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Отложение жировой ткани в миокарде 
встречается как при различных сердечно-сосу-
дистых заболеваниях (перенесенный инфаркт 
миокарда (ИМ) в анамнезе, аритмогенная дис-
плазия правого желудочка (ПЖ), кардиальная 
липома, липоматозная гипертрофия межпред-
сердной перегородки (МПП), дилатационная 
кардиомиопатия), так и как вариант возрастной 
нормы. Физиологический жир откладывается в 
миокарде с возрастом и часто выявляется у 
пациентов в свободной стенке ПЖ при проведе-
нии мультиспиральной компьютерной томогра-
фии (МСКТ). 

Замещение рубцовой ткани жировой часто 
наблюдают после перенесенного ИМ в сочета-
нии с сердечной недостаточностью. В миокарде 
происходит репаративный процесс, который 
начинается с воспалительного ответа, пролифе-
рации, ангиогенеза и ведет к образованию кол-
лагена, формирующего рубцовую ткань, которая 
потом заполняется адипоцитами [12, 34]. 

Гистологические исследования выявляют 
замещение рубцовой ткани в миокарде левого 
желудочка (ЛЖ) жировой (липоматозная мета-
плазия) у 68–84 % пациентов с ИМ в анамнезе 
[3]. Патогенез этого процесса до конца не ясен, 
но предполагается, что причиной формирова-
ния жировой ткани миокарда (ЖТМ) может быть 
неспособность кардиомиоцитов в состоянии 
ишемии метаболизировать свободные жирные 
кислоты, необходимые для нормального пита-
ния миокарда [7], и нарушение сократительной 

способности миоцитов [3]. Не выявлено особен-
ностей формирования жировых отложений ЛЖ в 
зависимости от пола, возраста, наличия факто-
ров риска сердечно-сосудистых заболеваний, 
графики ЭКГ (наличие элевации сегмента ST 
или зубца Q) [1, 13, 17]. При этом отмечается 
более частое развитие липоматозной метапла-
зии после проведения реперфузионной терапии 
(аортокоронарное шунтирование, чрескожное 
коронарное вмешательство), что, по-видимому, 
связано с патогенезом формирования жировой 
ткани. Возможно, восстановление кровотока в 
пораженных венечных артериях запускает пере-
дифференцировку клеток рубцовой ткани в ади-
поциты в зоне ИМ [34]. Не наблюдается разли-
чий в количестве ЖТМ в зависимости от локали-
зации ИМ. Редко определяются зоны поврежде-
ния, которые содержат более 75 % ЖТМ, и 
никогда не встречается трансмуральное отложе-
ние жира в миокарде. ЖТМ в зоне ИМ обычно 
локализуется субэндокардиально, имеет тонкую 
линейную или криволинейную конфигурацию и 
может сочетаться с истончением стенки или 
кальцификацией миокарда ЛЖ [34]. Отмечено, 
что отложение ЖТМ ЛЖ отсутствует в период до 
6 мес и увеличивается прямо пропорционально 
времени после перенесенного ИМ [1, 12, 17]. 

Анализ МСКТ выявляет ЖТМ у 22–62 % 
пациентов с ИМ в анамнезе [1, 13, 17, 38]. На 
рис. 1 представлены результаты МСКТ-вентри-
кулографии с признаками наличия жирового 
компонента в стенке ЛЖ.
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Аритмогенная дисплазия правого желудоч-
ка (АДПЖ) – миокардиальная патология, харак-
теризующаяся фиброзно-липоматозным заме-
щением с истончением миокарда ПЖ («перга-
ментное сердце») [5, 10, 11, 26, 27]. АДПЖ 
начинается с сегментарного поражения миокар-
да ПЖ, постепенно прогрессирует, диффузно 
распространяясь иногда и на ЛЖ. Прог  рес -
сирование может начаться в любом возрасте, 
чаще у взрослых, начиная с 15–20 лет [30]. Чаще 
встречается у мужчин (3 : 1). Распространен -
ность 1 на 5000 человек. Развитие данной пато-
логии связано с генетическим дефектом десмо-
сом, которые соединяют миоциты между собой, 
считается генетическим заболеванием с ауто-
сомно-доминантным типом наследования [26, 
31, 32]. Прогрессирование и клиническая карти-
на АДПЖ зависят от двух факторов: анатомиче-
ской распространенности поражения, опреде-
ляющей кардиальную функцию, и электрической 
нестабильности миокарда, что может привести к 
внезапной смерти в результате фатальных арит-
мий. Критерии, разработанные группой экспер-
тов для диагностики АДПЖ, изначально были 
предложены в 1994 г., дополнены и расширены в 
2010 г. [26]. Диагноз выставляют при наличии 
2 больших критериев, или 1 большого и 2 малых, 
или 4 малых.

