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Спортсменов часто рассматривают как отдельную
группу здоровых людей, ведущих уникальный об-
раз жизни и способных к экстраординарным физи-
ческим достижениям. За более чем 100-летний пе-
риод сохраняется интерес к влиянию интенсивных
физических нагрузок на сердечно-сосудистую си-
стему (ССС). С изобретением эхокардиографиче-
ского метода более 30 лет назад появилась возмож-
ность неивазивной оценки ремоделирования сердца
спортсменов, что позволило получить данные о
комплексе структурных, электрофизиологических
и функциональных изменений со стороны сердеч-
но-сосудистой системы, известных в настоящее вре-
мя как «сердце атлета» (СА) или «спортивное серд-
це».

Основными характеристиками СА являются: уме-
ренное увеличение в объеме левого и правого желу-
дочков, левого предсердия на фоне неизмененной
систолической и диастолической функции [1]. Сте-
пень выраженности перечисленных изменений за-
висит от размеров тела, пола, возраста, расовой при-
надлежности, вида спорта, генетических факторов
[2]. В зависимости от типа физических нагрузок вы-
деляют две формы СА: сердце атлета на фоне тре-
нировок на выносливость и сердце атлета на фоне
силовых тренировок [3]. В ряде случаев изменения,
выявляемые при обследовании спортсменов по дан-
ным ЭКГ, ЭХОКГ могут напоминать патологические
изменения миокарда при гипертонической, гипер-
трофической, дилатационной или аритмогенной
правожелудочковой кардиомиопатии, что ведет к
трудностям в дифференциальной диагностике этих
заболеваний [4–6].

Целью настоящего обзора является рассмотрение
основных проявлений СА, выявляемых при кардио-
логическом обследовании, на основе современных
представлений о структурных, функциональных и
генетических особенностях спортивного сердца.

Физиологические особенности адаптации
сердца к физическим нагрузкам и данные
объективного осмотра спортсменов

Большинство спортивных дисциплин сочетает в
себе признаки 2 видов тренировок: силовых (сино-
ним изометрических или анаэробных нагрузок) и
динамических (синоним тренировок на выносли-
вость, динамических, изотонических или аэро-
бных) [7]. Первоначальный ответ (в среднем в тече-

ние 12 мин, по данным исследования T.H.Mitchell и
соавт.) на динамический вид тренировки состоит в
резком увеличении потребления кислорода (более
чем на 40 мл/кг/мин), сердечного выброса (до 20 л
в минуту), ударного объема (до 115 мл за одно сер-
дечное сокращение), частоты сердечных сокраще-
ний (до 200 уд/мин), показателей артериального
давления (АД) (уровень систолического АД уве-
личивается до 200 мм рт.ст., диастолического АД
снижается до 50 мм рт.ст.), а также падении общего
периферического сопротивления (снижение до 8
единиц периферического сопротивления – PRU).
Первоначальный ответ на силовой вид тренировки
(в течение двух минут, по данным T.H.Mitchell и со-
авт.) включает лишь умеренное увеличение по-
требления кислорода (менее чем на 20 мл/кг/мин)
и сердечного выброса (до 10 л/мин) на фоне резко
повышенных цифр артериального давления (уве-
личение систолического АД до 225 мм рт.ст. и диа-
столического АД до 100 мм рт.ст.), умеренного по-
вышения частоты сердечных сокращений (до 125
уд/мин) и относительно неизмененных парамет-
ров общего периферического сопротивления. Та-
ким образом, динамический вид тренировок пре-
имущественно влияет на перегрузку миокарда
объемом, а силовой – сопротивлением [4].

Долговременная адаптация сердечно-сосудистой
системы к динамическим нагрузкам обеспечивает-
ся максимальным уровнем поглощения кислорода
тканями организма, вследствие увеличенного
ударного объема и артериовенозной разницы по
кислороду, развивающаяся гипертрофия носит
эксцентрический характер. Силовые нагрузки ми-
нимально увеличивают потребление кислорода
тканями, тип гипертрофии при таких нагрузках –
концентрический [8, 9, 10]. Несмотря на увеличе-
ние массы миокарда оба типа гипертрофии носят
физиологический, адаптивный характер, подтвер-
ждением тому являются следующие показатели:
нормальные параметры систолической и диасто-
лической функций миокарда, превышающие нор-
му показатели коронарного вазодилататорного ре-
зерва, увеличение размера эпикардиальных коро-
нарных артерий пропорционально массе миокар-
да левого желудочка [11, 12].

