали 
противоречивые результаты, в зависимости от-
того, как захват глюкозы стимулировался – сис-
темным или местным введением инсулина. Эти 
данные подтверждают повышенный уровень 
системных циркулирующих СЖК в качестве 
одной из основных причин снижения захвата 
миокардом глюкозы у инсулинорезистентных 
людей. При тяжелой ХСН миокардиальная ИР 
является результатом фосфорилирования проте-
инкиназы В и приводит к истощению запасов 
АТФ в миокарде [64].

Исследования с использованием радиоак-
тивно меченных глюкозы и СЖК подтверждают 
повышенный метаболизм глюкозы и снижение 
метаболизма СЖК при неишемической дилата-
ционной кардиомиопатии c сохраненной инсу-
линчувствительностью [65–67]. С другой сторо-
ны, пациенты с сахарным диабетом, имеющие 
миокардиальную ИР, имеют обратную ситуа-
цию. Выраженность в отклонениях метаболизма 
СЖК предсказывает как морфологические из-
менения в сердце, так и заведомо худший кли-
нический прогноз.

В результате подавления экспрессии PPAR-α 
увеличивается метаболизм глюкозы и снижает-
ся СЖК, что предупреждает развитие диабети-
ческой кардиомиопатии; усиление экспрессии 
PPAR-α рецепторов, напротив, приводит к бо-
лее тяжелой кардиомиопатии [68, 69]. Сниже-
ние потребления жира у животных, который 
усиливает экспрессию PPAR-α рецепторов, пре-
дотвращает развитие кардиомиопатии, нагляд-
но демонстрируя, что повышенный метаболизм 
СЖК патогенен. Напротив, терапия агониста-
ми PPAR-γ рецепторов приводит к усилению 
метаболизма глюкозы, снижению метаболизма 
СЖК и защищает от развития кардиомиопа-
тии. Лечение дихлорацетатом, способствующим 
окислению глюкозы, или этомоксиром [70], 
подавляющим ключевой фермент метаболизма 
СЖК, препятствует развитию кардиомиопатии у 
больных сахарным диабетом. В эксперименте у 
инсулинрезистентных мышей, преимущественно 
метаболизирующих СЖК, а не глюкозу, разви-
валась тяжелая неишемическая кардиомиопатия 
[71, 72].

Нарушение обмена веществ и МК могут 
быть предотвращены сверх экспрессией пере-
носчика глюкозы GLUT-4. Важно отметить, что 
сердечная дисфункция предшествует развитию 
системной гипергликемии, показывая, что от-
ветственность за развитие ХСН несет повреж-
дение клеточного метаболизма, а не системная 
гипергликемия. Другие модели подтверждают 
тот факт, что, когда GLUT-1 и/или GLUT-4 

подвергаются сверх экспрессии, животные более 
защищены от повреждения миокарда в отличие 
от той ситуации, когда подавление экспрессии 
вышеупомянутых транспортеров глюкозы пред-
располагает к большему повреждению миокарда 
[73]. Тем не менее другие модели ИР (дефи-
цит лептина, высокоуглеводная диета) приво-
дят также к явной дисфункции миокарда. Ле-
чение инсулинорезистентности в этих моделях 
предотвращает развитие дисфункции. Терапия, 
направленная на гипергликемию саму по себе, 
без лечения инсулинорезистентности, не имеет 
никакого протективного эффекта на миокард. 

Известно, что при ХСН увеличено количес-
тво медиаторов воспаления [74–76]. Так, в ряде 
экспериментов выявлена патологическая роль 
различных медиаторов воспаления в развитии 
ХСН и улучшении течения заболевания при ис-
пользовании антагонистов данных медиаторов. 
Неудачные клинические исследования в челове-
ческой популяции с применением антагонистов 
медиаторов воспаления объясняются тем, что 
упор делали на отдельные компоненты воспа-
лительного каскада (фактор некроза опухоли-α, 
эндотелин), но не на ИР. Хотя было показано, 
что ИР ассоциировалась с увеличением медиа-
то ров воспаления у больных ХСН [77, 78], и 
ко личество медиаторов уменьшалось при лече-
нии препаратами, увеличивающими чувствитель-
ность к инсулину.