К большим диагностическим критериям 
АДПЖ относятся: выраженная дилатация и сни-
жение фракции выброса (ФВ) ПЖ при отсут-

ствии или минимальном вовлечении ЛЖ; локаль-
ные аневризмы ПЖ; выраженная сегментарная 
дилатация ПЖ; фибролипоматозное замещение 
миокарда по данным эндомиокардиальной 
биопсии; эпсилон-волна или ограниченное рас-
ширение комплекса QRS (свыше 110 мс) в пра-
вых грудных отведениях; семейный характер 
заболевания, подтвержденный данными аутоп-
сии или при хирургическом вмешательстве.

Малые диагностические критерии АДПЖ: 
умеренная общая дилатация ПЖ и/или сниже-
ние его ФВ при нормальном ЛЖ; умеренная сег-
ментарная дилатация ПЖ; регионарная гипоки-
незия ПЖ; инвертированный зубец Т в правых 
грудных отведениях при отсутствии блокады 
правой ножки пучка Гиса у лиц старше 12 лет; 
наличие блокады правой ножки пучка Гиса у лиц 
старше 12 лет; поздние потенциалы желудочков; 
желудочковая тахикардия с ЭКГ-признаками 
блокады левой ножки пучка Гиса; частые желу-
дочковые экстрасистолы; наличие в семейном 
анамнезе случаев внезапной, преждевременной 
смерти родственников моложе 35 лет.

Типичная локализация изменений при 
АДПЖ – так называемый «треугольник диспла-
зии»: выносящий тракт ПЖ, диафрагмальная 
стенка под задней створкой трикуспидального 
клапана, верхушка ПЖ. В результате фиброзно-
липоматозного замещения миокарда свободная 
стенка ПЖ становится тонкой и полупрозрач         -
ной – «пергаментной». В 50 % случаев формиру-

Рис. 1. МСКТ сердца с внутривенным контрастированием пациента в возрасте 63 лет с перенесенным ИМ. В проекции пере-
дней стенки ЛЖ постинфарктные рубцовые изменения (субэндокардиально) с признаками замещения жировой тканью в 
виде гиподенсной зоны линейной формы (указано стрелками)1.

 



86 Спостереження з практики

ются мешотчатые аневризмы на верхушке и 
нижней стенке ПЖ (треугольник дисплазии) [4, 
6, 15].

При наличии АДПЖ присутствуют клиниче-
ские и гистологические доказательства фиброз-
но-липоматозного замещения в свободной стен-
ке ЛЖ в 47–76 % случаев, и межжелудочковой 
перегородке (МЖП) – в 20 % случаев [6, 11]. 
Поэтому АДПЖ не может рассматриваться как 
изолированное поражение ПЖ. Изменения ЛЖ 
характеризуются трансмуральным, субэпикарди-
альным или интрамуральным фиброзно-липома-
тозным замещением тканей МЖП и свободной 
стенки ЛЖ, чаще региональным, нежели диффуз-
ным, преимущественно в задне-перегородочной 
или задне-латеральной областях. Зона повреж-
дения распространяется от внешнего к внутрен-
нему слою стенки ЛЖ, напоминая картину 
повреждения свободной стенки ПЖ [10].

При визуализации АДПЖ с помощью МСКТ и 
магнитно-резонансного исследования (магнит-
но-резонансной визуализации – МРВ) характер-
но: дилатация ПЖ (стенки и выносящего тракта), 
выраженный эпикардиальный жир, ЖТМ в тра-
бекулах ПЖ, зубчатые или выпуклые образова-
ния (соответствуют гистологически аневризмам 
свободной стенки ПЖ). Жировая ткань часто 
определяется в МЖП. Вовлечение ЛЖ выглядит 
на МСКТ и гистологическом исследовании как 
клиновидные или полосовидные включения в 
субэпикардиальной области свободной стенки 
ЛЖ [14, 21, 35].

