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Резюме
Сердечно-сосудистая летальность у спортсменов в 50 % случаев обусловлена сердечно-сосудистыми 

заболеваниями, среди которых значимую роль занимают нарушения сердечного ритма (НРС), в частно-
сти фибрилляция предсердий (ФП). В связи с этим особую значимость приобретает изучение факторов 
риска ФП в этой группе пациентов. На основе анализа экспериментальных и клинических исследований 
последних лет суммированы данные о взаимосвязи физических нагрузок, артериальной гипертензии, 
ожирения, нарушений углеводного обмена, генетических аспектов и ФП. Рассмотрены особенности диа-
гностики данного НРС у спортсменов. Обосновано и сформулировано с позиций клинической значимо-
сти направление дальнейших исследований. Усовершенствовано патогенетическое обоснование данной 
проблемы, что открывает новые направления поиска диагностических стратегий ФП у лиц, профессио-
нально занимающихся спортом.
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Введение
Проблема сокращения преждевременной смерт-

ности и выявление соответствия возможностей сер-
дечно-сосудистой системы уровню тренировочных 
и соревновательных нагрузок являются основными 
задачами современной спортивной медицины. Од-
нако вопрос о биологической целесообразности тех 
или иных изменений сердца в процессе адаптации 
к мышечной деятельности до настоящего времени 
не решен. Исследования показывают, что умеренно 
дозированные физические упражнения способствуют 
нормализации функционирования органов спорт-
сменов, в то время как перетренированность может 
повлечь за собой тяжелые последствия [1]. Большин-
ство научных работ указывают на тот факт, что по 
сравнению с общей популяцией лица, профессио-
нально занимающиеся спортом, имеют двукратный 
риск внезапной смерти, в 50 % случаев обусловлен-
ный сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
среди которых значимую роль занимают нарушения 
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Abstract
Cardiovascular mortality in athletes in 50 % of cases is due to cardiovascular diseases (CVD). Among them 

heart arrhythmias, in particular atrial fibrillation (AF) comprise a significant part. Therefore, the assessment of 
risk factors for AF is extremely important in athletes. We summarize the data of recent experimental and clinical 
studies on the relationship of physical activity, hypertension, obesity, carbohydrate metabolism disorders, genetic 
aspects and AF. The diagnostic approaches to heart rhythm disorders in athletes are discussed. We also indicate the 
directions of further research. The pathogenetic rationale for diagnostic strategies for AF in athletes is developed.
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сердечного ритма (НРС), в частности фибрилляция 
предсердий (ФП) [1–3]. Данные литературы под-
тверждают, что у профессиональных спортсменов 
ФП диагностируется от 2 до 10 раз чаще, чем у па-
циентов с обычной физической нагрузкой. Кроме 
того, летальность при развитии тромбоэмболических 
осложнений вследствие ФП в этой группе больных 
достигает 6–7 % [4, 5]. Вклад данной тахиаритмии 
в сердечно-сосудистую смертность не вызывает со-
мнений. Однако диагностические подходы и факто-
ры риска ФП у спортсменов изучены недостаточно, 
что способствует усугублению негативного прогноза 
для жизни; поэтому изучение маркеров, ассоцииро-
ванных с ФП, позволит расширить существующие 
представления о причинах преждевременной смерт-
ности в этой группе пациентов.