Результаты некоторых экспериментов пред-
полагали, что диабетическая кардиомиопатия 
может быть частично обусловлена накопле-
нием активных форм кислорода и последую-
щим окислительным стрессом. Интересно, что 
у трансгенных линий мышей, экспрессирую-
щих антиоксидантный белок металлотионеин, 
не развивалась диабетическая кардиомиопатия 
[79–81].

Количество многофункциональных регуля-
торных гормонов (адреналин, норадреналин, 
глюкагон, кортизол, гормон роста) всегда повы-
шено при ХСН, что играет несомненную роль 
в усилении ИР (контринсулярность) и повреж-
дении метаболизма глюкозы. Увеличение актив-
ности катехоламинов не только повышает ИР, 
но и вносит непосредственный вклад в разви-
тие кардиомиопатии. Действительно, гистологи-
ческие изменения, связанные с неишемической 
диабетической кардиомиопатией (увеличение 
апоптоза миоцитов, некроз и фиброз) [38], ана-
логичны тем, которые наблюдались при «катехо-
ламиновом эксцессе» (инфузия катехоламинов, 
феохромоцитома). Кроме того, повышенные 
уровни катехоламинов, часто присутствующие у 
пациентов с ИР, подавляют эффекты инсулина 
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и содействуют липолизу, увеличивающему цир-
кулирующие СЖК и приводящему к прогресси-
рованию ИР. Терапия инсулином может умень-
шить вызванное катехоламинами повреждение 
миокарда, подтверждая, что ИР может способс-
твовать этому повреждению [82, 83].

Известна важная роль ионов Са2+ в процес-
сах возбуждения и сопряжения возбуждения с 
сокращением миокарда [84]. В регуляции транс-
порта Са2+ принимают участие три субклеточ-
ные структуры: цитоплазматическая мембрана, 
саркоплазматический ретикулум (СПР) и мито-
хондрии. Деполяризация мембраны ведет к от-
крытию в плазматической мембране кальциевых 
каналов, по которым ионы Са2+ поступают в 
миокардиоцит [85]. Внутриклеточная концент-
рация Са2+ регулируется СПР. Кальций высво-
бождается из цистерн СПР, связывается с тро-
понином, что приводит к соединению актина и 
миозина, сокращению клетки. Сила сокращения 
миокарда пропорциональна концентрации Са2+ 
внутри клетки. В фазу расслабления миокарда 
СПР вновь связывает внутриклеточный кальций 
при участии Са/Na-зависимой АТФазы. Следо-
вательно, ритмичная смена систолы и диастолы 
обеспечивается на клеточном уровне челночным 
движением ионов Са2+ из СПР к миофибрил-
лам и обратно [86]. При метаболической кардио-
миопатии снижается активность Са/Na-АТФа-
зы мембраны цитоплазмы и СПР, в результате 
повышается проницаемость мембраны для Са2+, 
избыточно открываются кальциевые каналы, 
концентрация кальция в саркоплазме повыша-
ется [87]. 

Это имеет следующие последствия («каль-
циевая триада» по Ф.З. Меерсону) [88, 89]: на-
рушение расслабления миофибрилл; увеличе-
ние поглощения кальция митохондриями, что 
приводит к разобщению окислительного фос-
форилирования и тканевого дыхания, угнетает 
образование АТФ, уменьшает использование 
кислорода; активация Са-зависимых протеаз, 
которые разрушают миофибриллы и активиру-
ют фосфолипазы в митохондриях, а это ведет 
к разрушению липидов в мембранах митохон-
дрий и их дестабилизации. В зависимости от 
выраженности «кальциевой триады» может воз-
никать либо умеренное, обратимое нарушение 
функции, метаболизма и структуры миокарда, 
либо формирование в нем очагов некробиоза, 
которые в дальнейшем подвергаются рубцева-
нию и становятся основой некоронарогенного 
кардиосклероза. Все приведенные патогенети-
ческие факторы МК являются, конечно, неспе-
цифическими и участвуют в патогенезе многих 
заболеваний, приводящих в том числе к разви-

тию МК. Прогрессирование указанных патоге-
нетических факторов приводит к нарушению 
процессов биологического окисления и разви-
тию энергетического дефицита в миокарде [9].