На рис. 2 представлены МРВ-изображения 
сердца с АДПЖ.

Несмотря на то, что МРВ выявляет жировую 
ткань миокарда и истончение стенки, интерпре-
тация этих находок субъективна, зависит от 
исследователя, и часто встречается ложнополо-
жительная диагностика АДПЖ при «физиологи-
ческом» отложении жира в процессе старения 
миокарда. Поэтому настоятельно рекомендует-
ся основываться в диагностике не только на 
обнаружении ЖТМ, но и на нарушении функции 
ПЖ [8]. Небольшие участки жировой ткани лучше 
визуализируются при проведении МСКТ, чем 
МРВ. Точный диагноз АДПЖ подтверждается: 
дилатацией полости ПЖ, аномалией сокраще-
ния стенки ПЖ, наличием фестончатой или 
выпуклой свободной стенки ПЖ, а также выявле-
нием миокардиального жира (свободная стенка 
ПЖ, трабекулы ПЖ, хорды, МЖП, эпикардиально 
в свободной стенке ЛЖ). 

Еще одной патологией, при которой может 
наблюдаться отложение жировой ткани в миокар-
де, является липома. Это доброкачественное 
новообразование, которое встречается в любом 
возрасте, чаще одиночное, хотя описаны случаи 
множественных липом у пациентов с врожденны-
ми пороками сердца. Патоморфологически кар-
диальная липома является доброкачественным 
образованием и состоит преимущественно из 
зрелых адипоцитов. Несмотря на то, что в про-
цесс могут вовлекаться миоциты на поверхности 
опухоли, в самой опухоли их нет, в отличие от 

Рис. 2. МРВ-сердца с внутривенным контрастированием у пациента в возрасте 18 лет с АДПЖ. На МРВ-сагиттальных изо-
бражениях отмечаются признаки локальных аневризм в области передней стенки и верхушки ПЖ (А), дилатация и истонче-
ние стенки ПЖ с содержанием жировой ткани (Б) (указано стрелками). 

 

 

А Б
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липоматозной гипертрофии межпредсердной 
перегородки (ЛГ МПП), где миоциты переплете-
ны с адипоцитами. Липомы имеют сферическую 
форму, окружены капсулой (хотя в некоторых 
местах она может отсутствовать или истончать-
ся), содержат желтый и не содержат бурый жир, в 
отличие от ЛГ МПП. Большинство опухолей рас-
полагается субэндо- или субэпикардиально, 
около 25 % липом – интрамуральные. Наиболее 
частая локализация – в ЛЖ, правом предсердии и 
в МПП. 

Как правило, липомы миокарда асимптом-
ны. В отдельных случаях наблюдают признаки 
снижения сократительной способности сердца, 
нарушения ритма, атриовентрикулярной и вну-
трижелудочковой проводимости. Субэпикар -
диальные опухоли могут вызывать сдавливание 
сердца, выпот в перикард; субэндокардиаль     -
ные – проявляются симптомами, соответствую-
щими их локализации.

При проведении обследования у пациен-
тов с липомами сердца часто обнаруживают 
кар    дио  мегалию, также описана шарообраз-
ная форма сердца. На эхокардиографии визу-
ализируется эхогенная дополнительная 
структура с четкими контурами. При МСКТ и 
МРВ выявляют гомогенные жировые отложе-
ния в миокарде или перикарде, которые не 
накапливают контрастное вещество, при этом 
контуры образования ровные [2, 33]. МРВ 
позволяет определить специфичность ткани 
по интенсивности сигнала, характерной для 
жировой ткани. Диф  фе  ренциальная диагно-
стика физиологического жира и липомы на 
МРВ не составляет труда, так как липома 
представляет собой инкапсулированную 
округлую жировую массу.

Патологией с отложением ЖТМ является ЛГ 
МПП – доброкачественное образование, харак-
теризующееся чрезмерным отложением жира в 
МПП, с ее утолщением до 2 см. Эта патология 
чаще встречается у женщин, ассоциируется с 
ожирением, частота ее увеличивается с воз-
растом. При визуализации характерна гантеле-
видная жировая масса вокруг fossa ovalis, без 
усиления при контрастировании. Знание осо-
бенностей локализации ЛГ МПП полезно при 
дифференциальной диагностике ее с физио-
логической ЖТМ и кардиальными липомами 
[16, 28, 29].