Патогенез ФП у спортсменов
Важнейшим фактором, влияющим на развитие 

ФП, является физическая нагрузка. Это связано 
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с тем, что долговременная адаптация спортсменов 
к двигательной деятельности разной интенсивно-
сти сопровождается специфическими морфоло-
гическими и функциональными перестройками 
сердца и сосудов, являющимися субстратом для 
формирования НРС. Кроме того, особенностью, 
связанной с ФП в этой группе пациентов, является 
парасимпатикотония. Ряд работ показал, что более 
чем в 68 % случав ФП у спортсменов связана с ги-
пертонусом блуждающего нерва [6–8], который спо-
собен инициировать данную тахиаритмию путем 
создания макрореактивного увеличения дисперсии 
предсердного рефрактерного периода [6, 9]. При-
чинами изменений вегетативной нервной системы 
могут быть усиление барорефлекторной регуляции 
и повышение чувствительности к ацетилхолину 
в результате подавления регуляции G-сигнальных 
протеинов, что представляется особенно важным 
для возникновения и поддержания ФП, вызванной 
длительными упражнениями на выносливость [10]. 
L. Mont и соавторы в своей работе (2008), прове-
денной на основании обследования 1160 мужчин, 
показали, что у действующих атлетов по сравнению 
с лицами, ведущими сидячий образ жизни, ФП раз-
вивается в 5 раз чаще. Это обстоятельство ученые 
объяснили более высокими значениями массы ми-
окарда, размеров левого предсердия, толщины мио-
карда левого желудочка и ваготонией, выявленными 
в основной группе [11]. Вышеуказанные данные 
согласуются с результатами проспективного иссле-
дования “Kasper”, проведенного у 52755 спортсме-
нов [12]. Многие исследователи отмечают высокую 
распространенность ФП в первую очередь у лиц, 
тренирующих качество выносливости в высоко-
динамичных, высокоинтенсивных видах спорта, 
таких как марафонский бег, биатлон, спортивное 
ориентирование, лыжные гонки. В этой группе па-
циентов ФП выявляется в 5–10 % случаев [13–15]. 
Экспериментальным подтверждением взаимосвязи 
ФП и интенсивности физической нагрузки является 
работа S. Baldesberger и соавторов (2008), в которой 
показаны значимые различия в частоте выявления 
данного НРС. Так, у велосипедистов ФП диагно-
стирована в 10 % случаев, тогда как у гольфистов не 
было зарегистрировано ни одного пароксизма [12].

Кроме того, в большинстве работ отмечается чет-
кая связь развития ФП с количеством часов занятий 
в год и длительностью физических нагрузок. Значи-
мыми в отношении риска развития аритмии являются 
занятия более 10 часов в неделю на протяжении не 
менее 10 лет. Установлена связь между формирова-
нием ФП и степенью дилатации левого предсердия 
и количеством часов тренировок за период спор-
тивной карьеры. Экспериментально подтверждено 

увеличение объема левого предсердия на 24 % от 
исходных значений у спортсменов, занимающихся 
менее 1500 часов, на 40 % при физической нагруз-
ке от 1500 до 4500 часов, на 83 % при длительности 
тренировок более 4500 часов [4, 5, 11, 16]. Объясне-
нием данного факта являются особенности работы 
сердечно-сосудистой системы спортсменов, харак-
теризующиеся выраженной ваготонией, нагрузкой 
объемом с последующим развитием гипертрофии 
и дилатации камер сердца, служащих основой НРС 
[12, 17]. Однако неоднозначные результаты получены 
при проспективном анализе, выполненном L. Mont 
и соавторами (2008) и проведенном с участием бо-
лее чем 4 тысяч обследованных спортсменов с ФП 
и лиц с ФП, ведущих малоподвижный образ жизни. 
Примечательно, что значимых различий в степени 
гипертрофии и дилатации левого желудочка, дила-
тации левого предсердия у пациентов выявлено не 
было [11]. Вероятно, данное обстоятельство в группе 
сравнения может быть объяснено наличием заболе-
ваний, ассоциированных с гиподинамией и их влия-
нием на морфофункциональные параметры сердца. 
Кроме того, в этом же исследовании выявлено, что 
для спортсменов характерно развитие пароксиз-
мальной формы ФП. Однако данный факт требует 
дополнительных широкомасштабных исследований 
и наблюдений, поскольку лица с постоянной формой 
ФП не были включены в вышеуказанную научную 
работу, а также они не способны выполнять длитель-
ные физические нагрузки, что ограничивает возмож-
ность их участия в ряде экспериментов.

