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плазме. Диацилглицерин, оставаясь в плазматической 
мембране, активирует протеинкиназу С, которая фос-
форилирует некоторые белки цитоскелета, инициирует, 
наряду с другими протеинкиназами, ряд цитоскелет-
зависимых реакций (образование везикул, пиноцитоз, 
инокуляцию рецептора в цитоплазму в процессе его 
инактивации, уменьшение объема клетки и т.д.), а так-
же активирует ионные переносчики систем Na+-Na+— и 
Na+-H+-обмена, вызывая в итоге повышение рН цито-

плазмы. Синергичное повышение концентрации Ca2+ 
и рH является стимулом для синтеза ДНК, обеспечи-
вающего рост и деление клетки, что характерно и для 
онкологического процесса [13,14].

Таким образом, проблема коморбидности АГ и он-
копатологии сохраняет свою актуальность и требует 
дальнейшего проведения как масштабных популяцион-
ных исследований, так и изучения общих молекулярно-
генетических аспектов патогенеза АГ и онкологических 
заболеваний.
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Остановка сердца у спортсменов с позиций 
практической кардиологии
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Интенсивные физические нагрузки, свойственные спор-
тсменам, отражаются на состоянии сердечно-сосудистой 
системы и самого сердца. Актуальной проблемой современ-
ной практической кардиологии является внезапная оста-
новка сердца у лиц, занимающихся спортом. Причинами 
этого состояния чаще всего являются первичные заболе-
вания сердца, своевременная диагностика которых может 
быть затруднена. 
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Cardiac arrest in athlets from posotions of practical cardiology
N.A. TSIBULKIN

Kazan State Medical Academy
Strenuous exercise inherent to sportsmen are reflected on 

cardiovascular system and the heart itself. The actual problem of 
modern cardiology practice is the sudden cardiac arrest in people 
who go in for sports. This condition frequently results from primary 
heart diseases which are difficult to diagnose in time.

Key words: physical activity, sports, heart failure, diagnostics. 

Занятия спортом становятся неотъемлемой частью по-
вседневного образа жизни современного человека. Физи-
ческая активность в большинстве случаев представлена 
двумя вариантами: поддержание формы как часть здо-
рового образа жизни (физкультура, фитнес) и лечебно-
профилактические занятия при хронических заболевани-
ях (реабилитация). В то же время, все больше молодых 
людей занимаются спортом хотя и не профессионально, 
но интенсивно, на регулярной основе и периодически уча-
ствуя в соревнованиях разного уровня. Переход из люби-
тельского спорта в профессиональный не является редко-
стью, так что уровень нагрузок у спортсменов-любителей 
может быть сравнительно высок. Таким образом, число 
людей, которых de facto можно отнести к спортсменам, 
оказывается достаточно большим. 

спортивное сердце — «за» и «против»
У спортсмена, в отличие от обычного человека, имеются 

клинические или инструментальные признаки структурно-
функциональных изменений сердечно-сосудистой систе-
мы, направленных на адаптацию к физическим нагрузкам, 
выходящим за пределы популяционной нормы [1]. В этой 
связи возник термин «спортивное сердце», описание кото-
рого дано в работах отечественного исследователя Ланга Г.Ф. 
в тридцатых годах прошлого века [2]. 

Концепция спортивного сердца включает два его вари-
анта: физиологическое и патологическое. В первом слу-
чае повышение работоспособности сердца идет за счет 
оптимизации физиологических адаптационных процессов 
и, как принято считать, не оказывает отрицательного вли-
яния на здоровье. Во втором случае, напротив, уровень 
выполняемой нагрузки превышает резервы физиологиче-
ской адаптации и, давая временный эффект в достижении 
пиковой мощности, в конечном итоге приводит к декомпен-
сации сердечной деятельности или повышенному риску 
развития патологии сердца. Эти изменения могут обозна-
чаться как функциональные и органические, обратимые и 
необратимые, адаптивные и дезадаптивные, но, по обще-
му мнению, чрезмерная физическая нагрузка способна 
оказывать на сердце патогенное воздействие [3]. 

О неблагоприятном влиянии интенсивных упражнений 
на здоровье упоминали Гиппократ и Гален, а в более позд-
нее время Corvisar (1811) и Leyden (1886). В отечествен-
ных публикациях указывалось на возможность необрати-
мых дистрофических процессов в миокарде вследствие 
его перенапряжения [4], а автор классических работ по 
спортивной медицины, Дембо А.Г., отмечал, что переход 
от физиологического «спортивного сердца» к патологиче-
скому совершается постепенно, и что отсутствие жалоб не 
позволяет делать вывод об отсутствии патологических из-
менений [3]. Несмотря на большой объем исследований 
и современные методы, провести четкую границу между 
физиологическими и патологическими изменениями серд-

ца в каждом отдельном случае и по сей день затрудни-
тельно.