Большинство пациентов с ЛГ МПП асим-
птомны. Жировые отложения обнаруживаются 

случайно во время визуализации сердца, при 
операциях или на аутопсии. Иногда при ЛГ МПП 
встречаются клинически значимые симптомы: 
аритмии, связанные с локализацией новообра-
зования в области переднего и среднего пред-
сердно-желудочковых пучков проводящей 
системы сердца (суправентрикулярные арит-
мии, фибрилляция предсердий, атриовентрику-
лярная блокада), симптомы обструкции вынося-
щего тракта, синкопе, внезапная смерть. 

На поздних стадиях дилатационной кардио-
миопатии часто выявляют ЖТМ при проведении 
аутопсии: тонкий слой в МЖП и стенке ЛЖ. 
Анамнез заболевания, дилатация и систоличе-
ская дисфункция ЛЖ, характерные для дилата-
ционной кардиомиопатии, позволяют провести 
дифференциальную диагностику [19].

Жировая ткань в миокарде встречается 
также как вариант возрастной нормы в 16–43 % 
[18, 20, 23]. Исследовательская группа Saitama 
Medical University International Medical Center и 
Tokyo Women’s Medical University для описания 
физиологической ЖТМ проанализировала дан-
ные МСКТ и МРВ сердца пациентов без карди-
альной патологии – без выраженного коронар-
ного стеноза, кардиомиопатии, пороков клапа-
нов сердца, ИМ или кардиохирургических вме-
шательств в анамнезе [22]. 

Мы тоже позволим себе называть данное 
отложение жира условно «физиологическим». 

Гистологические исследования выявили, 
что «физиологический» миокардиальный жир 
встречается преимущественно в ПЖ, особенно в 
переднебоковой стенке и верхушке, иногда с 
малым количеством жировых включений в ЛЖ 
[3, 6, 9, 36]. При этом жировая ткань больше 
прорастает между мышечными пучками, нежели 
замещает кардиомиоциты [24]. Патолого  ана -
томические исследования обнаружили возрас-
тание частоты обнаружения ЖТМ в ПЖ с возрас-
том, и ее развитие рассматривают как часть 
процесса старения [6, 24, 36]. Взаимосвязь 
отложения жировой ткани в миокарде ПЖ с 
полом и ожирением в настоящее время дискути-
руется [3–5]. 

«Физиологический» миокардиальный жир 
чаще расположен субэпикардиально в свобод-
ной стенке ПЖ. Иногда обнаруживаются малые 
включения жира в трабекулах, МЖП и верхушке 
ЛЖ. С увеличением жировой инфильтрации ПЖ 
сохраняет свою толщину или утолщается [22]. В 
настоящее время нет данных, до какой макси-
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мальной величины может утолщаться свободная 
стенка ПЖ [2, 3, 5].

Дифференциальная диагностика жировых 
включений в миокарде представлена в таблице.

Учитывая вышеизложенное, представляем 
клинический случай из нашей практики.

Пациент П., 55 лет, был направлен на кон-
сультацию в ННЦ «Институт кардиологии им. 
акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины врачом 
центральной районной больницы с двумя взаи-
моисключающими диагнозами: 1. Гипертрофи-
ческая кардиомиопатия, необструктивная фор -
ма. 2. Ишемическая болезнь сердца: постин-
фарктный (передне-перегородочно-верхушеч-
ный ИМ без зубца Q, 2007), повторный передне-
боковой ИМ без зубца Q (10.2012) кардиоскле-
роз. Гипертоническая болезнь ІІІ стадии. Сте -
пень 1. Сердечная недостаточность I стадии. 
Риск очень высокий.

На приеме в консультативной поликлинике 
института пациент предъявлял жалобы на инс-
пираторную одышку, возникающую при ходьбе 
на расстояние до 1000 м (одышка проходила 

самостоятельно после остановки через 2–
3 мин), периодические боли в области сердца, 
длительные (до 1 ч), не связанные с физически-
ми нагрузками, нечастые повышения артери-
ального давления (АД) до 160/90 мм рт. ст., 
обычно 135/85 мм рт. ст. 