Особенности интерпретации
электрокардиографических изменений,
выявляемых у спортсменов

Все электрокардиографические изменения у
спортсменов могут быть разделены на две группы,
по данным рекомендаций европейского кардиоло-
гического общества от 2010 г. [13]: изменения, наибо-
лее часто встречающиеся у спортсменов (до 80%),
связанные с физической нагрузкой и не требующие
дальнейшей дополнительной оценки; менее часто
встречающиеся (<5%) и не зависимые от физиче-
ской нагрузки (табл. 1).

Изменения, относящиеся к первой группе при от-
сутствии отягощенного семейного анамнеза, жалоб
или дополнительных аномалий, по данным клини-
ческого обследования, не должны настораживать,
такие спортсмены могут быть допущены к соревно-
ваниям без проведения дообследования.

Электрокардиографические признаки, связанные
с физическими нагрузками, чаще встречаются у
мужчин, афроамериканцев и спортсменов, трени-
рующихся в видах спорта, требующих максималь-
ную выносливость, например велосипедистов. Си-
нусовый ритм менее 30 ударов в минуту и паузы бо-
лее двух секунд – обычные изменения у спортсме-
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нов, особенно во время сна. Адекватный хронотроп-
ный ответ на физическую нагрузку и отсутствие
симптомов брадикардии позволяют отличить бра-
дикардию спортсменов от дисфункции синусового
узла. Атриовентрикулярная блокада I степени и II
степени Мобитц I часто встречаются у спортсменов,
однако, II степени Мобитц II или III степени не яв-
ляются типичными для спортсменов и требуют
дальнейшего дообследования. Признаки ранней ре-
поляризации у спортсменов европеоидной расы за-
ключаются в вогнутой элевации с высокими зубца-
ми Т, у афроамериканцев элевация с куполом обра-
щенным вверх и отрицательными зубцами Т, напо-
минающая синдром Бругада. В случае выявления
невольтажных критериев гипертрофии миокарда
левого желудочка (признаки увеличения левого
предсердия, отклонение электрической оси сердца,
аномалии реполяризации, патологические зубцы Q)
необходимо дальнейшее диагностическое обследо-
вание. Отрицательные зубцы Т более 2 мм в более
двух смежных отведениях в норме встречаются
очень редко у спортсменов, в обязательном порядке
служат основанием для дообследования.

Особенности интерпретации наиболее частых
нарушений ритма сердца у спортсменов
Идеопатическая желудочковая тахикардия 
и желудочковая экстрасистолия

Желудочковая тахикардия возникает эпизодиче-
ски у спортсменов и часто не связана со структур-
ными заболеваниями сердца. Правожелудочковая
тахикардия является наиболее частой формой идио-
патических желудочковых тахикардий, встречае-
мых у спортсменов. Отсутствие дилатации правого
желудочка и нарушений локальной сократимости
помогает отличить такую форму тахикардий от
аритмогенной правожелудочковой дисплазии
(АПЖД). Лечение при помощи катетерной деструк-
ции позволяет достичь эффекта. Постановки им-
плантируемого кардиовертер-дефибриллятора или
ограничения физических нагрузок обычно не тре-
буется.

Желудочковая экстрасистолия и неустойчивая же-
лудочковая тахикардия требует внимания. В реко-
мендациях Европейского кардиологического обще-
ства по участию в соревнованиях спортсменов с за-
болеваниями сердечно-сосудистой системы (ESC), а
также по результатам пересмотра европейских ре-
комендаций по критериям пригодности и дисквали-
фикации спортсменов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями (Bethesda Conference #36) [14, 15] реко-
мендуется проведение дообследования с целью ис-
ключения гипертрофической кардиомиопатии
(ГКМП) и АДПЖ. Однако, при отсутствии клиниче-
ских симптомов, отягощенного наследственного
анамнеза по внезапной сердечной смерти, исключе-

нии структурных заболеваний миокарда, отсут-
ствии эктопических комплексов с короткими RR ин-
тервалами, аритмия не прогрессирует на фоне тре-
нировок, участие такого спортсмена в соревнова-
ниях не ограничено.

Фибрилляция, трепетание предсердий
Фибрилляция предсердий является самой частой

аритмией у спортсменов. Частота ее возникновения
имеет U-образную зависимость от интенсивности
физических нагрузок: положительное влияние фи-
зической активности может быть нивелировано при
высокоинтенсивных тренировках [16]. Наличие
фибрилляции предсердий также может быть связа-
но с повышенным тонусом n. vagus, дилатацией ле-
вого предсердия, синдромом WPW, миокардитами,
АПЖД.