В зарубежной литературе термин «спортивное серд-
це» встречается нечасто и, как правило, не имеет такой 
двойственности. Отдельные патологические изменения, 
связанные с нагрузкой, обычно рассматриваются как са-
мостоятельные заболевания. Следовательно, речь уже 
идет не о повреждении изначально здорового сердца 
вследствие неадекватных нагрузок, а о первичных кардио-
логических заболеваниях, вовремя не выявленном до на-
чала тренировок. Доказать обратное будет очень сложно, 
особенно ввиду уже имеющихся изменений. 

В целом возможны следующие соотношения между со-
стоянием сердца и допустимой физической нагрузкой: 
лечебно-профилактические нагрузки — при патологии 
сердца, нагрузки в рамках адаптивных физиологических 
изменений — при бессимптомных отклонениях или повы-
шенном риске патологии, а нагрузки за пределами адап-
тивных границ, если необходимо — только для совершен-
но здорового сердца (рис. 1).

Рисунок 1. 
Возможное соотношение между состоянием сердца 

и допустимой физической нагрузкой

Общий подход к оценке влияния физических упражне-
ний на здоровье, вероятно, может быть таковым: физкуль-
тура (фитнес) направлена на профилактику заболеваний, 
поддержание здоровья и не содержит элементов состяза-
тельности; напротив, спорт подразумевает соперничество, 
а целью является достижение максимального результата. 
С этой точки зрения спортсмены-любители, бесспорно, 
могут быть отнесены к спортсменам. 

Остановка сердца как клинический феномен
Остановка сердечной деятельности с учетом ее спон-

танного восстановления и успешной реанимации встре-
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чается достаточно часто. Доброкачественные ее формы 
лежат в основе синкопальных состояний аритмического 
генеза: по разным оценкам от 5 до 30% случаев имеют 
кардиальную природу [5]. В то же время остановка сердца 
является причиной около половины всех летальных ис-
ходов у пациентов с ИБС [6]. Таким образом, внезапная 
сердечная смерть (ВСС) встречается в общей популяции с 
неожиданно высокой частотой — 0,1-0,2% [7]. Это отчасти 
свидетельствует о том, что ВСС скорее является общим 
исходом разных патологических состояний и заболеваний 
сердца, нежели самостоятельной нозологической фор-
мой, каковой она представлена в действующей классифи-
кации ИБС [8]. 

Большой разброс данных о частоте ВСС связан с раз-
ным определением этого явления в разных исследовани-
ях. Период времени от начала симптомов варьирует от 1 
до 24 часов, хотя очевидно, что интервал даже в один час 
не вполне соответствует внезапности, а скорее характе-
ризует динамику развития этого состояния и неэффектив-
ность лечебных мероприятий. В этой связи показательно, 
у лиц с ИБС эпизоды ВСС в половине случаев явились 
первым проявлением основного заболевания, т.е. были в 
прямом смысле внезапными [7].

Физическая нагрузка как фактор Всс
Случаи ВСС во время соревнований чрезвычайно ред-

ки, но имеют широкий резонанс вследствие представле-
ния о спортсменах, как о самой здоровой части населе-
ния. Оценка частоты ВСС у спортсменов в США, по дан-
ным масс-медиа, привела к существенному (в 5-10 раз) 
занижению этого показателя [9]. По результатам научных 
исследований у спортсменов до 35 лет, по сравнению с 
общей популяцией, ВСС встречается в 50-100 раз реже, 
составляя от 2 до 6 случаев на 100.000, что могло бы сви-
детельствовать в пользу занятий спортом [10]. Однако 
было показано, что частота ВСС среди лиц молодого воз-
раста, регулярно занимавшихся спортом, оказалась втрое 
выше, чем среди их ровесников, к спорту отношения не 
имевших [11]. 

В этой связи необходимо определить, являются ли дан-
ные случаи ВСС: 

• проявлением естественного течения ранее имевшейся 
патологии сердца; 

• следствием декомпенсации такой патологии на фоне 
нагрузок; 

• частью патологических «спортивных» изменений здо-
рового сердца; 

• неизбежным элементом физиологической реакции 
серд ца на нагрузки. 

