
Внезапная сердечная смерть (ВСС) на спортив-

ной арене – редко встречающееся явление,

как правило, вызывающее бурю эмоций и резкий

всплеск интереса со стороны средств массовой ин-

формации [9, 19, 21, 22, 24, 31, 32]. Все задают один и

тот же вопрос: «Нельзя ли было заранее предвидеть

причину и предотвратить смерть спортсмена?» 

На протяжении многих веков оставалось за-

гадкой, почему остановка сердца может произой-

ти у здоровых спортсменов, которые ранее вы-

полняли необычайные физические нагрузки, не

предъявляя при этом каких-либо жалоб. Понача-

лу основная причина ВСС приписывалась остро-

му инфаркту миокарда, хотя достоверность ише-

мического некроза миокарда в этих случаях была

едва доказана. Лишь теперь стало понятным, что

ВСС в спорте наступает в результате внезапной

желудочковой тахикардии, которая может быть

следствием приобретенной или врожденной сер-

дечно-сосудистой патологии. Заболевания, кото-

рые могут приводить к смерти, обычно клиничес-

ки никак не проявляются, и, как правило,

последующее их обнаружение становится полной

неожиданностью [24]. 

Описаны случаи успешной реанимации моло-

дых спортсменов, ранее практически здоровых,

когда во время соревнований или тренировок раз-

вивался циркуляторный коллапс вследствие арит-

мической остановки сердца. Систематический

скрининг лиц, вовлеченных в спортивную дея-

тельность, может предоставить нам информацию,

необходимую для выявления механизмов и факто-

ров риска ВСС, а также для диагностики сердеч-

ной патологии, лежащей в ее основе, и для сниже-

ния смертности [22]. 

Кардиоаритмологическое обследование спорт-

сменов основано на выполнении диагностическо-

го протокола, включающего инвазивные и/или не-

инвазивные методики [7, 19–22]. Основными его

целями являются выявление cкрытой аритмоген-

ной кардиомиопатии и оценка клинических про-

явлений тахи- или брадиаритмий, если таковые

имеют место. 

Кардиоаритмологическое обследование спорт-

смена, выжившего после ранее случившейся оста-

новки сердца, должно также включать попытку

воспроизведения аритмии с использованием аг-

рессивных неинвазивных и инвазивных диагнос-

тических методик, за исключением тех случаев,

когда уже имеющейся информации достаточно и

продолжения обследования с применением мето-

дов «высокого риска» не требуется [19]. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ 
В исследовании, проведенном американскими

учеными, были изучены клинические, демографи-

ческие и патологические особенности молодых тре-

нированных спортсменов, умерших внезапно [37]. 

Было проанализировано 158 случаев смерти

молодых спортсменов. В 24 (15%) случаях из них

смерть была обусловлена причинами не сердечно-

сосудистого характера. Из 134 спортсменов, умер-

ших от сердечно-сосудистой патологии, 120 (90%)

были мужчинами, 70 (52%) – белыми и 50 (44%) –

темнокожими. Средний возраст умерших соста-

вил 17 лет (от 14 до 20 лет). Большинство умерших

(68%) были баскетболистами (47 человек) и фут-

болистами (45). В 78 случаях смерть наступила во

время или сразу после тренировочного сезона и в

43 случаях – во время спортивных соревнований.

В 80 (63%) случаях смерть наступила в интервале

между 15 и 21 часом. 

Причинами внезапной смерти были разные за-

болевания сердечно-сосудистой системы, но наи-

более часто – гипертрофическая кардиомиопатия

(ГКМ) [37]. ГКМ чаще всего встречалась среди

темнокожих спортсменов. Стеноз аортального

клапана наблюдался только у белых спортсменов,

так же как и аритмогенная дисплазия правого же-

лудочка (АДПЖ). 

Умершие спортсменки (14 человек) были в воз-

расте от 15 лет до 31 года, преимущественно бас-

кетболистки (5) и легкоатлетки (5); у шестерых

из них обнаружены коронарные аномалии и у

двоих – ГКМ. 

Летальные случаи от сердечно-сосудистых за-

болеваний наиболее часто зарегистрированы сре-

ди баскетболистов и футболистов [13, 35, 45]. Од-
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нако точной связи между определенным видом

спорта и риском сердечно-сосудистых фатальных

событий не установлено [14]. 

В отличие от данного исследования, прове-

денного в США, наиболее частой причиной

смерти тренированных спортсменов в северо-

восточной Италии является АДПЖ (около 25%),

а наиболее редкой – ГКМ (2% случаев). Причина

такой диспропорции между данными итальян-

ских исследователей и результатами этого на-

блюдения, возможно, заключается в большей ча-

стоте АДПЖ в отдельных географических

регионах, обусловленной генетическими особен-

ностями населения. 

Авторы этого исследования выделили три наи-

более важные группы спортсменов.

К первой группе были отнесены приблизитель-

но 10% спортсменов, у которых при аутопсии на-

шли разной степени выраженности морфологиче-

ские подтверждения ГКМ. 

Во второй группе, составляющей около 2%, при

аутопсии не было обнаружено морфологических

причин, объясняющих внезапную смерть. Воз-

можно, в этих случаях смерть была вызвана разны-

ми причинами, такими как cиндром удлиненного

интервала Q–T, синдром Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта, употребление нераспознанных ле-

карств, непонятные морфологические наруше-

ния в проводящей системе сердца и сосудистой

сети или невыявленная АДПЖ с сегментарной

фиброзно-жировой заменой. 

К третьей группе были отнесены 5% спортсме-

нов, у которых при аутопсии было выявлено един-

ственное морфологическое изменение в виде ин-

трамурального прохождения коронарных артерий.

В свете этих данных представляется более вероят-

ным, что миокардиальные «мостики» коронарных

артерий, хотя и являются частым анатомическим

вариантом и сомнительным фактором риска вне-

запной смерти, могут иметь клиническую значи-

мость в плане индивидуальной неприспособлен-

ности к интенсивным занятиям спортом [35]. 

ПРИЧИНЫ ВНЕЗАПНОЙ СМЕРТИ 
Большинство спортсменов, умерших на спор-

тивной площадке, как правило, имели органичес-

кие заболевания сердца, которые формируют суб-

страт для развития фибрилляции желудочков,

ведущей к остановке сердца. У большинства

взрослых спортсменов (старше 35 лет) причиной

летальных исходов является атеросклеротическое

поражение артерий [10], тогда как у молодых

спортсменов спектр сердечно-сосудистых заболе-

ваний, включая врожденные и наследственные

заболевания сердца, гораздо шире [13, 17, 35]. Ве-

дущей причиной остановки сердца у молодых

спортсменов считалась кардиомиопатия. В Со-

единенных Штатах Америки причиной более чем

одной трети фатальных случаев является гипер-

трофическая кардиомиопатия, а в Италии, про-

винции Венето, приблизительно одна четвертая

часть случаев ВСС наступили вследствие аритмо-

генной дисплазии правого желудочка (АДПЖ)

[35]. К другим сердечно-сосудистым причинам

относятся такие патологии, как врожденные ано-

малии коронарных артерий, атеросклероз коро-

нарных артерий, миокардит, дилатационная кар-

диомиопатия, пролапс митрального клапана,

заболевания проводящей системы сердца и синд-

ром Вольфа–Паркинсона–Уайта (табл. 1). 