Генетическая детерминированность ФП у спорт- 
сменов

Несомненно, важнейшее место среди немодифи-
цируемых факторов риска ФП играет генетическая 
детерминированность. В частности, получены дан-
ные, отражающие взаимосвязь аритмии с мутацией 
в генах, кодирующих развитие гипертрофической 
кардиомиопатии — PRKAG, синдрома тахикардии — 
брадикардии — ADRB 1, выработку предсердного 
натрийуретического гормона, активность натриевых 
каналов SCN 5A, а также калиевых каналов мембран 
кардиомиоцитов [17–20]. С позиции американских 
исследователей клиники Mayo, роль генетических 
факторов является ведущей в формировании НРС 
у спортсменов [21]. Одной из недавно выявленных 
учеными причин внезапной смерти явилось наличие 
мутаций в гене триадина. С патологией триадиновых 
рецепторов, отвечающих за токи кальция, связыва-
ют возможность развития жизнеопасных желудоч-
ковых НРС. В связи с этим фактом вышеуказанные 
нарушения рассматриваются в качестве новой гене-
тической основы формирования рецессивно насле-
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дуемого синдрома удлиненного интервала QT 1-го 
типа. Данные, полученные M. J. Ackermann, показа-
ли, что RyR 2-мутация является основной причиной 
развития катехоламинергических желудочковых 
тахикардий у лиц молодого возраста на фоне физи-
ческого или психоэмоционального стресса. Также 
в качестве одного из факторов развития удлиненно-
го QT интервала 2-го типа сегодня рассматривается 
патология гена, контролирующего нервно-мышеч-
ную симпатическую иннервацию во время сна HL/
NS 70302 [22]. Однако полученные данные требуют 
дальнейших подтверждений в связи с не до конца 
изученной ролью влияния физических нагрузок на 
генотип спортсмена.

Роль артериальной гипертензии в развитии ФП 
у спортсменов

Известно, что одной из причин, предраспола-
гающих к развитию ФП, является артериальная 
гипертензия (АГ). Интенсивные занятия спортом 
не исключают вероятности развития АГ у спорт-
смена, несмотря на то, что высокую физическую 
активность считают фактором первичной профи-
лактики этой патологии. По данным исследований, 
проведенных под руководством А. В. Смоленского 
(2015), распространенность АГ среди спортсме-
нов молодого возраста (до 35 лет) составляет 5,6 % 
[23]. Развитию АГ в этой группе пациентов, помимо 
факторов риска, характерных для всей популяции, 
способствуют высокий уровень потребления натрия, 
частые стрессы (в том числе во время спортивных 
соревнований), в ряде случаев — злоупотребление 
алкоголем, использование допинг-препаратов. Ана-
логичные данные получены при изучении состоя-
ния сердечно-сосудистой системы (ССС) в группах 
подростков-спортсменов и не спортсменов: показа-
но двукратное увеличение частоты выявления АГ 
у первых [24–26]. По мнению исследователей, фор-
мирование АГ у этих пациентов в первую очередь 
обусловлено воздействием тахикардии, дневной 
симпатикотонии, перегрузкой объемом, развитием 
диастолической дисфункции желудочков, впослед-
ствии приводящих к патологическому ремоделиро-
ванию миокарда и ФП [6, 9, 27, 28]. Однако на се-
годняшний день нет однозначного ответа на вопрос, 
является ли АГ, развивающаяся непосредственно во 
время спортивной нагрузки, фактором риска гипер-
тонической болезни, и не уточнена ее взаимосвязь 
с формированием кардиосклероза [29].

Фиброзная дегенерация миокарда у спортсменов
Экспериментально доказано, что ключевая роль 

в миокардиальной перестройке принадлежит кар-
диальным фибробластам. Функция данных клеточ-

ных структур модулируется различными фактора-
ми, такими как механическое растяжение, уровень 
кислорода, кроме того, изменениями метаболизма 
экстраклеточного матрикса, процессами клеточной 
пролиферации и миграции, а также высокими зна-
чениями провоспалительных цитокинов, факторов 
роста, вазоактивных пептидов и гормонов [30, 31]. 
Активированные кардиальные фибробласты транс-
формируются в миофибробласты, синтезирующие 
коллаген и другие белки экстрацеллюлярного ма-
трикса, осаждающиеся в интерстициальном про-
странстве с последующим формированием фиброза 
[32]. В недавних исследованиях продемонстрирова-
но, что сердечные фибробласты претерпевают ремо-
делирование во время тахиаритмии [33]. Увеличение 
фиброза предсердия и легочных вен способствует 
блокированию проводимости, возвратному воз-
буждению и возникновению триггерной активно-
сти [34–36]. B. Benito (2011) в своем исследовании 
подтверждает, что для спортсменов всех возрастных 
групп характерно формирование дегенерации мио-
карда предсердий и желудочков на фоне увеличения 
продукции профибротических маркеров: фибронек-
тина 1, проколлагена 1 и 3, трансформирующего 
фактора роста В1, матриксной металлопротеина-
зы 2, тканевого ингибитора металлопротеиназы 1. 
По мнению ряда авторов, у спортсменов процессы 
фиброзирования усилены и ускорены [28, 37, 38]. 
Доказано, что уровень профибротических факторов 
тем выше, чем больше спортивный стаж и возраст 
атлета [39]. Аналогичные данные получены A. Wolk 
и соавторами (2014) при обследовании 45 элитных 
спортсменов с ФП. У этих больных был подтверж-
ден выраженный фиброз миокарда по данным эхо-
кардиографии и магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), а также выявлен повышенный уровень про-
фибротического фермента металлоэластазы в срав-
нении с идентичной группой лиц, не занимающихся 
спортом [5]. Кроме того, в исследованиях J. Drezner 
(2016), С. А. Бондарева и соавторов (2017) также 
указывается на высокую степень фиброзной деге-
нерации миокарда желудочков и предсердий у ат-
летов при выполнении МРТ с гадолинием [40, 41].