Патоморфология миокарда при метаболи-
ческой кардиомиопатии определяется основным 
заболеванием (этиологическим фактором) и ха-
рактеризуется отсутствием воспалительных и 
некротических изменений. Основные морфоло-
гические изменения происходят на ультраструк-
турном уровне [9].

Клиническая картина МК в первую очередь 
определяется симптоматикой основного заболе-
вания. Симптоматика самой МК неспецифична, 
ее начальные стадии протекают бессимптомно 
(распознаются только с помощью инструмен-
тальных методов исследования) или с незначи-
тельной клинической симптоматикой [90].

Выраженность субъективных проявлений 
МК на начальных стадиях невелика. В покое 
больные не предъявляют жалоб со стороны сер-
дечно-сосудистой системы, но при физической 
нагрузке и ходьбе больных беспокоят утомляе-
мость, одышка, сердцебиение, неприятные ощу-
щения в области сердца, нередко боли, полно-
стью соответствующие критериями кардиалгии. 
Одновременно больные могут жаловаться на го-
ловные боли, плохой сон, снижение физической 
и умственной работоспособности. На последую-
щих, более выраженных стадиях МК указанные 
жалобы отмечаются не только при нагрузке, но 
и в покое. С развитием метаболической сердеч-
ной недостаточности могут появиться жалобы 
на отечность голеней и стоп [91].

Объективные данные обусловлены прежде 
всего основным заболеванием. Для самой МК 
выраженность проявлений нижеперечисленных 
данных физикального исследования сердечно-
сосудистой системы зависит от стадии МК [92, 
93]. Границы сердца на ранних стадиях нор-
мальные, в последующих стадиях расширяются, 
преимущественно влево. Тоны сердца при аус-
культации приглушены или даже глухие, часто 
прослушивается негромкий систолический шум 
в области верхушки сердца. В тяжелых случаях, 
при развитии метаболической сердечной недо-
статочности, появляется патологический трех-
членный ритм – протодиастолический ритм 
галопа. При декомпенсации часто определяет-
ся мерцательная аритмия. Пульс нормальных 
свойств, при развитии сердечной недостаточнос-
ти – слабого наполнения, часто аритмичный. 
Артериальное давление нормальное, но при 
выраженной сердечной недостаточности может 
быть снижено. При исследовании остальных 
органов и систем могут выявляться изменения, 
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обусловленные заболеванием, которое привело 
к развитию МК.

Заканчивая обсуждение клинической карти-
ны МК, целесообразно подчеркнуть ее харак-
терные особенности, что поможет практическо-
му врачу в диагностике заболевания: нарушения 
обменных процессов в миокарде обратимы при 
своевременном лечении; начальные проявления 
МК могут отражаться на ЭКГ [12]; выраженная 
сердечная недостаточность развивается редко и 
в конечной стадии заболевания; успех лечения 
сердечной недостаточности во многом зависит 
от того, насколько успешно будет устранена 
причина МК. 

Специфических, патогномоничных для МК, 
изменений при лабораторной диагностике забо-
левания нет. Результаты лабораторных исследо-
ваний полностью определяются основным забо-
леванием или состоянием, которое привело к 
развитию МК [94].

Электрокардиография является важнейшим 
методом инструментального исследования, ко-
торый позволяет оценить состояние миокарда 
и помогает диагностировать МК [6]. Она име-
ет также большое значение в оценке эффек-
тивности проводимых лечебных мероприятий. 
Положительная динамика электрокардиограммы 
свидетельствует об улучшении метаболических 
процессов в миокарде при МК. 