Согласно рекомендациям ESC, Bethesda Conference
#36, а также рекомендациям по лечению мерцатель-
ной аритмии европейского кардиологического обще-
ства [17], на фоне фибрилляции предсердий при на-
личии допустимой частоты сердечных сокращений
на высоте физических нагрузок без признаков гемо-
динамических нарушений, отсутствии структурных
заболеваний сердца спортивная деятельность может
быть продолжена. В случае высокой частоты желу-
дочковых сокращений, необходимости длительной
антикоагуляционной терапии участие в соревнова-
ниях исключается. После проведения катетерной де-
струкции тренировки разрешаются спустя 4–6 нед
безрецидивного периода [15, 18].

При трепетании предсердий с учетом высокого
риска возникновения проведения от предсердий к
желудочкам 1:1, рекомендуется обязательное прове-
дение радиочастотной абляции дополнительных
пучков проведения с последующей антиаритмиче-
ской терапией. Особое внимание уделяется приме-
нению антиаритмиков I класса, при использовании
которых необходимо прекращение соревнований до
достижения полного времени полувыведения пре-
парата [17].

Синдром удлиненного интервала QT
Синдром удлиненного интервала QT может быть

приобретенным (пауза-зависимым) и наследствен-
ным (адренергически зависимым), c достаточно ред-
кой распространенностью у спортсменов (в 0,4%
случаев) [19]. Приобретенный синдром наиболее ча-
сто встречается при употреблении препаратов (в
частности кокаина), электролитных нарушениях,
особенностях диеты и заболеваниях сердца [20].
Наиболее частыми наследственными типами син-
дрома являются следующие три:
• синдром удлиненного QT 1 типа, связанный с де-

фектом калиевых каналов в результате мутации
гена KCNQ1 в 11 хромосоме, проявляющийся вне-
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Таблица 1. Классификация ЭКГ изменений у спортсменов [8]

Группа I Группа II

Наиболее часто встречающиеся у спортсменов (до 80%) Менее часто встречающиеся (<5%)

Cинусовая брадикардия Инверсия зубцов Т

Атриовентрикулярная блокада I степени Депрессия сегмента ST

Неполная блокада правой ножки пучка Гиса Патологические зубцы Q

Синдром ранней реполяризации Признаки гипертрофии предсердий

Вольтажные критерии гипертрофии миокарда левого желудочка без
дополнительных патологических изменений

Блокада ветвей левой ножки пучка Гиса

Признаки гипертрофии миокарда правого желудочка

Синдром предвозбуждения желудочков

Полная блокада ножек пучка Гиса

Изменения сегмента ST по типу синдрома Бругада
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запной сердечной смертью при физических на-
грузках;

• синдром удлиненного QT 2 типа, связанный с де-
фектом калиевых каналов в результате мутации
гена KCNH2 в 7 хромосоме, проявляющийся вне-
запной сердечной смертью, связанной с повышен-
ным тонусом парасимпатической нервной систе-
мы и стрессом;

• синдром удлиненного QT 3 типа, связанный с на-
рушением функции натриевых каналов в резуль-
тате мутации гена SCN5A в 3 хромосоме, про-
являющийся внезапной сердечной смертью в по-
кое на фоне брадикардии. 
По данным Bethesda Conference #36, верхняя гра-

ница нормальных значений QTс у спортсменов 0,47
у мужчин и 0,48 у женщин. Проведение генетиче-
ского тестирования показано у асимптомных спорт-
сменов с отягощенным наследственны анамнезом по
внезапной сердечной смерти. При генетически по-
ложительных результатах, тем не менее, интервал
QTс может быть нормальным или иметь погранич-
ное значение, в таких случаях применима проба с
эпинефрином, изопротенололом, аденозином, спо-
собными вызывать парадоксальное увеличение ин-
тервала QT на фоне тахикардии. Лекарственная те-
рапия при 1- и 2-м типе синдрома включает β-адре-
ноблокаторы, в то время как при 3-м типе показано
назначение блокаторов натриевых каналов. Нали-
чие синкопальных состояний, увеличение интерва-
ла QT более 480 мс, отягощенный наследственный
анамнез связаны с повышенным риском внезапной
сердечной смерти и требуют обязательной поста-
новки кардиовертера-дефибриллятора. Диагноз
синдрома удлиненного интервала QT исключает
спортсменов из всех видов соревнований [14, 15],
причем ESC рекомендует исключение из спортив-
ной деятельности всех генотип-подтвержденных
спортсменов, в то время как, по данным Bethesda
Conference #36, при наличии отрицательного фено-
типа участие спортсменов в соревнованиях разре-
шается, за исключением 1 типа синдрома, при кото-
ром ограничивается плавание.