Гипертрофическая 
кардиомиопатия

Гипертрофическая кардиомиопатия – это ауто-

сомно-доминантное заболевание, характеризую-

щееся гипертрофией левого и изредка – правого

желудочков, чаще асимметричной, сопровождает-

ся неправильным, хаотичным расположением мы-

шечных волокон (рис. 1) [34]. 

В соответствии с преимущественной локализа-

цией и распространенностью гипертрофии разли-

чают варианты гипертрофической кардиомиопа-

тии с вовлечением левого и правого желудочков, а

гипертрофию левого желудочка, в свою очередь,

подразделяют на асимметричную и симметричную

(концентрическую). Чаще (более чем в 50% случа-

ев) встречается асимметричная гипертрофия меж-

желудочковой перегородки, которая занимает ли-

бо всю перегородку, либо (реже) ее базальную

часть. К более редким вариантам асимметричной

гипертрофии левого желудочка относятся верху-

шечная и заднеперегородочная и/или боковой

стенки левого желудочка. Симметричная гипер-

трофия встречается более чем в 30 % случаев. 

Исходя из наличия или отсутствия градиента

систолического давления в выносящем тракте
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Рис. 1. Cердце: 

а – нормальное, б – с гипертрофической кардиомиопатией

а б
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левого желудочка выделяют асимметричную ги-

пертрофию межжелудочковой перегородки: с об-

струкцией (устаревший термин – идиопатический

гипертрофический субаортальный стеноз) и без

обструкции выносящего тракта левого желудочка. 

Наследственный характер части случаев гипер-

трофической кардиомиопатии обратил на себя

внимание еще в 60-е гг., до внедрения в клиничес-

кую практику эхокардиографии. Позднее сплош-

ное ультразвуковое обследование родственников

больных в больших семьях позволило установить

ее семейный характер в 55–65% случаев с наследо-

ванием преимущественно по аутосомно-доми-

нантному типу с различной пенетрантностыо и

экспрессивностью [34]. 

Впервые точная локализация гена, ответствен-

ного за возникновение гипертрофической кар-

диомиопатии, на хромосоме XIV была установле-

на в 1989 г. J. Jarcho и соавт. Им оказался ген,

кодирующий синтез изоформы р-тяжелых цепей

миозина, которые, в отличие от а-цепей, пред-

ставлены преимущественно в желудочках сердца.

К настоящему времени обнаружено более 40 ви-

дов различных мутаций этого гена, обусловлива-

ющих замену одной аминокислоты другой, кото-

рые локализуются в пределах первых 23 эксонов,

кодирующих главным образом синтез белков ша-

ровидной головки молекулы миозина, ответст-

венных за связывание актина и АТФ. Мутации ге-

на р-тяжелых цепей миозина определяются

примерно в 30% (до 50%) семейных случаев ги-

пертрофической кардиомиопатии. 

Более поздние исследования установили еще

три гена, повреждения которых ответственны за

возникновение этого заболевания. К ним относят-

ся ген сердечного тропонина Т, расположенный на

хромосоме I (описано 8 видов мутаций примерно в

15% семейных случаев), ген а-тропомиозина на

хромосоме XV (2 мутации, ответственные менее

чем за 5% семейных случаев) и ген, кодирующий

синтез сердечной изоформы связывающего мио-

зин белка С на хромосоме II (2 вида мутаций,

встречающихся в единичных семьях). Поскольку

мутации всех четырех видов сократительных бел-

ков обусловливают развитие одного и того же фе-

нотипа гипертрофической кардиомиопатии, мож-

но заключить, что это заболевание представляет

собой болезнь саркомера. Считают, что примерно

в 50% семейных и спонтанных случаев гены и их

мутации, с которыми связано развитие гипертро-

фической кардиомиопатии, еще не идентифици-

рованы. Идентификация мутаций, ответственныхА
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Причины внезапной сердечной смерти у 387 молодых спортсменов* (цит. по [36])

Причина
Число спортсменов

абс. %

Гипертрофическая кардиомиопатия 102 26,6

Commotio cordis 77 19,9

Аномалия коронарных артерий 53 13,7

Гипертрофия левого желудочка неясного генеза ** 29 7,5

Миокардит 20 5,2

Разрыв аневризмы аорты (синдром Марфана) 12 3,1

Аритмогенная дисплазия правого желудочка 11 2,8

«Туннелизированная» коронарная артерия 
(мышечные «мостики» над коронарной артерией) *** 11 2,8

Стеноз аортального клапана 10 2,6

Атеросклеротические поражения коронарных артерий 10 2,6

Дилатационная кардиомиопатия 9 2,3

Миксоматозная дегенерация створок митрального клапана 9 2,3

Астма (или другие причины со стороны легких) 8 2,1

Тепловой удар 6 1,6

Лекарственная (наркотическая) зависимость 4 1,0

Другие сердечно-сосудистые причины 4 1,0

Синдром удлиненного интервала Q–T **** 3 0,8

Саркоидоз сердца 3 0,8

Травма, вызвавшая морфологическое повреждение сердца 3 0,8

Разрыв мозговой артерии 3 0,8

*Данные из регистра Миннеаполисского института сердца. 
**Результаты вскрытия предполагали наличие ГКМП, но были недостаточны, с точки зрения диагностической достоверности.
***«Туннелизированная» коронарная артерия считалась причиной смерти при отсутствии любой другой сердечной патологии. 
****Синдром удлиненного Q–T был подтвержден клиническими исследованиями. 
Курсивом выделены состояния, являющиеся причиной внезапной смерти при ударе в грудную клетку 



за возникновение гипертрофической кардиомио-

патии, кроме чисто научного имеет важное клини-

ческое значение для ранней диагностики и вери-

фикации диагноза заболевания в спорных случаях,

оценки прогноза и его модификации, а также про-

ведения этиотропной и патогенетической генной

терапии. 

К основным патофизиологическим механиз-

мам гипертрофической кардиомиопатии относят-

ся изменения систолической функции левого же-

лудочка, образование динамического градиента

систолического давления в его полости, наруше-

ния диастолических свойств и ишемия миокарда.