Есть характерные изменения на ЭКГ при 
диабетической МК [95]. Стадия 1 – наличие из-
менений в стандартных отведениях – снижение 
или двугорбость зубцов Т и снижение сегмен-
та ST. Изменения могут быть в III стандартном 
и аvF отведениях – уплощение или снижение 
высоты зубца Т и снижение сегмента ST. Так-
же характерен куполообразный подъем сегмента 
и двугорбость зубца Т в отведениях V2–V3. В 
случае наличия изменений в V5–V6 – зубец Т 
снижается и может быть двугорбым. Стадия 
2 – двухфазные зубцы Т во II и отрицательные 
в III отведениях, а также более выраженные 
изменения в отведениях V2–V3 в сравнении с 
I стадией, двухфазный зубец Т в V5–V6. Ста-
дия 3 – отрицательные зубцы Т в стандартных 
отведениях I, II, III и отрицательные зубцы в 
большинстве грудных отведений (V2–V6).

При МК может наблюдаться ряд электрокар-
диографических изменений, которые являются 
неспецифичными. Выявление этих изменений 
очень существенно, так как они отражают мета-
болические нарушения, предшествующие сокра-
тительной дисфункции миокарда [6]. Одним из 
важных электрокардиографических нарушений 
является увеличение продолжительности элект-
рической систолы, т. е. длительность интервала 

(Q–Т). Продолжительность интервала Q–Т за-
висит от частоты сердечных сокращений. Для 
определения нормальной продолжительности 
интервала Q–Т при определенной частоте сер-
дечного ритма применяется формула Базетта [96, 
97]: Q–Т = K × R R− , где K = 0,37 для мужчин 
и 0,40 для женщин. Интервал Q–T считается 
нормальным, если его фактическая величина не 
превышает должную более чем на 0,04 с [98].

Интервал Q–T находится в пределах нормы, 
если он не отклоняется более чем на 15 % от 
средних значений для соответствующей частоты 
сердечных сокращений. Если его длительность 
превышает норму на 15 % и более, он счита-
ется удлиненным. Оценка продолжительности 
электрической систолы может производиться и 
по систолическому показателю (СП). СП — это 
отношение длительности интервала Q–Т к про-
должительности всего сердечного цикла в про-
центах. Систолический показатель также сопос-
тавляется с должной табличной величиной. От-
клонение от нормы у здоровых лиц не должно 
превышать 5 %. При метаболической кардиомио-
патии СП увеличивается больше чем на 5 % по 
сравнению с нормой [9].

Удлинение интервала Q–Т, или синдром за-
медленной реполяризации, наблюдается при зна-
чительно выраженной МК, особенно при разви-
тии сердечной недостаточности [96]. Оценивая 
величину интервала Q–Т, следует помнить, что 
его удлинение бывает врожденным (синдром 
Ервела–Ланге–Нельсена — удлиненный Q–Т с 
глухонемотой; синдром Романо–Уорда — удли-
ненный Q–Т без глухонемоты) и приобретен-
ным (при гипокальциемии, ишемии миокарда, 
различных видах кардиомиопатии, в том числе 
при метаболической кардиомиопатии, при лече-
нии антиаритмическими препаратами I класса 
и кордароном, а также при других состояниях). 
Следует отметить, что при удлинении интервала 
Q–Т часто наблюдаются пароксизмальные же-
лудочковые тахикардии [99]. Характерным, но 
неспецифическим признаком МК являются из-
менения сегмента ST и зубца Т, отражающих 
процесс реполяризации клеточных мембран 
желудочков сердца. Изменения интервала ST 
обычно характеризуются его смещением книзу 
от изолинии (смещение неишемического типа, 
т. е. не строго горизонтальное, а чаще косовос-
ходящее или косонисходящее), иногда дефор-
мацией, увеличением его продолжительности. 
Изменения зубца Т заключаются в уплощении 
или снижении амплитуды, иногда инверсии, но 
отрицательный зубец Т несимметричный в от-
личие от ишемической болезни [100]. Описан-
ные изменения интервала ST и зубца Т обычно 
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регистрируются не в одном, а во многих отве-
дениях (чаще в грудных), а иногда во всех от-
ведениях. Часто отмечается синдром TV1 > TV6 
(т. е. амплитуда зубца Т в V1 превышает ампли-
туду Т в V6), в норме, наоборот, TV1 < TV6.