WPW синдром
Наиболее частыми проявлениями при WPW син-

дроме является сердцебиение, как следствие AV-re-
entry тахикардии, и внезапная сердечная смерть (с
частотой встречаемости менее 0,6%) в результате
фибрилляции предсердий с антеградным проведе-
нием с переходом в фибрилляцию желудочков. Хол-
теровское мониторирование ЭКГ, проба с физиче-
ской нагрузкой и фармакологические тестирования
с аденозином/верапамилом подтверждают диагноз.
Проведение электрофизиологического исследова-
ния (ЭФИ) в целях стратификации риска, с после-
дующей абляцией дополнительных проводящих пу-
тей показано у спортсменов с наличием клиниче-
ских симптомов [13–15]. ESC также рекомендует не-
зависимо от наличия клинической картины прове-
дение ЭФИ всем спортсменам для оценки
эффективного рефрактерного периода дополни-
тельных путей проведения [13–15].

Синдром Бругада
Синдром Бругада является следствием аутосомно-

доминантной мутации в 3 хромосоме в гене SCN5A,
проявляющийся нарушением работы натриевых ка-
налов, типичными изменениями на ЭКГ, связанный
с высоким риском фибрилляции желудочков и вне-
запной сердечной смерти. Различают 1-й тип син-
дрома Бругада, со «сводчатой» элевацией сегмента
ST≥2 мм, с последующим отрицательным зубцом Т;
2-й тип синдрома Бругада, с «седловидной» элеваци-
ей сегмента ST≥2 мм в начальном подъеме, и ≥1 мм
в конечной части с последующим двухфазным или
положительным зубцом Т и 3-й тип синдрома Бруга-
да «сводчатой» или «седловидной» морфологии эле-
вации сегмента ST с точкой J≥2 мм от изолинии, но в
конечной части <1 мм. Провокационные тесты с ан-
тиаритмиками Iа класса (флекаинид/аймалин) при-
меняются для диагностики 1-го типа синдрома. Не-
смотря на то, что внезапная сердечная смерть при
синдроме Бругада часто не связана с физическими
нагрузками, повышенный тонус n. vagus может
спровоцировать фибрилляцию желудочков в покое
после прекращения тренировок, также гипертер-
мия, гипокалиемия при интенсивных тренировках
усиливают электролитный дисбаланс, что также
влечет за собой риск нарушений ритма.

Анализ морфологии элевации сегмента ST имеет
принципиальное дифференциально-диагностиче-
ское значение, поскольку может встречаться в норме
у спортсменов. Так, при синдроме Бругада «сводча-
тый» тип элевации сегмента ST характеризуется нис-
ходящим направлением. При измерении амплитуды
элевации в точке J и спустя 80 мс отношение STj/ST80
составляет 1,9. У спортсменов элевация сегмента ST
имеет восходящее направление и отношение STj/ST80
<1,0,7 при вогнутом типе элевации и 0,68 при выпук-
лом типе [21]. Диагностированный синдром Бругада
исключает любые виды тренировок, ESC рекоменду-
ет также исключить генотип-положительных/фено-
тип-отрицательных спортсменов.

Катехоламинзависимая полиморфная
желудочковая тахикардия

Катехоламинзависимая полиморфная желудочко-
вая тахикардия – наследственное аутосомно-доми-
нантное заболевание, проявляющееся дефектом
рианодиновых рецепторов (инозитолтрифосфат-
ных рецепторов), что приводит к избыточному на-
коплению кальция и предрасположенностью к же-
лудочковой тахикардии или фибрилляции при эмо-
циональном или физическом стрессе [22]. Струк-
турные изменения в сердце отсутствуют, нарушений
ритма при обычном ЭКГ не выявляется при отсут-
ствии стресса. Заболевание может быть выявлено
при проведении пробы с физической нагрузкой,
провокационной пробе с изопротенололом и под-
тверждено генетическим анализом. При подтвер-
жденном диагнозе требуется установка кардиовер-
тера-дефибриллятора, а также возможная терапия
β-блокаторами и исключение любых видов трени-
ровок. Bethesda Conference #36 допускает (в отличие
от ESC) генотип-положительных/фенотип-отрица-
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Таблица 2. ЭХОКГ параметры СА [3]

ЭХОКГ параметры Тренировки на выносливость Силовые тренировки

КДР левого желудочка, см 5,28–5,46 5,06–5,36

ЗСЛЖ, см 1,00–1,06 1,02–1,17

МЖП, см 1,01–1,09 1,09–1,27

Масса миокарда ЛЖ, г 233–264 234–300

ФВ ЛЖ, % 65,1–72,6 60,7–71,9
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тельных спортсменов к спортивной деятельности до
момента развития клинических симптомов.