У части больных в семейном анамнезе можно най-

ти указание на случаи подобного заболевания или

внезапной смерти в относительно молодом возра-

сте. Так, описаны целые семьи, страдающие злока-

чественной гипертрофической кардиомиопатией,

приводящей к внезапной смерти [15]. 

Клиническое обследование часто не позволяет

обнаружить существенных отклонений: они либо

отсутствуют, либо из-за слабой выраженности ос-

таются незамеченными. Поэтому необходимо об-

ращать особое внимание на физические признаки

гипертрофии и диастолической дисфункции лево-

го желудочка – усиление верхушечного толчка и

пресистолический ритм галопа вследствие ком-

пенсаторного гипердинамического сокращения

левого предсердия. Однако диагностическое зна-

чение этих признаков невелико. 

Желудочковые нарушения ритма, будучи наи-

более распространенными аритмиями у больных

гипертрофической кардиомиопатией, в большин-

стве случаев протекают бессимптомно и выявля-

ются лишь при длительном мониторировании

ЭКГ. Предполагают, что аритмогенным субстра-

том служат очаги дезорганизации кардиомиоцитов

и фиброза (рис. 2). Прогностическое значение бес-

симптомных желудочковых аритмий высокой сте-

пени и их связь с морфологией левого желудочка

окончательно не изучены. Все же, учитывая роль

электрической нестабильности миокарда в воз-

никновении внезапной смерти у таких больных,

ряд специалистов считают целесообразным прово-

дить холтеровское мониторирование ЭКГ для об-

наружения и последующего лечения нестойкой

желудочковой тахикардии у больных гипертрофи-

ческой кардиомиопатией высокого риска: с рас-

пространенной гипертрофией левого желудочка,

субаортальной обструкцией в покое и случаями

внезапной смерти в семье, а также при наличии

жалоб на головокружение, эпизоды потери созна-

ния и сердцебиение. 

Нарушения проведения обычно выявляются

лишь при холтеровском мониторировании ЭКГ.

Особого внимания требуют дисфункция синусово-

го узла и брадиаритмия с удлинением проведения

по пучку Гиса, которые могут служить причиной

развития обмороков и асистолии с летальным ис-

ходом. Частота возникновения таких угрожающих

нарушений проведения составляет 5% в течение

проспективного 5-летнего наблюдения и 33% – на

протяжении 10 лет (Frank М. и соавт., 1984). Их

структурными субстратами могут служить дистро-

фические и склеротические изменения синусового

и предсердно-желудочкового узлов и других отде-

лов проводящей системы, обусловленные сужени-

ем питающих их мелких артерий. 

Гипертрофическая кардиомиопатия считалась

основной причиной ВСС у спортсменов в Соеди-

ненных Штатах Америки [35]. Остановка сердца у

пациентов с имеющимся заболеванием провоци-

ровалась желудочковыми аритмиями, возникаю-

щими на фоне электрической нестабильности ми-

окарда. 

Такие изменения на ЭКГ, как увеличенная амп-

литуда комплекса QRS, патологический зубец Q и

изменения реполяризации, были описаны почти

у 95% пациентов с гипертрофической кардиомио-

патией. Этим объясняется успешная идентифика-

ция спортсменов с гипертрофической кардиомио-

патией во время систематического ЭКГ-скрининга

молодых спортсменов перед соревнованиями в Ита-

лии [15]. Также диагностическим эхокардиографи-

ческим критерием гипертрофической кардиомио-

патии служит необъяснимая гипертрофия одного

или более сегментов левого и, в редких случаях,

правого желудочков без дилатации их полости как
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Рис. 2. Микропрепарат сердца при обструктивной
гипертрофической кардиомиопатии: в стенке левого
желудочка сердца мышечные волокна расположены
беспорядочно, многие из них разветвляются, видны
завихрения волокон; кардиомиоциты уплотнены,
ядра некоторых из них увеличены, вакуолизирова-
ны, поперечная исчерченность не выражена; интер-
стициальная ткань фиброзирована, бедна клеточны-
ми элементами, в ней имеются небольшие поля
склероза (окраска гематоксилином и эозином; уве-
личение ×120)



ключевое фенотипическое проявление этого забо-

левания. Хотя локализация, распространенность и

выраженность гипертрофии вариабельны, с наи-

большим постоянством – более чем в 90% случаев,

по данным Н. Klues и соавт. (1995 г.), обследовав-

ших 600 больных, она определяется в передней ча-

сти межжелудочковой перегородки, где обычно

достигает наибольшей степени (рис. 3). Диффуз-

ная концентрическая и исключительно верхушеч-

ная локализации гипертрофии встречаются очень

редко – менее чем в 9 % случаев каждая. У некото-

рых (до 8 %) при эхокардиографии гипертрофия не

обнаруживается [34]. 

Атеросклеротическая болезнь 
коронарных артерий

Атеросклероз коронарных артерий –основная

причина летальных исходов у спортсменов старше

35 лет. Большинство случаев ВСС происходит по-

сле различного вида забегов и подвижных видов

спорта, таких как футбол, баскетбол, теннис и

сквош, где требуется выполнение тяжелых физи-

ческих нагрузок. Во время физического усилия в

организме происходят метаболические изменения,

ведущие к повышенному риску острых коронар-

ных осложнений и жизнеугрожающей ишемии

миокарда [46]. Внезапная коронарная смерть

вследствие имеющихся стенозов может произойти

даже у физически тренированных спортсменов.

Патолого-анатомические данные при их вскрытии

свидетельствуют о тяжелой диффузной атероскле-

ротической болезни коронарных артерий с крити-

ческой обструкцией двух или трех коронарных ар-

терий (не менее 75% в поперечном срезе),

ассоциированной с острым коронарным тромбо-

зом [10, 46]. 

Патологическим субстратом развития желу-

дочковой тахикардии и фибрилляции желудочков,

которые являются причинами аритмической оста-

новки сердца, может быть острый инфаркт мио-

карда, зона некроза или миокардиальный рубец, а

электрическая нестабильность миокарда, в свою

очередь, может быть вызвана стимуляцией симпа-

тической нервной системы, вызываемой физичес-

ким усилием. 

Хорошо тренированные спортсмены, напри-

мер, марафонские бегуны, также не застрахованы

от атеросклеротической болезни и внезапной ко-

ронарной смерти. Тревожные симптомы, указыва-

ющие на атеросклеротическую болезнь коронар-

ных артерий, и факторы риска, включающие

курение, гипертензию, гиперхолестеринемию, а

также семейный анамнез, отягощенный сердечно-

сосудистыми заболеваниями, всегда обнаружива-

лись у взрослых спортсменов, у которых остановка

сердца была вызвана физическим усилием. Таким

образом, рекомендуется тщательный сбор данных

относительно факторов риска атеросклероза или

ишемической болезни сердца у спортсменов стар-

ше 35 лет и осторожное занятие спортом, особенно

при наличии факторов риска. 