Общие представления о перечисленных состояниях хо-
рошо известны, но способов их четкого разграничения в 
каждом конкретном случае фактически не существует. Это 
относится не только к спортсменам, но и ко всем лицам, 
связанным с физической подготовкой вообще. Как след-
ствие, объективные аргументы для обоснованного реше-
ния имеются не всегда. 

Как и другая патология сердца, ВСС может рассматри-
ваться в рамках подхода, представленного на рисунке 1. 
Можно предположить, что риск ВСС будет минимальным, 
если лица с явным заболеванием сердца не будут выхо-
дить за рамки профилактических нагрузок, если спортсме-
ны с бессимптомными изменениями или повышенным 
риском останутся в пределах физиологических границ, а 
нагрузки, чреватые патологическими изменениями, будут 
выполнять только лица с совершенно здоровым сердцем. 

Таким образом, необходимо максимально четко опреде-
лить различие между:

• профилактической физической активностью, обеспе-
чивающей наибольший положительный эффект для здо-
ровья;

• занятиями спортом, которые сопровождаются физио-
логическими адаптивными изменениями в здоровом 
сердце;

• нагрузками, приводящими к патологическим и дезадап-
тивным изменениям в изначально здоровом сердце.

В связи с привлечением в спорт широких слоев насе-
ления, решение этих задач будет ложиться на первичное 
звено здравоохранения, что потребует специальной под-
готовки в этом направлении. Ответы на поставленные 
выше вопросы однозначно еще не даны, но именно они 
будут определять тактику профилактических мероприя-
тий, а также объем и направление медицинского обеспе-
чения лиц, занимающихся спортом. 

Этиология Всс у спортсменов
У спортсменов старше 35 лет причиной ВСС в большин-

стве случаев является ишемическая болезнь сердца. В 
общей популяции прогноз сердечно-сосудистых осложне-
ний может быть сделан по шкале SCORE [12], но ее при-
менимость у спортсменов требует уточнения. Кроме того, 
доля лиц старше 35 лет в видах спорта, связанных с ин-
тенсивными нагрузками, достаточно невелика. 

Для молодых спортсменов гипертрофическая кардио-
миопатия (ГКМП) среди причин ВСС считается ведущей. 
ГКМП это первичное, генетически детерминированное 
заболевание миокарда, наследуемое как аутосомно-
доминантный признак. При ГКМП имеется нарушение 
структуры миокарда, его гипертрофия (обычно гипер-
трофия левого желудочка) и нарушение электрических 
свойств. Причиной ВСС при ГКМП являются желудочко-
вые аритмии [13]. 

Следующее по актуальности заболевание, аритмоген-
ная дисплазия правого желудочка (АДПЖ), наиболее ха-
рактерно для европейцев. АДПЖ вызвана мутацией гена 
структурных элементов миокардиального синцития, что 
приводит к фиброзу и жировой дистрофии миокарда пра-
вого желудочка с его последующей дилатацией. В основе 
ВСС здесь также лежат тяжелые нарушения ритма [14].

Частой причиной ВСС у молодых спортсменов являют-
ся врожденные аномалии коронарных сосудов, обычно 
состоящие в аномальном отхождении коронарных арте-
рий от аорты [15]. Острая ишемия, возникающая при ин-
тенсивной нагрузке, приводит к явлениям, аналогичным 
инфаркту миокарда. Другими возможными механизмами 
считаются перегибы сосудов, коронарный спазм и эндоте-
лиальная дисфункция. 

Не частой, но опасной патологией является врожденный 
синдром удлиненного интервала QT, возникающий вслед-
ствие дисфункции ионных каналов кардиомиоцитов и при-
водящий к нарушениям процессов электрической активно-
сти. Следствием этого могут быть эпизоды полиморфной 
желудочковой тахикардии типа «пируэт» [16]. Многообра-
зие возможных мутаций, приводящих к данному синдрому, 
определяет вариабельность клинической и кардиографи-
ческой картины.

К более редким причинам ВСС относятся синдромы не-
достаточности соединительной ткани, в частности, син-
дром Марфана. Механизмы ВСС в данном случае связа-
ны с аневризматическим расширением аорты и ее раз-
рывом, а также с аритмическими осложнениями пролапса 
митрального клапана (ПМК), часто наблюдаемого у таких 
пациентов [17]. Фактором прогрессирования аневризмы 
аорты считается интенсивное физическое напряжение. 