Изменения конечной части желудочкового 
комплекса электрокардиограммы при МК обус-
ловлены тремя основными факторами: сниже-
нием концентрации ионов калия в кардиомио-
цитах; избыточным воздействием катехоламинов 
на рецепторы мембран кардиомиоцитов, регули-
рующие прохождение ионов кальция через мед-
ленные кальциевые каналы; истощением запа-
сов норадреналина в окончаниях симпатических 
нервов в миокарде [9]. При изменениях элек-
трокардиограммы, обусловленных дефицитом 
калия в кардиомиоцитах, после приема внутрь 
калия хлорида электрокардиограмма может нор-
мализоваться временно или постоянно [101]. 
Если изменения электрокардиограммы при МК 
обусловлены избыточным воздействием на мио-
кард катехоламинов, то прием B-адреноблокато-
ров может нормализовать электрокардиограмму. 
В случае нарушения реполяризации, связанного 
с истощением запасов норадреналина в окон-
чаниях симпатических нервов сердца, можно 
получить положительную динамику электрокар-
диограммы после приема изадрина. Указанные 
патогенетические особенности нарушения репо-
ляризации послужили предпосылкой для приме-
нения электрокардиографических проб с калия 
хлоридом, B-адреноблокаторами и изадрином [6, 
9, 101]. Пробы с хлоридом калия (запись ЭКГ у 
пациента, прием внутрь 4–8 г хлорида калия и 
последующая регистрация ЭКГ каждые 30 мин 
в течение 2 ч) и с бета-адреноблокаторами (за-
пись ЭКГ у пациента, прием внутрь 40–60 мг 
пропранолола и последующая регистрация ЭКГ 
через 30 и 60 мин) считаются положительны-
ми, если отрицательные зубцы Т становятся 
положительными или имеется тенденция к их 
нормализации. Положительные результаты проб 
с нагрузкой калием и бета-адреноблокаторами 
указывают на целесообразность применения 
этих препаратов в комплексном лечении МК 
при отсутствии противопоказаний [31, 102–104]. 
Велоэргометрия выявляет при МК снижение 
толерантности к физической нагрузке, что вы-
ражается в уменьшении пороговой нагрузки и 
общего объема выполненной работы [105].

Кроме вышеописанных изменений ЭКГ, у 
больных МК часто регистрируются:  нарушения 
сердечного ритма (преимущественно экстрасис-
толическая аритмия, реже – пароксизмальная 
тахикардия, при тяжелом поражении миокар-
да, например при тиреотоксикозе, развивается 

мерцательная аритмия), возможны нарушения 
атриовентрикулярной и внутрижелудочковой 
проводимости [12], признаки гипертрофии ле-
вого желудочка.

Ультразвуковое исследование сердца широ-
ко применяется при обследовании больных с 
МК [106]. Метод эхокардиографии позволяет 
исключить пороки сердца, перикардит, гипер-
трофическую, дилатационную и рестриктивную 
кардиомиопатии и другие заболевания, которые 
в начальной стадии могут проявляться неспе-
цифической клинической и электрокардиогра-
фической симптоматикой, сходной с симптома-
тикой МК [107]. Однако следует подчеркнуть, 
что эхокардиографическое исследование в ряде 
случаев позволяет судить обычно только о на-
личии, но не о характере поражения миокарда 
[6]. На ранних стадиях МК может определять-
ся снижение скорости расслабления миокарда, 
свидетельствующее о повышении его ригиднос-
ти, при выраженной МК – дилатация полос-
тей сердца, преимущественно левого желудоч-
ка [12]. По мере прогрессирования основного 
заболевания и, соответственно, метаболической 
кардиомиопатии отмечается снижение фрак-
ции выброса – признак нарушения сократи-
тельной функции миокарда левого желудочка 
[5]. При некоторых видах МК (например, при 
акромегалии , болезни Иценко–Кушинга, сердце 
атлета и др.) могут появиться признаки гипер-
трофии мио карда, утолщение межжелудочковой 
перегородки (характерен ее отек при микседе-
ме) [108].