Нарушения обмена у спортсменов с ФП
Проблема избыточной массы тела для спортсме-

нов порой не менее актуальна, чем для лиц с мало-
подвижным образом жизни. Несбалансированность 
питания, употребление высококалорийных продук-
тов и добавок, прием ряда медикаментов, форми-
рование определенных пищевых привычек с отсут-
ствием последующего сокращения калоража после 
окончания карьеры способствуют формированию 
ожирения. Согласно масштабным профилактиче-
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ским обследованиям в США, распространенность 
этой патологии среди молодых физкультурников — 
23,5 % [42, 43]. Наиболее актуальна эта проблема 
для атлетов, закончивших карьеру, у которых ожи-
рение выявляется в 3 раза чаще, чем в популяции. 
Избыточная масса тела посредством хронического 
системного воспаления напрямую связана с форми-
рованием структурного ремоделирования и интер-
стициального фиброза миокарда предсердий, сопро-
вождающегося изменением электрофизиологических 
свойств кардиомиоцитов с последующим развитием 
и/или прогрессированием ФП [44, 45]. Эксперимен-
тально доказано, что абдоминальный жир метабо-
лически активен за счет свободных жирных кислот 
и вырабатываемых им многочисленных цитокинов, 
которые запускают активацию профибротических 
компонентов, как напрямую, так и опосредованно, 
путем развития инсулинорезистентности.

Наряду с проблемой избыточной массы тела 
важным фактором риска возникновения ФП у спорт-
сменов являются нарушения углеводного обмена, 
развитию которых в первую очередь способствует 
регулярное использование высокоэнергетического 
питания и применение стероидов [24, 46–48]. Ги-
пергликемия и гиперинсулинемия усиливают про-
лиферацию фибробластов и гладкомышечных кле-
ток сосудов, способствуя структурной перестройке 
миокарда и сосудистого русла. Гиперинсулинемия 
также активизирует симпатоадреналовую систе-
му, приводящую к вазоконстрикции и увеличению 
сердечного выброса, увеличивает синтез триглице-
ридов, холестерина, липопротеинов очень низкой 
плотности в печени, повреждающих интиму арте-
рий, активизирует ренин-ангиотензиновую систему, 
таким образом, увеличивает общее периферическое 
и почечное сосудистое сопротивление, нарушает 
трансмембранные ионообменные механизмы, вы-
зывая электролитный дисбаланс, увеличивает ре-
абсорбцию натрия и воды [49]. Вышеуказанные из-
менения как напрямую, так и опосредованно могут 
потенцировать аритмогенный эффект.

Таким образом, для спортсменов характерны 
модифицированные факторы риска ФП, такие как 
чрезмерная физическая активность, АГ, ожирение, 
нарушения углеводного обмена, и немодифицирован-
ные — генетическая предрасположенность. Соглас-
но результатам исследований последних лет, выше-
указанные состояния ассоциированы с вегетативной 
дисфункцией, нагрузкой объемом с последующим 
развитием гипертрофии и дилатации камер сердца, 
служащих основой данного НРС, однако недоста-
точность и неоднозначность экспериментальных 
данных требуют проведения дальнейших широко-
масштабных исследований.