Кроме того, частым заболеванием, вызывающим ВСС 
у молодых спортсменов, является миокардит. Обычно он 
имеет вирусную природу, может быть острым и хрониче-
ским, и по течению аналогичен таковому в общей попу-
ляции. До установления диагноза спортсмены с малосим-
птомным течением миокардита имеют высокий риск раз-
вития тяжелых аритмий и сердечной недостаточности [18]. 
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Трудности оценки и интерпретации
Перечисленные заболевания имеют существенный по-

тенциал в развитии ВСС, и этот риск увеличивается, когда 
на сердце действуют отягощающие факторы, в частности 
физическая нагрузка. Но проблема в том, что регулярное 
интенсивное напряжение может вызывать в изначально 
здоровом сердце изменения, аналогичные тем, что име-
ются при перечисленных выше заболеваниях. Умеренные 
изменения такого рода составляют понятие физиологиче-
ского «спортивного сердца», однако в более выраженной 
форме приобретают патологические черты. 

На первый взгляд, отличие первичных заболеваний от 
изменений, связанных с нагрузками, очевидно. В отдельно 
взятых случаях, используя современные инструменталь-
ные и лабораторные методы, между ними можно провести 
дифференциальную диагностику. Однако, когда счет слу-
чаев, требующих дифференциальной диагностики, пойдет 
на сотни, и возникать они будут постоянно, это потребует 
принятия организационно-методических решений. Слож-
ность в том, что эту проблему придется чаще всего решать 
на уровне первичного звена, объективно не имеющего до-
статочных возможностей для углубленного исследования. 

Молодой возраст и компенсаторные резервы обеспечи-
вают длительное бессимптомное течение заболевания. 
Появление симптомов и морфо-функциональных наруше-
ний облегчает диагностику, но нередко делает ее запозда-
лой. Выявление изменений на этом этапе предполагает 
уже не профилактику, а лечение. С учетом снижения ком-
пенсаторных резервов сердца, прогноз такого лечения не 
всегда может быть оптимальным.

За рубежом данная проблема решается просто, понятие 
патологического «спортивного сердца» там фактически 
не используется, а все изменения, выходящие за рамки 
адаптивных реакций, чаще всего трактуются как первич-
ное заболевание [11, 19]. Правомерность такого подхода 
неоднозначна. Безусловно, в числе указанных случаев 
могут оказаться лица с ранее не выявленной первичной 
патологией, но, как показано далее, для ее подтвержде-
ния требуются существенные усилия. В спорте высших 
достижений весь диагностический алгоритм будет, несо-
мненно, выполнен, но до какого уровня дойдет диагности-
ка у спортсменов-любителей остается неясным. 

Диагностика и дифференциальная диагностика
Считается, что гипертрофия миокарда не только до-

пустима, но и необходима для адаптации сердечно-
сосудистой системы к высоким уровням нагрузок. При 
выраженной ГЛЖ возникает подозрение на ГКМП, диагно-
стика которой опирается обычно на данные ЭКГ и эхокар-
диоскопии. Однако ни один из этих методов не является 
специфичным, и однозначный ответ может дать только 
эндомиокардиальная биопсия или генетический анализ. 
В противном случае возможна либо ошибочная дисквали-
фикация спортсмена с исходно здоровым сердцем, либо 
продолжение тренировок у лиц с ГКМП и значительным 
риском развития ВСС. 

Ситуация с АДПЖ во многом аналогична: на ранних эта-
пах заболевание часто протекает латентно, а к моменту 
появления симптомов и признаков заболевания риск арит-
мических осложнений уже достаточно высок. Изолирован-
ное поражение правого желудочка встречается редко и 
само по себе может указывать на органическую патологию 
сердца, но не означает, что это именно АДПЖ: верифика-
ция диагноза также требует биопсии миокарда. 

Как правило, аномалии коронарных артерий демонстри-
руют ишемическую симптоматику и могли бы быть вовре-
мя заподозрены, но в отличие от ИБС болевой синдром не 
всегда типичен и часто не имеет характерного паттерна. 
Более того, угрожающая степень ишемии может возник-
нуть только во время соревнований, в момент максималь-

ного напряжения физических сил. Именно такие случаи 
ВСС в полном смысле внезапны, т.к. они являются первы-
ми проявлениями заболевания. Диагностика затруднена 
тем, что кардиалгии у активно тренирующихся спортсме-
нов не редки, и требуется проведения коронарографии. 