Из анамнеза известно, что в течение 10 лет 
является инвалидом ІІ группы по поводу поли-
неврита нижних конечностей. Курит в течение 
30 лет. Семейный анамнез: мать страдает гипер-
тонической болезнью.

При первичном осмотре состояние удовлет-
ворительное. Гиперстенического телосложения, 
ожирение II степени (рост – 172 см, масса 
тела – 100 кг, индекс массы тела – 34,5 кг/м2), 
преимущественно по абдоминальному типу 
(окружность талии – 110 см). Кожные покровы и 
слизистые обычной окраски, чистые. Пери -
фериче  ские лимфоузлы не пальпируются. АД 
140/90 мм рт. ст., частота сокращений сердца 
(ЧСС) 75 в 1 мин. Перкуторно левая граница 
относительной сердечной тупости смещена на 
1,0 см кнаружи от левой среднеключичной 

Таблица
Дифференциальная диагностика жировых включений в миокарде

Тип мио-

кардиаль-

ного жира

Морфология
Характеристика 

пациентов

Локализация 

в сердце

Локализация 

в миокарде

Толщина 

миокарда

Размеры 

сердца

Перене-
сенный ИМ

Липоматозная 
метаплазия 

фиброза 
миокарда

Среднего 
возраста, 
пожилого 
возраста

Участок ЛЖ соответ-
ствующего бассейна 

венечной артерии

Чаще субэндо-
кардиально 

Нормальный 
или 

истонченный

Нормальные 
или 

дилатация 
ЛЖ

АДПЖ Фиброзно-
липоматозное 

замещение 
миокарда ПЖ, 
сегментарное

Молодые 
и среднего 
возраста, 

чаще мужчины

Выносящий тракт ПЖ, 
свободная стенка ПЖ, 

трабекулы ПЖ, 
хорда ПЖ, 

МЖП (со стороны 
ПЖ), свободная 

стенка ЛЖ

Субэпикарди-
ально

Истонченный Дилатация 
ПЖ

Липома Зрелые адипо-
циты (желтый 
жир), капсула

Любого возраста, 
не связано с 

полом

Любая Чаще субэпикар-
диально 

Утолщенный Часто 
кардио-
мегалия 

(«шарообраз-
ное сердце»)

ЛГ МПП Адипоциты
(в т. ч. бурый 

жир) прораста-
ют между 

миоцитами

Зрелый, 
пожилой возраст, 

чаще у женщин

МПП возле fossa ovale Практически 
по всей толщине 

МПП

Утолщенный Нормальные

Физио  -
логический

Жировая ткань 
прорастает 

между мышеч-
ными пучками, 
не замещая их

Пожилого 
возраста, 

чаще женщины

Переднебоковая 
свободная стенка ПЖ, 
выносящий тракт ПЖ, 
иногда в трабекулах 

ПЖ, верхушка ЛЖ

Практически по 
всей толщине, 

минимально 
субэндокарди-

ально

Нормальный 
или 

утолщенный

Нормальные
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линии. Аускультативно деятельность сердца 
ритмичная, тоны несколько приглушены, акцент 
второго тона на аорте. Шумов нет. Над легкими 
ясный легочный звук, дыхание везикулярное. 
Язык чистый. Живот при пальпации мягкий, без-
болезненный. Печень не увеличена, край эла-
стичный, ровный. Кишечник при пальпации без 
особенностей. Свободная жидкость в брюшной 
полости не определяется. Симптом Пастер -
нацкого отрицательный с обеих сторон. 
Перифериче  ских отеков нет.

В лабораторных анализах крови выявлена 
гиперхолестеринемия  (уровень общего холесте-
рина – 6,2 ммоль/л), гипертриглицеридемия  
(уровень триглицеридов – 1,92 ммоль/л). Другие 
данные биохимического и общеклинических ана-
лизов крови и мочи, уровень гормонов щитовид-
ной железы – без патологических изменений.

На ЭКГ (июль 2013 г., скорость записи 
50 мм/с): ритм синусовый, регулярный. ЧСС 68 в 
1 мин, регистрируются отрицательные зубцы Т 
до 2 мм в отведениях I, II, aVF и до 6 мм в отведе-
ниях V2–V6. Отмечается укорочение интервала 
PQ до 100 мс (рис. 3). 