Синдром укороченного интервала QT
Синдром укороченного интервала QT – заболева-

ние с высокой смертностью, но редкой встречае-
мостью, вызванное мутацией в гене калиевых кана-
лов. На ЭКГ регистрируется интервал QT ≤300–320
мс [23]. Клинические симптомы варьируют от фиб-
рилляции предсердий до внезапной сердечной смер-
ти в покое или при нагрузке. В случае выявления на
ЭКГ признаков укороченного интервала QT, необхо-
димо проведение генетического тестирования. Дан-
ные об эффектах лечения противоречивы: рассмат-
ривается возможность постановки кардиовертер-де-
фибриллятора, есть информация о профилактике
аритмий при помощи хинидина [24]. Bethesda Confe-
rence #36 исключает возможность участия спортсме-
нов в соревнованиях при таком состоянии.

Особенности ЭХОКГ и МРТ данных при СА
Ответные изменения в миокарде вследствие систе-

матических нагрузок могут быть зарегистрированы
при выполнении регулярных динамических или си-
ловых тренировок уже при их длительности более
5–6 ч в неделю [25].

При проведении ЭХОКГ, по данным B.M.Pluim и
соавт. [3], среднее значение межжелудочковой пере-
городки (МЖП) преобладало у спортсменов с сило-
выми тренировками, по сравнению с тренировками
на выносливость и нетренированными лицами (11,8
мм, 10,5 мм, 8,8 мм соответственно), среднее значе-
ние массы миокарда ЛЖ также преобладало у
спортсменов с силовыми тренировками (267 г, 249 г,
174 г соответственно). Значения конечно-диастоли-
ческого размера (КДР) преобладали у спортсменов,
тренирующихся на выносливость (53,7 мм) по
сравнению со спортсменами с силовыми трениров-
ками (52,1 мм) и нетренированными лицами (49,6
мм). A.Pelliccia и соавт. получили сходные данные:
среднее значение КДР составляет 48 мм (43–70 мм) у
женщин и 55 мм (43–70 мм) у мужчин, у большин-
ства из них (55%) увеличение размеров камер серд-
ца оставалось в пределах принятых границ нормы
(менее 54 мм), значимое увеличение КДР (более 60
мм) наблюдалось у 14% спортсменов. Толщина зад-
ней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ) у большин-
ства (98%) составляет менее 12 мм, превышение
ТЗСЛЖ более 13 мм отмечалось в <1% случаев, у
гребцов с одновременным увеличением КДР [9]. От-
ношение толщины межжелудочковой перегородки
к толщине задней стенки левого желудочка у боль-
шинства спортсменов (98%) в пределах нормы (ме-
нее 1,3) [26]. Размеры левого предсердия (71%) со-
ставляют 37±4 мм у мужчин и 32±4 у женщин, уме-
ренная дилатация (более 40 мм) была выявлен у 20%
спортсменов, выраженные изменения (более 45 мм)
у 2% обследованных [27]. 

Изменения со стороны правого желудочка наблю-
дались во многих исследованиях [28–31], выявившие
умеренное увеличение конечного диастолического
объема и толщины стенки с сохраненной контрак-
тильной функцией. Тем не менее, достоверная оцен-
ка размеров полостей правого желудочка при помо-
щи трансторакального эхокардиографического ме-
тода исследования представляет технические слож-
ности в связи с неправильной формой правого же-
лудочка. В этом случае первостепенное значение
приобретает МРТ сердца [31].

Таким образом, несмотря на интенсивность физи-
ческих нагрузок увеличение размеров камер серд-
ца, толщины стенок миокарда остается умеренным
и не превышает общепринятых границ нормальных
значений.

Неизменными остаются систолическая и диастоли-
ческая функции левого желудочка [32, 33]. В послед-
них исследованиях было подтверждено отсутствие
патологических изменений диастолической функции
СА. Несмотря на увеличение скорости раннего диа-
столического наполнения левого желудочка (отноше-
ние Е/А>1, время спада Е – волны в пределах нормы
(100–220 мс), время изоволюмического расслабления
менее 100 мс), псевдонормальный тип диастоличе-
ской дисфункции был исключен посредством опре-
деления дополнительных параметров (неизмененной
скорости движения митрального кольца, скорости
кровотока в легочных венах [1, 34]. Значения ЭХОКГ
параметров суммированы в табл. 2.

Особенности дифференциальной диагностики
«сердца атлета» и заболеваний 
сердечно-сосудистой системы

Дифференциальная диагностика проявлений СА
с рядом заболеваний сердечно-сосудистой системы
имеет важное значение, поскольку ее результаты
могут стать основой для дисквалификации спорт-
смена вследствие высокого риска внезапной сердеч-
ной смерти, рассмотрения вопроса о постановке им-
плантируемого кардиовертера-дефибриллятора, а
со стороны системы здравоохранения для разработ-
ки системы скрининга [10, 35].