Стресс-проба может иметь значительные огра-

ничения для выявления лиц из общей популяции,

входящих в группу риска, так как у них может раз-

виться как острый инфаркт миокарда, так и внезап-

ная сердечная смерть во время проведения пробы. 

Информирование спортсменов о возможности

возникновения ВСС должно быть направлено на

повышение их осведомленности об угрожающих

симптомах, таких как боль в грудной клетке, серд-

цебиение и синкопальные состояния, в основном

возникающие во время физической нагрузки, а так-

же настрой на улучшение образа жизни: исключе-

ние вредных привычек, правильное питание и т. п.

для предупреждения развития ишемической болез-

ни сердца (ИБС) [18]. 

Атеросклероз коронарных артерий является

предвестником возникновения внезапной сердеч-

ной смерти даже у молодых спортсменов (не стар-

ше 35 лет) [36]. У молодых спортсменов он, как

правило, развивается специфически – это прояв-

ляется в распространенности, расположении и

морфологии обструктивной бляшки, что, в свою

очередь, является причиной опасного клиничес-

кого продромального периода. Молодые спортс-

мены, умершие от ранней ишемической болезни

сердца, обычно не имели ни факторов риска, ни

стенокардии и инфарктов миокарда в анамнезе, и

только ВСС чаще всего манифестировала заболе-

вание. Проба с физической нагрузкой на предмет

ишемии и аритмии чаще бывает отрицательной.

Фатальный атеросклероз коронарных артерий, как

правило, является «болезнью одного сосуда», и ха-

рактерно поражение проксимального отдела пе-

редней межжелудочковой артерии, что чаще обус-
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Рис. 3. Утолщение межжелудочковой перегородки
при гипертрофической кардиомиопатии



ОБЗОРЫ

ловлено фиброцеллюлярными бляшками (то есть

фиброзными бляшками с гиперплазией гладкомы-

шечных клеток интимы, так называемый «молние-

носный атеросклероз» без острого тромбоза) [14].

Эти морфологические особенности были предло-

жены для того, чтобы выделить аномальную ги-

перреактивность сосудов, возможно, ведущую к

остановке сердца вследствие вазоспастической

миокардиальной ишемии. Из-за недостатка угро-

жающих симптомов и ограниченности результатов

нагрузочного теста идентификация во время скри-

нинга молодых спортсменов с ранними признака-

ми атеросклероза коронарных артерий, входящих

в группу риска ишемической остановки сердца,

по-прежнему остается актуальной. 

Аритмогенная дисплазия 
правого желудочка 

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

(АДПЖ) – патология неясной этиологии, обычно

представляющая собой изолированное поражение

правого желудочка (ПЖ); часто семейная, характе-

ризующаяся жировой или фиброзно-жировой ин-

фильтрацией миокарда желудочков, сопровожда-

ющаяся желудочковыми нарушениями ритма

различной степени тяжести, включая фибрилля-

цию желудочков [29, 44]. 

Термин «аритмогенная дисплазия правого желу-

дочка» был предложен G. Fontaine в 1977 г. В 1982 г.

F. I. Marcus предложил термин «аритмогенная пра-

вожелудочковая кардиомиопатия», или «аритмо-

генная болезнь ПЖ» [30]. Распространенность

АДПЖ мало изучена в связи с тем, что начало забо-

левания часто протекает бессимптомно. В 80% слу-

чаев АДПЖ выявляется в возрасте до 40 лет, чаще 

у мужчин. По данным G. Thiene и соавт., у 20% из

60 умерших внезапно в возрасте до 35 лет выявлены

гистологические признаки АДПЖ [44]. D. Corrado

и соавт. считают аритмогенную дисплазию причи-

ной внезапной смерти (ВС) у 26% детей и подрост-

ков до 20 лет, умерших от сердечно-сосудистых

причин [12]. E. Larsson и соавт. проанализировали

данные аутопсии 16 молодых шведских спортсме-

нов, умерших внезапно; у каждого четвертого из

них диагностирована АДПЖ [25]. 

Причина заболевания остается в настоящее вре-

мя неясной. Имеются данные о наследственном ха-

рактере дисплазии. В 1982 г. F. I. Marcus и соавт. об-

ратили внимание на возможный семейный характер

дисплазии [30]. A. Nava и соавт. в 1988 г. обследова-

ли 72 человек девяти семей в двух-трех поколениях

и выдвинули гипотезу об аутосомно-доминантном

типе наследования с различной степенью проявле-

ния и пенетрации [39]. Впоследствии были выявле-

ны генетические нарушения в пяти семьях с АДПЖ в

хромосоме 14q23-24. D. Li и соавт. причиной патоло-

гии считают нарушение в хромосоме 10р12-р14 [26].

Тем не менее большинство пациентов не имеют се-

мейного анамнеза или фактов ВСС у ближайших

родственников. 

Выделяют следующие предположительные пато-

генетические варианты АДПЖ:

1. АДПЖ – это врожденная аномалия развития

миокарда ПЖ с клиническим проявлением – вне-

запной смертью. 

2. Возникновение дисплазии связано с метабо-

лическими нарушениями, поражающими ПЖ и

вызывающими прогрессирующее замещение ми-

оцитов. 

3. Воспалительная теория: дисплазия может

быть результатом миокардита, когда инфекция не

оставляет следов первичного воспаления [2]. 

АДПЖ – результат одного или нескольких

перечисленных процессов. В конечном итоге

миокард правого, а затем и левого желудочка за-

мещается жировой и/или фиброзной тканью, яв-

ляющейся субстратом для желудочковых арит-

мий [2]. 

При аутопсии у больных с АДПЖ определяются

следующие изменения:

– макроскопически у больных с АДПЖ выяв-

ляли локальную или генерализованную дилата-

цию ПЖ с истончением миокарда в этих областях.

Типичная локализация изменений – верхушка,

приточный отдел и задне-базальная стенка, что

соответствует описанному «треугольнику диспла-

зии» [30]; 

– при микроскопическом исследовании выделя-

ются два гистологических варианта аритмогенной

дисплазии. Первый вариант – липоматозный, с

первичной дилатацией приточного отдела или об-

щей дилатацией ПЖ. Второй вариант – фиброли-

поматозный, при котором наблюдаются аневризмы

стенки правого желудочка в области нижнезадней

створки трехстворчатого клапана, верхушки и/или

приточного тракта [38]. При втором варианте выяв-

лены признаки активного воспалительного процес-

са. Возможно, этот вариант связан с инфекцион-

ным и/или иммунным патогенезом. 