На ЭКГ, предоставленной для сравнения 
(январь 2007 г., скорость записи 50 мм/c): сину-
совый ритм, единичные суправентрикулярные и 
желудочковые экстрасистолы; слабоотрица-
тельные зубцы Т в отведениях V3–V5; укорочение 
интервала PQ до 100 мс (рис. 4). 

На ЭхоКГ (июль 2013 г., рис. 5) определя-
лись: нормальные размеры полостей сердца; 
умеренная концентрическая гипертрофия ЛЖ с 
толщиной стенок 12–13 мм; регионарная гипер-
трофия ПЖ (толщина стенки – 13 мм); диастоли-
ческая дисфункция ЛЖ I типа (Е/А – 0,7; DT – 
250 мс); наличие сепарации листков перикарда 
за ПЖ до 15 мм за счет жировых масс; ФВ – 64 % 
без сегментарных нарушений сократимости; 
систолическое давление в легочной артерии – 
42 мм рт. ст.; клапанный аппарат без видимой 
патологии и нарушения функции.

Холтеровское мониторирование ЭКГ: за 24 ч 
регистрировался синусовый ритм со средней 
ЧСС 78 в 1 мин, выявлены единичные суправен-
трикулярные экстрасистолы (36 изолированных 
и 2 парные), короткий (2 с) пароксизм суправен-

Рис. 3. ЭКГ больного П., 2013 г. Синусовый ритм. Отрицательные зубцы Т до 2 мм в отведениях I, II, aVF и до 6 мм в отведе-
ниях V2–V6. Укорочение интервала PQ до 100 мс.

Рис. 4. ЭКГ больного П., 2007 г. Синусовый ритм. Зубцы Т 
слабоотрицательные в отведениях V3–V5. Укорочение ин  -
тервала PQ до 100 мс.

Рис. 5. Трансторакальная эхокардиография больного П., 
2013 г. Парастернальная позиция по длинной оси ЛЖ. 
Отмечается утолщение свободной стенки ПЖ до 13 мм 
(указано длиннной стрелкой) и сепарация листков пери-
карда за ПЖ до 15 мм за счет жировых масс (указано корот-
кой стрелкой). 

 

 

ЛЖ

ПЖ
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трикулярной тахикардии. Изменений сегмента 
ST не отмечено. 

Учитывая результаты эхокардиографии 
(утол  щение стенки ПЖ до 13 мм при норме 2–
5 мм), с целью уточнения диагноза пациенту 
дополнительно проведена МСКТ сердца с кон-
трастированием. По результатам МСКТ выявили 
четко выраженную субперикардиальную жиро-
вую клетчатку в области передней стенки сердца 
толщиной 7–14 мм. Также отмечается диффузное 
утолщение передней стенки ПЖ до 13 мм за счет 
жировой инфильтрации сниженной плотности в 
среднем до –50/–80 единиц Хаунсфилда (что 
соответствует плотности жировых масс), с отно-

сительно четкими, ровными контурами, условны-
ми размерами 60 × 13 мм. Миокард ЛЖ неодно-
родной структуры, толщина МЖП – 12 мм, толщи-
на задней стенки ЛЖ – 13,4 мм, верхушка 13 мм, 
с локальными участками сниженной плотности за 
счет жировых включений – липоматоз в проекции 
заднего, диафрагмального, верхушечного сег-
ментов и МЖП (рис. 6). При графическом анали-
зе венечных артерий все сосуды хорошо контра-
стируются до дистальных отделов без признаков 
стенотических изменений. Заключение: КТ-при -
знаки липоматозного поражения миокарда, пре-
имущественно ПЖ по передней стенке; липома-
тозная гипертрофия миокарда ПЖ. МСКТ-при -

Рис. 6. МСКТ-изображения сердца пациента П., 55 лет, в поперечном разрезе. Липоматозное замещение боковой и пере-
дней стенки ПЖ за счет жировых включений плотностью –60/–90 единиц Хаунсфилда (плотность жировых масс), диффузно-
го характера (указано стрелкой), с утолщением стенки ПЖ до 9–14 мм.
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знаков атеросклеротических изменений венеч-
ных артерий не выявлено.

При клинической оценке полученных данных 
мы руководствовались следующими фактами:

1. При помощи визуализирующих методов 
(эхокардиография, МСКТ) выявлены выражен-
ная гипертрофия передней стенки ПЖ (13 мм) за 
счет диффузного включения жировой ткани в 
миокард, а также участок выраженной субпери-
кардиальной жировой клетчатки (7–14 мм) той 
же локализации.