Основные диагностические трудности появляются
в тех случаях, когда адаптационное ремоделирова-
ние миокарда левого желудочка сходно с начальны-
ми признаками таких патологических состояний,
как ГКМП, дилатационная кардиомиопатия. Когда
изменения носят пограничный характер (как у 2%
мужчин-спортсменов толщина ЗСЛЖ от 13–15 мм),
их приходится относить к так называемой «серой зо-
не» – области взаимопересечения признаков ГКМП
и СА [9, 36] (табл. 3).

В пользу СА свидетельствует уменьшение массы
миокарда спустя короткий период прекращения
тренировок (наилучшая оценка возможна при ис-
пользовании серии МРТ сканирования), определе-
ния абсолютного размера КДР левого желудочка

Таблица 3. Критерии дифференциальной диагностики гипертрофической необструктивной кардиомиопатии и СА

ГКМП Дифференциально-диагностический критерий Сердце атлета

+ Необычные признаки -

+ Полость ЛЖ < 45 мм -

- Полость ЛЖ> 55 +

+ Необычные ЭКГ изменения -

+ Нарушение наполнения ЛЖ -

+ Женский пол -

- Уменьшение гипертрофии миокарда ЛЖ после прекращения тренировок +

+ Семейный анамнез кардиомиопатии -
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более 55 мм – наиболее характерных изменений при
спортивном сердце [37]. В случае прекращения тре-
нировок было показано уменьшение и нормализа-
ция показателей толщины стенки левого желудочка
у 100% исследуемых, и у 78% отмечалось уменьше-
ние размеров КДР левого желудочка [38–40].

Диагноз ГКМП более вероятен при выявлении на-
рушения диастолической функции левого желудоч-
ка, по данным допплерографического метода иссле-
дования, семейного анамнеза заболевания. Данные
МРТ исследования могут обладать преимуществом по
отношению к эхокардиографическому методу в связи
с лучшим выявлением сегментарной гипертрофии
миокарда левого желудочка в переднебоковой стенке
или верхушке миокарда левого желудочка [41]. При
применении тест-систем лабораторной диагностики
генетических маркеров ГКМП и мутаций генов ион-
ных каналов, диагноз в случае положительного ре-
зультата можно считать верифицированным, однако,
генетическое исследование имеет свои ограничения.
Часто встречаются ложно-отрицательные результаты,
высокая стоимость исследования не позволяет отне-
сти его к стандартным методам диагностики.

Таким образом, значительное увеличение полости
левого желудочка, даже при отсутствии клиниче-
ских симптомов, ставит вопрос о возможном нали-
чии ГКМП, особенно в случае, когда фракция вы-
броса находится на нижней границе нормы или не-
значительно снижена [5].

Одним из современных направлений дифферен-
циально-диагностического поиска является опреде-
ление биохимических маркеров, ответственных за
процессы развития патологического типа гипертро-
фии миокарда, а также самых ранних признаков не-
достаточности кровообращения.

Наиболее известным маркером развития сердеч-
ной недостаточности является определение сыворо-
точного N-концевого 78-аминокислотного неактив-
ного пептида (NT-proBNP), получаемого в процессе
расщепления предшественника мозгового натрийу-
ретического гормона на 32-аминокислотный актив-
ный натрийуретический гормон (BNP) и N-конце-
вой 78-аминокислотный неактивный пептид NT-
proBNP в ответ на увеличение напряжения стенки
желудочков. Различия в сывороточной концентра-
ции NT-proBNP у спортсменов с изменениями, ха-
рактерными для СА (по данным МРТ) и нетрениро-
ванных лиц отсутствовали [42].

При патологическом типе гипертрофии при
ГКМП или гипертонической кардиомиопатии в от-

личие от СА усилены процессы фиброза. Одним из
наиболее известных биомаркеров фиброза является
трансформирующий фактор роста TGF-β1, секрети-
руемый кардиальными фибробластами в ответ на
стимуляцию ангиотензин-II рецепторов [43], приво-
дящий к увеличенной транскрипции белков внекле-
точного матрикса [44]. У трансгенных мышей с ги-
перэкспрессией TGF-β1 отмечалась патологическая
гипертрофия миокарда: с развитием фиброза и ги-
перплазии кардиомиоцитов [45]. Степень фиброза
была ниже в случае гетерозиготных TGF-β1

+/- мы-
шей [46]. Ингибирование эффектов TGF-β1 с исполь-
зованием рекомбинантного костного морфогенного
белка – 7 способствовало блокаде процессов фибро-
за у мышей с гипертрофией миокарда, вызванной
перегрузкой давлением [47].