По результатам мультицентрового исследования

больных выделены следующие клинико-патологичес-

кие варианты АДПЖ [29]:

– «немые» миопатические аномалии в ПЖ;

– «манифестирующая» патология, характери-

зующаяся сегментарными или глобальными

структурными изменениями ПЖ, проявляющаяся

желудочковыми аритмиями, при отсутствии пора-

жения ЛЖ;

– «конечная фаза» бивентрикулярного пораже-

ния, представляющего собой дилатационную кар-

диомиопатию, приводящую к прогрессирующей

сердечной недостаточности. А
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Многие авторы считают, что основной причи-

ной гибели клеток и универсальным объяснением

прогрессирующей утраты миокарда обоих желу-

дочков при АДПЖ является апоптоз [28]. 

Клинически АДПЖ обычно дебютирует желудоч-

ковыми нарушениями ритма сердца: экстрасистоли-

ей различных градаций, короткими «пробежками» –

а в ряде случаев и пароксизмами – желудочковой та-

хикардии. Поскольку аритмогенный очаг находится в

ПЖ, эктопические желудочковые комплексы имеют

вид блокады левой ножки пучка Гиса. Впоследствии у

больных может развиться бивентрикулярная недо-

статочность кровообращения, что вызывает серьез-

ные трудности при дифференциации АДПЖ с дила-

тационной кардиомиопатией [1]. Часто первым и

последним проявлением заболевания может быть

внезапная смерть [44]. 

W. J. McKenna и соавт. предложили большие и

малые диагностические критерии АДПЖ; выявле-

ние 2 больших критериев, 1 большого и 2 малых

критериев или 4 малых критериев подтверждает

наличие АДПЖ [38] (табл. 2). 

В диагностике АДПЖ важное значение имеют

электрокардиография, эхокардиография, радио-

изотопная ангиография, магнито-резонансная то-

мография. Электрокардиография у пациентов с

подтвержденной АДПЖ имеет ряд характерных

особенностей, позволяющих предположить это за-

болевание. 

К электрокардиографическим критериям диа-

гностики АДПЖ относится эпсилон-волна в отве-

дении V1, отражающая замедленную деполяриза-

цию правого желудочка и представляющая собой

«зазубрину» на сегменте ST (рис. 4). Она выявляет-

ся в 30% случаев [29]. 

По данным В. М. Седова и соавт., рутинная эхо-

кардиография не выявила АДПЖ. Только после ус-

тановки диагноза более детальный анализ позво-

лил предположить патологию правого желудочка у

четырех из пяти больных. Наблюдалось увеличе-

ние конечно-диастолического и конечно-систоли-

ческого размеров ПЖ, а в одном случае удалось

подтвердить аневризму выходного тракта, выявля-

емую при ангиокардиографии [2]. 

Достоверные диагностические критерии АДПЖ

получены при эндомиокардиальной биопсии, ко-

торая проводится в области межжелудочковой пе-

регородки и свободной стенки. Критерием диа-

гностики является доля фиброзной и жировой

ткани в биоптате. При АДПЖ доля жировой ткани

более 3%, а фиброзной – менее 40%. По данным 

А. Angelini и соавт., чувствительность этой методи-

ки составляет 67%, а специфичность – 92% [3]. Од-

нако это исследование выполняется в единичных

клиниках мира. 

Значительно чаще применяется магнитно-резо-

нансная томография, по результатам которой вы-

является повышенное содержание жировой ткани

в миокарде. Проводилась оценка значения магнит-

но-резонансной томографии у больных с под-

твержденной биопсией АДПЖ, в результате кото-

рой пришли к заключению, что эта методика может

заменить ангиографию и, возможно, биопсию в

диагностике данной патологии [8]. 
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Диагностические критерии АДПЖ (по [38])

Критерий Большой Малый

Значительная дилатация и снижение ФВ ПЖ 
при отсутствии или незначительном
изменении ЛЖ. Локальные аневризмы ПЖ
(акинетичные или дискинетичные зоны с
диастолическим выбуханием). Значительная
сегментарная дилатация ПЖ

Умеренная общая дилатация ПЖ и/или
снижение ФВ при нормальном ЛЖ.
Умеренная сегментарная дилатация ПЖ.
Региональная гипокинезия ПЖ

Эпсилон-волны или локальное увеличение
длительности комплекса ORS в правых
грудных отведениях (V1–V3)

Инверсия Т-волны в правых V2 и V3 грудных

отведениях у пациентов старше 12 лет при
отсутствии блокады правой ножки пучка
Гиса. Поздние потенциалы желудочков

– Желудочковая тахикардия с постоянной или
транзиторной блокадой левой ножки пучка
Гиса по данным ЭКГ, суточного
мониторирования и пробы с нагрузкой.
Частые желудочковые экстрасистолы
(>1000/сут)

Наследственный характер патологии,
подтвержденный данными аутопсии или 
при операции

Внезапная смерть родственников моложе 
35 лет с предполагаемой ПКМП. Данные
семейного анемнеза (клинический диагноз,
основанный на настоящих критериях)

Глобальная и/или регионарная 
дисфункция и структурные 
изменения

Характеристика ткани стенок Замещение миокарда соединительной и
жировой тканью

–

Аномалии реполяризации/
деполяризации

Аритмии

Семейный анамнез



ОБЗОРЫ

При исследовании выявили, что сердца моло-

дых спортсменов, внезапно умерших от АДПЖ,

дилатированы, и произошло массивное трансму-

ральное фиброзно-жировое замещение мышеч-

ной ткани сердца, два этих фактора в результате

привели к аневризматическому расширению зад-

небазального, апикального и выводного отделов,

что потенциально могло явиться источником

жизнеугрожающих желудочковых аритмий. Эти

патолого-анатомические особенности правого

желудочка позволяют провести дифференциаль-

ную диагностику с изменениями правого желу-

дочка (обычно в виде из глобального увеличения

правого желудочка без аномалии движения сте-

нок), вызванными тренировками («атлетическое»

сердце). 

Было описано, что АДПЖ является ведущей

причиной ВСС среди спортсменов – жителей про-

винции Венето на северо-востоке Италии [15, 44].

Наиболее вероятное объяснение этих данных сво-

дится к тому, что систематический скрининг моло-

дых спортсменов перед соревнованиями изменил

естественное превалирование сердечно-сосудис-

тых причин ВСС, связанных со спортом. В Италии

ВСС, обусловленная гипертрофической кардио-

миопатией, очень эффективно предупреждалась

идентификацией во время скрининга и отстране-

нием от соревнований спортсменов, страдающих

данным заболеванием. Поэтому другие сердечно-

сосудистые заболевания, такие как АДПЖ, насчи-

тывают бóльшую часть всех случаев ВСС у италь-

янских спортсменов. 