2. У пациента среднего возраста (55 лет), 
предъявляющего жалобы на одышку и перебои в 
работе сердца, с непораженными венечными 
артериями по данным МСКТ выявлены патоло-
гические изменения на ЭКГ – отрицательные 
зубцы Т в отведениях V3–V5, послужившие при-
чиной ошибочного диагностирования ишемиче-
ской болезни сердца.

Это дало основания полагать, что несмотря 
на то, что отложение жировой ткани в миокарде 
ПЖ в представленном случае локализуется в 
месте, характерном для так называемой «физи-
ологической» инфильтрации миокарда, по своей 
сути оно носит патологический характер и при-
водит к гипертрофии ПЖ. В связи с этим паци-
енту поставлен диагноз: липоматозная гипер-
трофия ПЖ.

В удовлетворительном состоянии пациент 
выписан для продолжения лечения по месту 
жительства. Учитывая наличие умеренной арте-
риальной гипертензии, а также суправентрику-
лярных и желудочковых экстрасистол, при выпи-
ске назначен бисопролол в дозе 10 мг/сут.

В современной литературе представлено 
немного данных о клинических случаях обнару-
жения жировой ткани в миокарде ПЖ, особенно 
сопровождающейся значительным утолщением 
его стенки. 

Мы встретили описание одного клиническо-
го случая липоматозной гипертрофии ПЖ у 
пациентки в возрасте 56 лет, которую в течение 
2 мес беспокоили одышка и сердцебиение 
(A.S. Mullasari и соавт., 2005). При проведении 
трансэзофагальной эхокардиографии выявлено 
утолщение свободной стенки ПЖ до 27 мм, вер-
хушки ПЖ до 9 мм без ее облитерации. МРВ-
сканирование показало снижение интенсивно-
сти сигнала в миокарде свободной стенки ПЖ и 
отсутствие поражения венечных артерий. 
Дополнительно пациентке проведена эндомио-
кардиальная биопсия различных участков мио-

карда ПЖ. Гистопатологическое исследование 
выявило жировые отложения, разделяющие 
кардиомиоциты. Амилоидоз, болезни накопле-
ния, саркоматоз исключены. Установлен диа-
гноз липоматозной гипертрофии ПЖ. Как и в 
нашем случае, диагностический поиск начался 
после выявления у «малосимптомного» пациен-
та патологического утолщения миокарда сво-
бодной стенки ПЖ при проведении эхокардио-
графии и подтвержден данными МРВ.

Описан также случай липоматозной инфиль-
трации свободной стенки ПЖ пациентки в воз-
расте 73 лет без кардиальных жалоб, подтверж-
денный данными эхокардиографии и МРВ 
(J. Zhang и соавт., 2009). Для сравнения «диа-
гностической визуализации» и «клинической 
манифестации» авторы приводят случай паци-
ента (21 год), у которого первым проявлением 
заболевания было синкопе. При помощи транс-
торакальной эхокардиографии выявили в ПЖ 
гомогенную дискретную массу, вызывающую 
обструкцию выносящего тракта. Консистенция 
образования по данным МРВ соответствовала 
интракардиальной липоме, диагноз подтверж-
ден гистологически, проведено оперативное 
лечение. 

Ориентируясь на данные исследователь-
ской группы Saitama Medical University Inter -
national Medical Center и Tokyo Women’s Medical 
University с описанием «физиологической» ЖТМ, 
мы предполагаем, что представленный нами 
случай может быть вариантом возрастного отло-
жения жировой ткани в миокарде. Однако выра-
женность изменений, асимметричность их лока-
лизации, наличие эпикардиальной жировой 
ткани и сопутствующие клинические проявления 
могут свидетельствовать о патологическом про-
цессе. 