Обследование спортсменов с ФП
Для диагностики ФП у спортсменов проводятся 

тщательный сбор анамнеза и жалоб, оценка веге-
тативного баланса и факторов риска, регистрация 
электрокардиограммы (ЭКГ), суточное монитори-
рование ЭКГ, эхокардиография (ЭХОКГ) с оценкой 
диастолической функции желудочков, нагрузочные 
пробы, МРТ сердца с анализом степени фиброзной 
дегенерации миокарда, а также медико-генетические 
исследования. Несмотря на большие возможности 
клинических и лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования, выявление ФП в профессиональ-
ном спорте сопряжено с большими сложностями. 
В ряде случаев это связано с асимптоматическим 
течением данной тахиаритмии, поздним обследо-
ванием, психологическими особенностями лично-
сти спортсменов (отрицание болезни, нежелание 
проходить полноценное медицинское освидетель-
ствование, сокрытие жалоб, характерных для НРС, 
и данных о ранее установленном диагнозе и другое). 
Однако краеугольным камнем является проблема 
«нормы» морфофункциональных параметров кар-
диоваскулярной системы, которая отождествляется 
со среднестатистическими показателями, в связи 
с чем подвергается резкой критике. Согласно мне-
нию ряда авторов, у спортсменов на сегодняшний 
день целесообразно рассматривать ЭхоКГ-показа-
тели на уровне референсных величин, указанных 
в таблице [50].

Отклонения числовых значений выше указан-
ных величин предложено трактовать как дилатацию 
полостей сердца. Появление признаков нарушения 
релаксации миокарда, зарегистрированных методом 
постоянно-волнового допплеровского исследования, 
тканевой допплерографии, рекомендовано рассма-
тривать как компонент ремоделирования предсер-
дий [6, 40, 41].

Согласно указаниям Европейского общества пре-
вентивной кардиологии, принятая классификация 
АГ распространяется в том числе и на спортсменов. 
Таким образом, к соревнованиям без ограничений 
могут быть допущены спортсмены с высоким нор-
мальным давлением (менее 140/90 мм рт. ст.) при 
соблюдении общих рекомендаций по диете и обра-
зу жизни и/или получающие антигипертензивные 
средства [50].

На сегодняшний день у спортсменов предло-
жено клинически значимыми считать пароксиз-
мы ФП длительностью 5 минут и более [9, 43], что 
требует соответствующих подходов в диагностике. 
Как известно, основными методами регистрации 
ФП являются регистрация ЭКГ в 12 отведениях 
и суточное мониторирование ЭКГ. Особенностью 
течения ФП для спортсменов является высокая ве-
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Таблица
РЕЗУЛЬТАТЫ ЭХОКАРДИОГРАФИИ У ЗДОРОВЫХ СПОРТСМЕНОВ ПО ДАННЫМ РАЗЛИЧНЫХ АВТОРОВ 

(АДАПТИРОВАНО ПО PELLICCIA ET AL. [50])

Автор
Год

исследо-
вания

n Вид 
спорта Параметр Пол Средние 

значения

Макси‑
мальные 
отклоне‑

ния
Pelliccia и др. 1999 1309 С ДЛЖд, мм м 55 70
Whyte и др. 2004 442 Cл ДЛЖд, мм ж 49 65
Pelliccia и др. 1996 600 Сл, С ДЛЖд, мм ж 49 66