Наравне с процессами фиброза при патологиче-
ском типе гипертрофии выявлены процессы апоп-
тоза и некроза кардиомиоцитов, деградация меж-
клеточного матрикса. Одними из участников этого
процесса являются матриксные металлопротеиназы
(ММП), вызывающие протеолиз межклеточного
пространства, снижая сократительные способности
миокарда [48]. Было установлено, что желатиназы А
и В (матриксные металлопротеиназы-2 и 9) особен-
но активны в процессах деградации денатурирован-
ного коллагена [49]. Так, в исследовании [50] было
установлено, что уровень ММП-9 был снижен у
спортсменов, уровень ММП-2 и соотношение ММП-
2/тканевой ингибитор ММП-2 было ниже у спорт-
сменов, чем у нетренированных лиц, в обоих слу-
чаях уровень ММП-2 и соотношение ММП-2/ткане-
вой ингибитор ММП-2 обратно пропорциональны
встречаемости гипертрофии миокарда, у спортсме-
нов уровень ММП-9 был обратно пропорционален
диаметру левого желудочка, уровни тканевых инги-
биторов ММП-2 и ММП-9 были примерно одинако-
выми. Таким образом, было установлено, что ММП-
2 и ММП-9 могут быть биомаркерами физиологиче-
ской гипертрофии у спортсменов. Обратная корре-
ляция соотношения ММП-2/тканевой ингибитор
ММП-2 эхокардиографическим параметрам гипер-
трофии миокарда может являться новым диагно-
стическим и прогностическим фактором оценки
сердечно-сосудистого риска у спортсменов.

Перспективы молекулярно-генетического
обследования «сердца атлета»

В большинстве случаев на размер полостей левого
желудочка влияют негенетические факторы: масса,
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Таблица 4. Наиболее изученные генетические маркеры, встречающиеся при ГКМП

База данных Гены Кодируемый геном белок Хромосома
Частота

встречаемости
Количество

мутаций
Функции

Общепризнанные
в генезе ГКМП

MYH7 Тяжелая цепь β-миозина (β-МНС) 14q1 ~30–40% >80 Саркомер

MYBPC3 Миозин-связывающий белок С (MYBPC) 11q11 ~30% >50 Саркомер

TNNT2 Миокардиальная изоформа тропонина Т (cTnT) 1q3 ~10–15% >20 Саркомер

TNNI3 Миокардиальная изоформа тропонина I (cTnI) 19q13 <5% >10 Саркомер

TPM1 α-тропомиозин (α-TMP) 15q2 <5% 8 Саркомер

MYL2
Регуляторная субъединица легкой цепи миозина
(RLC, MLC-1)

3p Редко 2 Саркомер

MYL3
Основная субъединица легкой цепи миозина (ELC,
MLC-2)

12q Редко 8 Саркомер

ACTC Миокардиальная изоформа α-актина (ACTC) 15q11 Саркомер

Присутствует в
базе данных
ANGIS

TTN Титин (TTN) 2q31 Редко 1 Саркомер

LAMP2 Лизосомально связанный мембранный протеин 2 Xq24 Метаболизм

PRKAG2 
5-AMP-активируемый протеинкиназой гамма – 2
субединица

7q36 Метаболизм

GLA α-глюкозидаза Xq22
Лизосомы,

метаболизм
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Увид спорта, пол и возраст и наиболее всего площадь

поверхности тела. В остальных (25 %) случаях пред-
полагается вклад генетических факторов [5].

Наиболее изученными генетическими и морфо-
функциональными проявлениями гипертрофии
миокарда являются изменения при наследственных
кардиомиопатиях, в частности ГКМП.

Молекулярно-генетические основы гипертрофии
миокарда подразделяются на 2 типа: мутации в ге-
нах, кодирующих белковые компоненты саркомера
и мутации в генах, кодирующие белки, участвую-
щие в метаболизме миоцита [51, 52] (табл. 4).

Среди самых известных генетических параметров
при гипертрофии миокарда у спортсменов наибо-
лее изученной является связь полиморфизма гена
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) и ан-
гиотензиногена с массой миокарда, по данным ис-
следования 140 призывников до и после 10-недель-
ных силовых и динамических нагрузок [53, 54]. В ге-
не, кодирующем фермент АПФ, может присутство-
вать или отсутствовать участок длиной 287 пар нук-
леотидов, содержащий регуляторный элемент. При
наличии этого участка (инсерции) наблюдается по-
ниженная концентрация АПФ в крови и тканях, при
его отсутствии (делеции) концентрация АПФ повы-
шена. АПФ влияет на гемодинамику, внутриткане-
вой метаболизм и является фактором роста. Суще-
ствуют инсерционные гомозиготы (II), гетерозиготы
(ID) и делеционные гомозиготы (DD). Лица с II гено-
типом имели увеличение массы левого желудочка
до 2 г, ID генотипом – до 38 г, DD – до 42 г. Сходные
данные были получены при исследовании гена ан-
гиотензиногена [53, 54]. Тем не менее, ряд работ
опровергнул эту генетическую корреляцию [55].