Данные рентгенологического исследования 
определяются основным заболеванием. Для син-
дрома выраженной МК характерно расширение 
границ сердца, снижение силы пульсации сер-
дца, что особенно выражено при прогрессиру-
ющем течении метаболической кардиомиопатии 
и нарушении сократительной функции миокар-
да [6, 9, 107].

В настоящее время в связи с внедрением в 
клиническую практику доступного и высокоин-
формативного метода эхокардиографии фоно-
кардиография стала применяться значительно 
реже. При МК при фонокардиографическом 
исследовании обычно выявляется снижение ам-
плитуды I тона в области верхушки сердца, а 
также неинтенсивный систолический шум над 
верхушкой сердца и вдоль левого края грудины 
(обычно на среднечастотных каналах, в боль-
шинстве случаев низко- или среднеамплитуд-
ный, отстоящий от сниженного I тона, напоми-
нающий по форме веретено) [12]. Систолический 
шум связан со снижением тонуса папиллярных 
мышц из-за дистрофических изменений, а так-
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же с ускорением кровотока (в начальных ста-
диях метаболической кардиомиопатии повышен 
тонус симпатической нервной системы и уско-
рен кровоток из желудочков) [109]. При значи-
тельном снижении сократительной способности 
миокарда появляется патологический III тон 
(через 0,11—0,18 с после II тона) и протоди-
астолический ритм галопа. 

При синхронной записи электро- и фонокар-
диограммы можно зарегистрировать синдром 
энергетически-динамической недостаточности 
Хег глина [9]. Он считается характерным для 
МК и заключается в удлинении электричес-
кой сис толы (т. е. удлинении интервала Q–T) 
с одновременным уменьшением механической 
систолы (т. е. уменьшением интервала между I 
и II тонами фонокардиограммы). В норме при 
синхронной записи электрокардиограммы и 
фонокардиограммы окончание механической и 
электрической систол происходит одновремен-
но или расхождение между ними не превышает 
0,02 с. По Хегглину указывается, что интервал 
II тон – зубец Т, равный или превышающий 
0,04 с, является патологическим и свидетельс-
твует об энергетически-динамической недоста-
точности миокарда, которая характеризуется 
удлинением интервала Q–Т на электрокардио-
грамме и преждевременным появлением II тона 
на фонокардиограмме, т. е. ненормально быст-
рым временем опорожнения сердца. Механизм 
возникновения этого синдрома заключается в 
уменьшении образования энергии и нарушении  
использования ее миокардом. Клинических приз-
наков недостаточности кровообращения при 
синдроме Хегглина еще может не быть [9].

Биопсия миокарда не является рутинным 
методом исследования и применяется только в 
диагностически трудных случаях для выяснения 
характера поражения миокарда, когда это не-
возможно сделать с помощью неинвазивных ме-
тодов исследования [30, 91]. Биоптат миокарда 
характеризуется отсутствием признаков воспале-
ния и наличием явлений дистрофии миокарда 
(белковой, жировой) в зависимости от этиоло-
гии МК. При электронно-микроскопическом 
исследовании биоптата миокарда независимо 
от причины МК выявляются ультраструктур-
ные изменения: увеличение ядер кардиомиоци-
тов; набухание митохондрий, просветление их 
матрикса и разрушение внутренней мембраны; 
очаговый распад миофибрилл; уменьшение ко-
личества рибосом; расширение саркоплазмати-
ческого ретикулума [90].