Makan и др. 2005 900 В ДЛЖд, мм м, ж, под-
ростки 51 60

Spirito и др. 1994 947 С, К, Сл, В ТМЛЖд, мм м 10 16

Rawlins и др. 2010 440 В ТМЛЖд, мм м, черно-
кожие 9,5 13

Sharma и др. 2001 720 В, Сл ТМЛЖд, мм м, ж, под-
ростки 9,5 12

Basavarajaiah 
и др. 2008 300 Сл, В ТМЛЖд, мм м, черно-

кожие 11,5 16

Caselli и др. 2015 1145 С, Сл, К, В М ЛЖ/ппт, г/м2 м, ж 103 146

Finocchiaro и др. 2016 1083 С, Сл М ЛЖ/ппт, г/м2 м
ж

101
83

143
117

Pelliccia и др. 2005 1777 С, Сл, К, В ЛЖ пер-зад мм м
ж

37
32

50
45

D’Andrea и др. 2010 650 Сл, В КДО, мл/м2 м
ж

28
26

36
33

Pelliccia и др. 2010 2317 Сл, В Д Ао, мм м
ж

32
28

40
34

D’Andrea 2010 615 Сл, В Нис Д Ао, мм м 28 34

Caselli и др. 2015 1145 Сл, К, В

ФВ ЛЖ,%
Е/А

ТД е септ, см/с
ТД e’/a’ септ, см/с

E/e’ септ, см/с
ТД e’ лат, см/с

ТД e’/a’ лат, см/с
E/e’ лат, см/с

м и ж

64
1,93
13,8
2,04
6,4
15

1,45
5,8

55
1,3
10,3
1,23
8,5
9

1,2
8,0

D’Andrea и др. 2013 650 Сл, В
ДПЖд баз, мм

ДПЖд сред, мм
ДПЖ прод, мм

м
ж
м
ж
м
ж

43,5
39
34
32
89
82

55
49
47
43
109
100

D’Ascenzi и др. 2016 1009 Сл, С, В, К
П ПЖ д, см2

П ПЖс, см2

П ПП, см2

м
ж
м
ж
м
ж

25,1
19,3
12,1

9
18,9
14,8

33
27
18
14
18
14

Примечание: С — смешанная направленность тренировочной нагрузки; К — координационный вид спорта; Сл — силовой 
вид спорта (тяжелая атлетика); В — вид спорта, тренирующий качество выносливости; ДЛЖд — диастолический размер левого 
желудочка; ТМЛЖд — толщина миокарда левого желудочка в диастолу; М ЛЖ/ппт — масса левого желудочка к площади поверх-
ности тела; ЛЖ пер-зад — передне-задний размер левого желудочка; КДО — конечно-диастолический объем левого желудочка; 
Д Ао — диаметр корня аорты; Нис Д Ао — нисходящий диаметр аорты; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; Е/А — 
соотношение пиков Е и А медленного и быстрого наполнения левого желудочка; м — мужчина; ж — женщина; ТД e’ септ/ лат — 
тканевая допплерография, пик е’ в септальной/латеральной точке митрального клапана;; П ПЖд — площадь правого желудочка 
в диастолу; П ПЖс — площадь правого желудочка в систолу; П ПП — площадь правого предсердия.
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роятность развития пароксизмов непосредственно 
во время или после тренировок или соревнований. 
Возможность регистрации тахиаритмии и ее интер-
претация специалистом в данных условиях могут 
быть обеспечены лишь с помощью телемедицин-
ских технологий. Данные диагностические меро-
приятия внесены в американские и европейские 
рекомендации по ведению спортсменов [40, 51]. 
Кроме того, экспертами Американского общества 
спортивной медицины (2016) врачу рекомендовано 
принимать индивидуальное решение в отношении 
каждого спортсмена в любом возрасте (в том числе 
младше 25 лет) с целью профилактики внезапной 
аритмической смерти. При такой позиции помимо 
ЭКГ ожидается выполнение в 19 % случаев нагру-
зочного тестирования, в 5 % — суточного монито-
рирования, в 5 % — ЭхоКГ, в 1 % — катетеризации 
сердца и МРТ. Экспериментально установлено, что 
вышеуказанный объем обследования спортсменов 
за последние годы позволил снизить смертность 
с 4 % на 10000 человек до 0,4 % [40, 52].

Заключение
Таким образом, чрезмерная физическая актив-

ность, АГ, ожирение, нарушения углеводного об-
мена и генетическая предрасположенность через 
различные точки приложения вносят свой вклад 
в формирование ФП у спортсменов. Однако от-
сутствие полного понимания механизмов, с помо-
щью которых реализуется проаритмический эффект, 
а также сложности диагностики ФП вносят вклад 
в сердечно-сосудистую летальность. Неоднознач-
ность и недостаточность полученных к настояще-
му моменту результатов исследований и отсутствие 
единого консенсуса по проведению диагностических 
мероприятий НРС требуют дальнейшего экспери-
ментального изучения условий реализации и воз-
можностей модуляции неблагоприятных факторов 
риска ФП и совершенствования тактик ведения па-
циентов в профессиональном спорте.
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