Особое внимание следует уделить результатам пя-
тилетнего генетического проекта The CardioGeno-
mics Национального института сердечных, легоч-
ных заболеваний и болезней крови. Была выявлена
связь генетических особенностей и функциональ-
ных, структурными изменений сердечно-сосуди-
стой системы, составлена база данных. (Genomics of
Cardiovascular Development, Adaptation, and Remo-
deling. NHLBI Program for Genomic Applications,
Harvard Medical School.http://cardiogenomics.med.
harvard.edu/project-detail?project_id=232). Одним из
направлений исследования было установление взаи-
мосвязи полиморфизма ДНК давно изученных и не-
давно открытых генов – кандидатов с массой левого
желудочка, функцией миокарда, размерами камер
сердца и корня аорты (проект 5). Полученные дан-
ные находятся в открытом доступе с образователь-
ной и исследовательской целями.

С учетом известных морфофункциональных изме-
нений, выявляемых у спортсменов, не превышающих
пограничных значений [10], можно рассмотреть сле-
дующую генетическую зависимость морфофункцио-
нальных показателей миокарда от фенотипа (предва-
рительные результаты), по данным исследования
Фрамингемской когорты (1862 человека, в возрасте
30–62 года), и определить возможный спектр генов
для дальнейших исследований. Выявленные в проект
The CardioGenomics SNP – одиночные нуклеотидные
полиморфизмы следующих генов коррелировали с
массой миокарда левого желудочка: AGTR1
(rs1800766), ADRB2 (G362a23), LIFR (rs3110970),
AGTR1 (rs275649), с КДР левого желудочка: AGTR1
(rs454530), AGTR1 (rs275651), TNNT2 (rs1892027),
TNNT2 (rs1104859), TNNT2 (rs1104859), AGTR1
(rs275649), AGTR1 (hCV3187745) с ТЗСЛЖ: ADRB2
(G362a23), PPARG (rs1175381), LIFR (rs3110970),
TNNT2 (TNNT2_A28V), ADRB2 (hCV2084732), AD-

RA1A (rs495495), LIFR (rs1373636), ADRB2 (rs877741),
LIFR (rs891012), ADRA1A (rs558455), REN (G767a1),
LIFR (rs1012760).

Таким образом, молекулярно-генетические мето-
ды исследования СА представляют собой перспек-
тивное направление изучения природы СА, позво-
ляющие выявить критерии физиологических и па-
тологических изменений миокарда в условиях фи-
зических нагрузок. Результаты генетического тести-
рования могут быть основой для определения групп
риска, угрожаемых по развитию внезапной сердеч-
ной смерти, а также основой разработки системы
скрининга спортсменов при выявлении гипертро-
фии миокарда неясной этиологии на ранних этапах.

Заключение
Сердце атлета – это проявление физиологиче-

ской адаптации к длительным регулярным физи-
ческим тренировкам, включающее увеличенный
объем левого и правого желудочков, увеличенную
массу и гипертрофию миокарда левого и правого
желудочка, увеличенный объем левого предсердия.
Такие факторы, как размер тела, пол, тип физиче-
ских нагрузок (статические или динамические), ге-
нотип влияют на степень выраженности выявляе-
мых изменений. При кардиологическом обследова-
нии показатели структурных изменений, по дан-
ным ЭХОКГ, МРТ, находятся в пределах нормаль-
ных общепринятых значений. Изменения ЭКГ,
согласно последним рекомендациям, разделены на
две группы: наиболее часто встречающиеся у
спортсменов, связанные с физической нагрузкой и
не требующие дальнейшей дополнительной оцен-
ки и редко встречающиеся, требующие дообследо-
вания. При необходимости проведения дифферен-
циально-диагностического поиска комплексное об-
следование, включающее наследственный анамнез,
суточное мониторирование ЭКГ, пробы с физиче-
ской нагрузкой, фармакологические пробы, пре-
кращение тренировок с последующей серией об-
следований для выявления регресса структурных
изменений, МРТ, биохимические методы, а также
молекулярно-генетический метод исследования,
приобретает первостепенное значение. Результаты
этих исследований могут послужить основанием
для определения лиц группы риска, угрожаемых
по развитию внезапной сердечной смерти, и их воз-
можности участия в соревнованиях различных ви-
дов спорта, а также разработке системы скрининга
спортсменов при выявлении гипертрофии миокар-
да неясной этиологии на ранних этапах.
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