Практика показывает, что синдром удлиненного интер-
вала QT сложен для диагностики, хотя, казалось бы, для 
этого достаточно записать обычную ЭКГ. У спортсменов 
трудности связаны с брадикардией, характерной для них 
в состоянии покоя, которая приводит к удлинению интер-
вала QT. При этом формула для расчета QTс оказывается 
в этих случаях не достаточно точной. Кроме того, гетеро-
зиготные формы связаны с вариабельностью клинической 
и кардиографической картины. Диагностика включает 
выявление аритмий, провоцирующие тесты, длительное 
наблюдение, обследование членов семьи, генетический 
анализ.

Известно, что c-м Марфана также может иметь частич-
ные проявления и такие спортсмены нередко бывают 
успешными игроками баскетбольных и волейбольных ко-
манд благодаря высокому росту и эластичности связочно-
го аппарата. Данный диагноз не служит основанием для 
отказа от спортивной карьеры, но требует контроля, что-
бы предотвратить необратимые изменения. Диагностика 
основана на клинических и инструментальных признаках, 
не требует генетического анализа, но оценка неполных 
форм может оказаться спорной.

Возможности раннего выявления миокардита в большой 
степени зависят от тяжести процесса, но верификация 
диагноза требует дорогостоящих визуализирующих ме-
тодов или биопсии. Диагностика, по лабораторным дан-
ным, в сочетании с ЭКГ и эхокардиоскопией не отличается 
точностью. Кроме того, биопсия позволяет одновременно 
дифференцировать миокардит от кардиомиопатий, кото-
рые нередко рассматриваются в качестве альтернативно-
го диагноза.

Практические аспекты
Таким образом, большинство заболеваний, связанных с 

ВСС у спортсменов, не могут быть уверенно диагности-
рованы без привлечения сложных и дорогостоящих мето-
дов. Низкая специфичность симптомов на ранних стадиях 
и случаи латентного течения ограничивают возможности 
своевременной диагностики, когда ограничение нагрузок 
может существенно улучшить прогноз. Длительное не-
соответствие между состоянием сердца и фактическим 
уровнем нагрузок (рис. 1) может иметь неблагоприятные 
последствия, особенно в отношении заболеваний, связан-
ных с риском ВСС. 

Как было показано выше, для каждого из этих заболева-
ний есть аналогичные по внешним признакам состояния, 
являющиеся одним из следующего:

• вариантами нормы (высокий рост, астеническое телос-
ложение); 

• неполными формами заболеваний (гетерозиготные ва-
рианты аритмических синдромов); 

• состояниями с неопределенным патогенетическим 
значением (ПМК); 

• физиологическими следствиями повышенных нагрузок 
(ГЛЖ, брадикардия);

• состояниями с непатогномоничными симптомами (кар-
диалгии, умеренные признаки воспаления) и т.д.

Очевидно, что симптоматика и клинические данные не 
смогут обеспечить требуемую точность дифференциаль-
ной диагностики. Даже такие зарекомендовавшие себя 
методы, как ЭКГ и эхокардиоскопия, будут иметь в этих 
случаях преимущественно вспомогательное значение. 
Вследствие этого дифференциальная диагностика пере-
численных состояний от первичных заболеваний сердца 
будет затруднительна в условиях первичного звена и по-
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требует привлечения современных технологий. С учетом 
того, что перечисленные состояния нередки, и общее чис-
ло лиц, регулярно занимающихся спортом, будет постоян-
но расти, можно предположить, что мероприятия по про-

филактике ВСС у спортсменов потребуют большего, неже-
ли штатное медицинское освидетельствование. Следует 
помнить, что в этих случаях на карту будут поставлены, с 
одной стороны, здоровье и жизнь спортсмена, а с другой, 
его социальное будущее и профессиональное призвание.
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В настоящее время роль артериальной гипертензии (АГ) 
как фактора риска развития злокачественных новообразо-
ваний не вызывает сомнений. Применение каждого класса 
антигипертензивных средств сопровождается дискуссия-
ми об их возможной канцерогенности. Имеются данные о 
том, что прием β-адреноблокаторов ассоциирован с увели-
чением частоты развития рака легких, применение блока-
торов кальциевых каналов — с раком в целом, а тиазидных 
диуретиков — с раком прямой кишки и карциномой почек. 
В абсолютном большинстве случаев рост риска развития 
злокачественных новообразований низок и исчезает после 
использования поправок на сопутствующие факторы. Эти 
данные также не подкреплены экспериментальными эпиде-
миологическими или биохимическими исследованиями, а по-
тому сообщения о некотором увеличении риска развития 
новых случаев в результате терапии являются малообо-
снованными и требуют проведения дальнейших исследований.

ключевые слова: артериальная гипертензия, антиги-
пертензивная терапия, злокачественные новообразования.