Ранняя идентификация спортсменов с АДПЖ

играет ключевую роль в профилактике ВСС на

спортивной площадке. Заболевание может быть

заподозрено при наличии на ЭКГ инверсии зубца

Т в правых прекардиальных отведениях [11]. Диа-

гностика основывается на визуализации морфо-

функциональных аномалий правого желудочка ве-

дущими на сегодняшний день методами (такими

как эхокардиография, ангиография и магнитно-

резонансная томография сердца), в отдельных слу-

чаях – гистопатологической демонстрацией фиб-

розно-жировой ткани при эндомиокардиальной

биопсии. Примечательно то, что более 80% спорт-

сменов провинции Венето, умерших от АДПЖ, в

анамнезе имели эпизоды синкопе, изменения на

ЭКГ и/или желудочковые аритмии. Тем не менее

они не были идентифицированы во время скри-

нинга. Позднее, в связи большей информи-

рованностью о клинических данных, АДПЖ стал

определяться при скрининге у все большего числа

пораженных спортсменов, которые, таким обра-

зом, становятся защищенными от ВСС. 

Врожденные аномалии 
коронарных артерий 

Аномалии отхождения коронарных артерий –

это врожденная мальформация с «тихим» клини-

ческим течением, которая может привести к вне-

запной и неожиданной остановке сердца у моло-

дых спортсменов. Наиболее частые анатомические

варианты – это когда обе коронарные артерии

(правая и левая) отходят либо от правого, либо от

левого коронарного синуса. В обоих случаях ано-

мальная коронарная артерия, выходя из аорты,

образует острый угол со стенкой аорты, и, таким

образом, проходит между аортой и легочным

стволом, часто следуя интрамуральному направ-

лению аорты с «щелевидным» просветом. Гипоте-

тически фатальная ишемия миокарда вызывается

расширением корня аорты, вызванным физичес-

кой нагрузкой, которая придавливает аномаль-

ный сосуд вплотную к легочному стволу и делает

угол еще более острым. Этот механизм ише-

мии миокарда трудно воспроизвести в клинике: А
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Рис. 4. ЭКГ пациента с аритмогенной дисплазией правого желудочка
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на ЭКГ во время пробы с физической нагрузкой у

молодых спортсменов, которые впоследствии вне-

запно умерли от описанной аномалии коронарных

артерий, была зарегистрирована отрицательная ди-

намика [5]. 

Болезни ионных каналов
От 2 до 5% молодых людей и спортсменов уми-

рают внезапно без очевидных органических забо-

леваний сердца, и причина остановки сердца у та-

ких людей, вероятно, связана с первичными

электрическими заболеваниями сердца, такими

как наследственные дефекты ионных каналов (ка-

налопатии), включая синдром удлиненного интер-

вала Q–T, синдром Бругада и катехоламинергиче-

скую полиморфную желудочковую тахикардию

[16, 17,40, 48]. 

Синдром удлиненного интервала Q–T – это синд-

ром, поражающий каждого 5000-го человека, ха-

рактеризуется нарушениями реполяризации и уд-

линением интервала Q–T (корригированного по

ЧСС (QTc)), аномалиями зубца Т, относительной

брадикардией, патологией проводящей системы

сердца и желудочковыми тахиаритмиями (желу-

дочковой тахикардией, желудочковой фибрилля-

цией, torsades de pointes) (рис. 5). Доминантными

симптомами являются синкопе и внезапная

смерть. Синдром удлиненного интервала Q–T

приблизительно в 50% случаев является врожден-

ным. Наиболее частая форма, синдром Romano-

Ward, наследуется аутосомно-доминантным путем.

Другие формы, синдромы Jervell и Lange-Nielsen,

передаются аутосомно-рецессивным путем и со-

провождаются значительной глухотой [23]. 

Синдром укороченного интервала Q–T был не-

давно открыт I. Gussak и соавт. Носители данного

синдрома имеют интервал Q–T менее 340 мс и за-

частую – менее 300 мс. Синдром сопровождается

пароксизмальной предсердной фибрилляцией,

коротким рефрактерным периодом и началом

проявлений в раннем детском возрасте (до 1 го-

да). При синдроме укороченного интервала Q–T,

который передается аутосомно-доминантным

путем, часто возникает внезап-

ная смерть. 

Синдром Бругада – это наслед-

ственное заболевание ионных ка-

налов, характеризующееся спе-

цифическими ЭКГ-признаками,

которые включают «дугообраз-

ную» элевацию сегмента ST в

правых прекардиальных отведе-

ниях (как спонтанную, так и вы-

званную фармакологически, бло-

каторами натриевых каналов) в

сочетании с синкопальными со-

стояниями или остановкой сердца, связанными с

аритмией, возможностью индукции программиро-

ванной желудочковой стимуляцией или семейным

анамнезом ВСС (рис. 6). Мутация гена натриевого

канала сердца (SCN5A) была обнаружена у 30% лю-

дей с синдромом Бругада. Фибрилляция желудоч-

ков, ведущая к ВСС, обычно возникает в покое

или во многих случаях ночью (во время сна),

вследствие повышенной вагусной активности

и/или снижения симпатической активности. По-

вышенное адренергическое влияние, которое воз-

никает во время спортивной активности, может

ингибировать и теоретически снижать риск ВСС.

С другой стороны, адаптация вегетативной нерв-

ной системы к систематическим тренировкам ве-

дет к повышению тонуса вагуса в покое и во время

восстановительного периода после физической

нагрузки, что может увеличить вероятность смерти

в покое или после физического напряжения

спортсменов с синдромом Бругада [16]. 
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Рис. 5. ЭКГ с регистрацией желудочковой тахикардии при врожденном
синдроме удлиненного интервала Q–T (при синусовых возбуждениях –
не менее 600 мс). Поздняя экстрасистола, наслаивающаяся на нисходя-
щую часть волны Т, запускает приступ ЖТ
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Рис. 6. ЭКГ при синдроме Бругада с характерными
изменениями сегмента ST в V1



Катехоламинергическая желу-

дочковая тахикардия – это на-

следственное заболевание ионных

каналов, клинически характери-

зующееся полиморфной или дву-

направленной желудочковой та-

хикардией, вызванной физичес-

кой нагрузкой, которая может пе-

рейти в фибрилляцию желудочков

(рис. 7). В отличие от синдрома

удлиненного Q–T и синдрома

Бругада, это состояние не сочета-

ется с аномалиями на 12-каналь-

ной ЭКГ и остается нераспознан-

ным, пока спортсмен не пройдет

стресс-ЭКГ-пробу. Было описано, что генетически

дефективные рианодиновые рецепторы сердца

способствуют аномальному высвобождению каль-

ция из саркоплазматического ретикулума. Соот-

ветственно потенциальная аритмия вызывается

триггерной активностью миокарда, что обусловле-

но процессами поздней постдеполяризации, кото-

рые провоцируются увеличением содержания

межклеточного кальция и активизируются адре-

нергической стимуляцией, как, например, во вре-

мя занятий спортом [40]. 