Такое отложение жировой ткани в миокарде 
ПЖ с его утолщением, безусловно, нельзя счи-
тать нормой. При этом, учитывая частоту этих 
находок в свободной стенке ПЖ у пациентов без 
выраженных клинических проявлений [18, 20, 
23], остается открытым вопрос – где граница 
между патологией и физиологическим процес-
сом старения, а также какие факторы влияют на 
запуск отложения жировой ткани в миокарде. В 
недавних исследованиях (2014 г.) показано, что 
наличие эпикардиального жира может способ-
ствовать прогрессированию кальцификации 
венечных артерий на ранних стадиях атероскле-
роза [25], а объем жировых отложений, изме-
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ренный при проведении МСКТ, может быть 
использован как биомаркер повышенного риска 
атеросклероза венечных артерий [37]. Можно 
предположить, что благодаря внедрению совре-
менных методов визуализации, таких как МСКТ 
и МРВ, и дальнейшему накоплению результатов 
этих исследований, мы сможем получить ответ 
на поставленный вопрос в будущем. Окон -
чательное клиническое решение этого вопроса 
зависит от прогноза жизни указанных пациен-
тов, количество наблюдений за которыми еще 
недостаточно представлено в современной 
литературе. 
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Відкладання жирової тканини в міокарді в нормі та при патології. Клінічний випадок 
ліпоматозної гіпертрофії правого шлуночка

М.І. Лутай, С.В. Федьків, І.П. Голікова, О.О. Немчина, А.О. Чекалова, В.А. Слободський, 
В.В. Товстуха 
ДУ «Національний науковий центр “Інститут кардіології ім. акад. М.Д. Стражеска” НАМН України», Київ
Представлена   оглядова інформація з проблеми відкладання жирової тканини в міокарді. Описано морфологічні 
особливості, клінічна картина і методи неінвазивної візуалізації (ультразвукова діагностика, мультиспіральна 
комп’ютерна томографія (МСКТ) та магнітно-резонансна візуалізація серця) таких форм відкладання жирової 
тканини, як ліпоматозна дисплазія після перенесеного інфаркту міокарда, аритмогенна дисплазія правого шлу-
ночка, ліпома серця, ліпоматозна гіпертрофія міжпередсердної перегородки, а також фізіологічне відкладання 
жиру. Описано клінічний випадок ліпоматозної гіпертрофії правого шлуночка в пацієнта віком 55 років зі скарга-
ми на задишку при фізичному навантаженні. Наведено дані ультразвукового дослідження серця як первинного 
візуалізаційного методу, за допомогою якого виявлено незвичайне потовщення і зміна структури стінки правого 
шлуночка. Надалі діагноз підтверджено при проведенні МСКТ серця з контрастуванням. Випадок цікавий також 
тим, що в пацієнта відзначалися зміни ЕКГ, яка також представлена   в статті. Потрібно подальше спостереження 
пацієнтів з так званою фізіологічною жировою тканиною міокарда для оцінки її клінічного значення і тривалого 
прогнозу.

Ключові слова: кардіоміоцити, жирова тканина міокарда, вільна стінка правого шлуночка, ліпоматоз, «фізіо-
логічне» відкладання жиру.

 
Deposition of adipose tissue in the myocardium in normal and pathological conditions. 
Clinical case of lipomatose hypertrophy of right ventricle

M.I. Lutai, S.V. Fedkiv, I.P. Golikova, O.O. Nemchyna, A.O. Chekalova, V.A. Slobodskiy, 
V.V. Tovstukha 
National Scientific Center «M.D. Strazhesko Institute of Cardiology NAMS of Ukraine», Kyiv, Ukraine 
The article presents an overview of the problem of fat deposition in the myocardium. Morphological characteristics, 
clinical and noninvasive imaging techniques, such as echocardiography, multislice computed tomography and 
magnetic resonance imaging of the heart are presented in the article. Different forms of fat deposits as lipomatose 
dysplasia after myocardial infarction, arrhythmogenic right ventricular dysplasia, heart lypoma, lipomatose hypertrophy 
of the interatrial septum, and physiological fat deposition are described. Article is illustrated with original images of 
various forms of fat deposition in the heart. The clinical case of lipomatose hypertrophy of right ventricle in 55 years old 
patient with complaints of dyspnea on exertion is presented. During echocardiography unusual thickening and changes 
of the right ventricular wall structure were found. The diagnosis was confirmed by contrast cardiac MSCT. The patient 
had also ESC abnormalities. Further observation of patients with so-called physiological adipose tissue of myocardium 
is necessary in order to evaluate its clinical value and long-term prognosis.

Key words: cardiomyocytes, adipose tissue, right ventricle, lipomatosis, «physiological» fat deposition.