Выделяют три стадии метаболической кар-
диомиопатии (миокардиодистрофии), что име-
ет большое практическое значение для оценки 

тяжести состояния больного и прогноза [9, 30, 
101, 110]. I стадия – нейрофункциональная. 
Для нее характерны гипердинамический тип 
циркуляции, изменения на ЭКГ – укорочен-
ный интервал P–Q, удлиненный Q–T, косовос-
ходящий сегмент ST, остроконечный зубец Т. 
Субъективными клиническими симптомами яв-
ляются транзиторные, беспричинные, колющие 
или тянущие боли в области сердца, сердце-
биения, ощущения нехватки воздуха, слабость, 
головные боли, плохой сон, раздражительность, 
потливость. Объективно у пациента влажные, 
холодные ладони, нормальные границы серд-
ца, звучные тоны, слабый систолический шум 
на верхушке сердца, тахикардия, умеренное по-
вышение АД. II стадия – обменно-структурная 
(стадия органических изменений) с периодом 
компенсации (соответствует IIА стадии недоста-
точности кровообращения), когда фиксируются 
признаки гипертрофии левого желудочка, внут-
рижелудочковые блокады, уплощение и инвер-
сия зубца Т, снижение сегмента SТ, аритмии; 
и далее, с периодом декомпенсации (соответс-
твует IIБ стадии недостаточности кровообра-
щения). III стадия – выраженная (соответству-
ет III дистрофической стадии недостаточности 
кровообращения).

При постановке диагноза МК следует учиты-
вать наличие заболевания или состояния, послу-
жившего причиной ее развития, вышеизложен-
ные субъективные и объективные проявления 
МК в соответствии со стадией, а также данные 
инструментальных исследований, прежде  всего 
ЭКГ (удлинение электрической систолы, т. е. 
интервала Q–Т, неспецифические изменения 
интервала ST и зубца Т, синдром энергетичес-
ки-динамической недостаточности Хегглина), 
эхокардиографии [26–28].

Дифференцировать МК приходится с мио-
кардитом, ишемической болезнью сердца, дру-
гими видами кардиомиопатии. Сложность диф-
ференциальной диагностики МК и миокардита 
обусловлена тем, что течение любого заболева-
ния, вызывающего развитие МК, может ослож-
ниться вирусной инфекцией и присоединением 
миокардита [9, 110]. Кроме того, субъективная 
и объективная симптоматика, в том числе и 
данные ЭКГ, очень сходны при МК и миокар-
дите. Проводя дифференциальную диагностику 
с миокардитом, следует принимать во внимание 
такие данные, как характерные для миокарди-
та связь с перенесенной вирусной инфекцией, 
повышение температуры тела, наличие лабора-
торных признаков воспаления, четкую положи-
тельную динамику клинических, электрокардио-
графических и лабораторных признаков в ходе 
противовоспалительной терапии, нарастание тит-
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ров противовирусных антител. Указанные при-
знаки не характерны для МК [11, 90].

В терапии МК на первый план выступает 
применение комплекса лекарственных средств, 
направленных на улучшение транспорта кисло-
рода в ткани и его утилизацию, т. е. проведение 
метаболической терапии [111]. Наиболее актив-
ными препаратами, влияющими на энергетиче-
кие процессы в миокарде, являются фосфорили-
рованные субстраты метаболизма (фруктозо-1,6-
дифосфат, креатинол-фосфат, фосфоглюконат, 
фосфорилированные аминокислоты – фосфо-
энолпируват) и вещества пластического дейс-
твия (карнитин, оротовая кислота, пантотено-
вая кислота, фолиевая кислота, витамин В1 в 
виде биодоступных форм), вещества-модифика-
торы метаболизма – триметазидин, ранолазин, 
коэнзим Q10, НАДН, пергексалин [112–114]. 
Их эффективность доказана в контролируемых 
исследованиях. В ходе проведения двойных-
слепых клинических исследований установлены 
антиаритмический, антиишемический, кардио-
протекторный эффекты креатинола-фосфата и 
фосфорилированной фруктозы, карнитина [7].
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METABOLIC CARDIOMYOPATHY. CURRENT STATE OF PROBLEM

N.A. Timoshenko, Yu.I. Ragino, M.I. Voevoda

This review presents the current state of metabolic cardiomyopathy problem. The questions of 
terminology, etiology, pathogenesis, clinical manifestations, staging flow diagnostics, including electro-
cardiography, echocardiography and phonocardiography, and treatment of disease are discussed. 
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