Редко ВСС может быть вызвана не аритмоген-

ными механизмами, такими как разрыв аорты, ос-

ложняющий синдром Марфана и двухстворчатый

аортальный клапан, а некардиальными патологи-

ческими состояниями: бронхиальной астмой или

разрывом аневризмы мозговых артерий; данные

виды патологий могут быть выявлены при регуляр-

ных обследованиях. 

Другие заболевания
Миокардит, как острый, так и перенесенный,

может формировать электрический субстрат для

желудочковой аритмии и ВСС, связанной с физи-

ческой нагрузкой. Жизнеугрожающие аритмии у

спортсменов могут быть обусловлены локально ог-

раниченным миокардитом, который клинически

не проявляется и который трудно идентифициро-

вать методом эндокардиальной биопсии. 

Спонтанный разрыв или расслоение восходя-

щей аорты с разрывом перикардиальной полости и

развитием тампонады сердца является редкой при-

чиной фатальной электромеханической диссоциа-

ции во время спортивной активности. 

Несмотря на заметное превалирование в общей

популяции пролапса митрального клапана, он ред-

ко является причиной ВСС у спортсменов. Патоге-

нез внезапной остановки сердца остается нерешен-

ной проблемой. Фатальная эмболия коронарной

артерии предсердными тромбами и остановка

сердца, обусловленная злокачественными желу-

дочковыми аритмиями, были выдвинуты как воз-

можные механизмы, вызывающие ВСС. 

Синдром предвозбуждения желудочков (синд-

ром Вольфа–Паркинсона–Уайта) или прогрес-

сирующее заболевание проводящей системы (бо-

лезнь Ленегра) может вызвать нетипичную ВСС,

связанную с физической нагрузкой.

«Сотрясение сердца» 
как результат травмы

Наиболее часто прекардиальный удар может

вызвать фибрилляцию желудочков без структур-

ных поражений ребер, грудины или сердца [33].

Эти события чаще являются причинами смерти на

спортивной площадке, чем большинство упомяну-

тых ранее сердечно-сосудистых причин. Особня-

ком стоят случаи, когда внезапная смерть наступа-

ет в случае удара спортивного снаряда или другого

твердого тупого предмета в прекардиальную об-

ласть индивидуума без предшествующей сердеч-

ной патологии. Состояние, которое называют по-

латыни commotio cordis (СС), или по-английски

concussion of the heart («сотрясение сердца»), редко

описывается в литературе, посвященной спортив-

ной медицине. Тем не менее, по последним дан-

ным, СС является одной из ведущих причин ВСС

у спортсменов. 

Сommotio cordis – это патофизиологический

процесс, при котором в результате низкоинтенсив-

ного, непроникающего воздействия на прекарди-

альную область человека (также, как и другого би-

ологического существа) в результате фибрилляции

желудочков наступает его смерть, без значимой

предшествующей сердечно-сосудистой патологии

и существенного морфологического повреждения

сердца, которое могло бы само по себе служить

причиной смерти. Успешная реанимация является

редкостью. Хотя СС обычно возникает у бейсбо-

листов, оно также описано в хоккее, карате и дру-

гих спортивных дисциплинах, в которых относи-

тельно твердый снаряд или физический контакт
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Рис. 7. Катехоламинергическая полиморфная желудочковая тахикардия



могут оказать воздействие на прекардиальную об-

ласть. К сожалению, статистика ВСС у спортсме-

нов в России в течение последних лет остается не-

определенной в связи с отсутствием отлаженного

учета, а зачастую и с тенденцией не афишировать

данные случаи. Следует сказать, что число случаев

СС у спортсменов в России (в отличие от ГКМП)

могло бы иметь довольно большую пропорцию,

судя по поступающим по различным каналам дан-

ным, свидетельствующим о наступлении смерти

спортсмена после удара в грудную клетку. Однако

имеются сомнения в том, что данное состояние

фиксируется в российской медицинской статисти-

ке в качестве отдельной нозологической единицы.

Данные экспериментальных исследований и

наблюдений следующие. В ряде исследований

процесс моделировался на свиньях, при этом вы-

бирался момент времени и место нанесения тупой

травмы для демонстрации фибрилляции и внезап-

ной сердечной смерти. Фибрилляция желудочков

может быть вызвана непосредственным воздейст-

вием на грудную клетку в области анатомической

проекции сердца. Это случается наиболее часто

при воздействии на проекцию центральной части

левого желудочка. Воздействие на область проек-

ции других отделов вызывает фибрилляцию реже

(рис. 8). 

В ходе экспериментальных исследований, ког-

да удар в прекардиальную область был рассчитан

на определенную фазу сердечного цикла, электро-

физиологические последствия были четко зависи-

мы от времени воздействия. Сделан вывод, что

90% низкоинтенсивных воздействий на прекарди-

альную область, осуществляемых посредством уда-

ра в область сердца деревянным предметом, похо-

жим по размеру и весу на бейсбольный мяч,

заканчивались немедленным возникновением фи-

брилляции желудочков, если воздействие было

произведено в пределах 15 мс перед пиком T-вол-

ны. Фибрилляции желудочков не предшествовали

ни желудочковая тахикардия, ни нарушения про-

водимости, ни ишемические изменения сегмента

ST; это говорит о том, что механизм является пер-

вичным электрическим феноменом, не относя-

щимся к ишемии миокарда [43] (рис. 9). 

Основные электрофизиологические механиз-

мы «сотрясения сердца» в остаются нераскрыты-

ми, хотя, возможно, немаловажное значение

имеет активация КАТФ селективных каналов [27]

(рис. 10). 

Среди пострадавших от «сотрясения сердца»

удалось выжить только 15%, и, как правило, тем,

кому своевременно была оказана сердечно-легоч-

ная реанимация и дефибрилляция. Имеются сооб-

щения как об успешной, так и неуспешной реани-

мации с применением автоматической наружной

дефибрилляции. Стратегическими задачами пер-

вичной профилактики «сотрясения сердца» явля-

ются инновации в дизайне спортивного оборудо-

вания [43]. 

Сердечно-сосудистые заболевания 
в момент активных занятий спортом

ВСС обычно наступает либо во время (80%),

либо сразу после спортивной активности (20%),

поэтому предполагается, что участие в соревнова-

тельном спорте увеличивает вероятность останов-

ки сердца. Отношение риск/польза физических

упражнений у молодых и взрослых спортсменов

различается. Это объясняется различной приро-

дой сердечно-сосудистых субстратов, лежащих в

основе ВСС в двух возрастных группах спортс-

менов. 

Атеросклероз коронарных артерий – это наи-

более частая причина ВСС у тренирующихся лиц

среднего и старшего возраста. В результате не-

скольких эпидемиологических исследований об-

наружена связь между физическими упражнения-

ми и риском внезапных коронарных событий у

популяций среднего и старшего возраста и физи-

ческая активность оценена как палка о двух кон-

цах. Полученные доказательные данные указыва-

ют на то, что активные физические упражнения

резко увеличивают число случаев как остановки

сердца, так и острого инфаркта миокарда у лю-
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Рис. 8. Локализация ударов, нанесенных в грудную
клетку, у пострадавших от commotio cordis (10 бейсбо-
листов, 1 хоккеист и 1 спортсмен, занимавшийся ла-
кроссом). Большинство из них локализуется в облас-
ти проекции передней стенки левого желудочка [32]
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дей, которые не тренируются регулярно. Для

сравнения были проведены эпидемиологические

исследования, которые подтверждают концеп-

цию, что занятия спортом защищают от сердеч-

но-сосудистых событий на протяжении долгого

времени [42]. Относительный риск остановки

сердца или инфаркта миокарда намного выше во

время физических нагрузок, чем в покое; однако

число случаев остановки сердца, и в покое, и во

время физических нагрузок, уменьшается с уве-

личением уровня нагрузки. Регулярные физичес-

кие нагрузки предупреждают развитие и прогрес-

сирование атеросклероза коронарных артерий

благодаря благоприятному воздействию на ли-

пидный обмен и снижению избыточной массы

тела, а также уменьшают риск атеросклеротичес-

ких бляшек и увеличивают электрическую ста-

бильность миокарда [6, 18]. А
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Рис. 9. Физиологические процессы в нормальном сердце человека, соответствующие периоду наибольшей «эле-
ктрофизиологической уязвимости» миокарда (значительная часть фазы медленного изгнания крови желудочка-
ми; выделена жирным синим отрезком на верхних графиках). В течение этого периода, после пикового возрас-
тания внутрижелудочкового и артериального давления (красный и зеленый цвета), величина объемного
кровотока из полости левого желудочка начинает падать, и скорость желудочкового выброса замедляется (белый
цвет; V – объемный кровоток). В конце фазы медленного изгнания полулунные клапаны закрываются, тоны
сердца не выслушиваются. В основном именно на эту фазу сердечной деятельности приходится «уязвимый» про-
межуток на восходящем колене зубца Т (ограничен двумя вертикальными линиями)
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В основе ВСС у молодых спортсменов (не стар-

ше 35 лет) может лежать широкий спектр сердеч-

но-сосудистых причин, включающих врожденные

и наследственные заболевания сердца. Итальян-

ское проспективное исследование показало, что

подростки и молодые люди, вовлеченные в спор-

тивную деятельность, имеют в 2,8 раза больше ри-

ска внезапной сердечной смерти, чем их ровесни-

ки, не занимающиеся спортом. Однако спорт как

таковой не является причиной повышенной

смертности. Спортивная нагрузка может явиться

причиной остановки сердца только у спортсменов,

страдающих сердечно-сосудистыми заболевания-

ми, которые могут стать причиной жизнеугрожаю-

щих желудочковых аритмий. Этот факт увеличивает

необходимость систематической оценки состояния

здоровья подростков и молодых спортсменов, во-

влеченных в спортивную деятельность, для того

чтобы выявлять лиц с сердечно-сосудистыми забо-

леваниями и предупреждать возможные летальные

исходы. 

ПРОФИЛАКТИКА. 
СКРИНИНГ СПОРТСМЕНОВ 
ПЕРЕД СОРЕВНОВАНИЯМИ 

Существует распространенное заблуждение,

будто бы у молодого спортсмена, который нахо-

дится в отличной физической форме, не может

быть заболевания, способного вызвать жизнеугро-

жающее состояние. ВСС на спортивной арене за-

частую бывает первым проявлением сердечно-со-

судистого заболевания, которое до этого рокового

момента себя никак клинически не проявляет, и

никто о нем не подозревает. У большинства моло-

дых спортсменов, чья жизнь трагически оборва-

лась на спортивной площадке, семейный анамнез

не был отягощен, и не было предпосылок для сер-

дечно-сосудистых заболеваний при физикальном

обследовании. Вот почему протокол скрининга,

основанный только на анамнезе спортсмена и на

его физикальном обследовании, используемый в

Соединенных Штатах Америки, имеет ограничен-

ную значимость для идентификации спортсменов

с сердечно-сосудистыми заболеваниями и профи-

лактики ВСС [4, 34]. 

В Италии систематический скрининг спортс-

менов, базировавшийся на 12-канальной ЭКГ,

анамнезе и физикальном обследовании, использо-

вался в практике почти 25 лет [15, 33]. Такая скри-

нинговая стратегия была признана эффективной

для идентификации спортсменов с ранее не диа-

гностированной сердечной патологией. 

Спортсмены, ранее подвергавшиеся успешной

реанимации по поводу тахи- или брадиаритмии с

остановкой сердца во время соревнований или

тренировок, проходят 3-уровневое обследование

по Итальянскому кардиоаритмологическому прото-

колу [7, 19–22].

1-й уровень обследований:

– Семейный анамнез 

– Физикальный осмотр 

– ЭКГ покоя 

– ЭКГ с нагрузкой (проба Мастера) 

2-й уровень обследований: 

– Одномерная и двухмерная эхокардиография с

цветным допплеровским анализом 

– Проба с максимальной физической нагрузкой

– 24-часовое холтеровское мониторирование

ЭКГ, включая период интенсивной физической

активности 

– Оценка функции щитовидной железы (T3,T4,

свободный T4, TTГ) 

– Электролиты сыворотки крови (натрий и 

калий) 

– Тесты на ревматическую активность и вирус-

ные инфекции 

3-й уровень обследований: 

– Поздние желудочковые потенциалы 

– Тилт-тест 

– Чреспищеводная стимуляция предсердий в

покое и при физической нагрузке 

– Эндокардиальное электрофизиологическое

исследование 

– Стресс-тест и чреспищеводная эхокардио-

графия

– Изотопная сцинтиграфия в покое и при фи-

зической нагрузке 

– ЯМР-исследование сердца 

– Катетеризация сердца и коронарография 

– Эндомиокардиальная биопсия 

– Антидопинговые тесты

В течение длительного периода наблюдения по

данной методике среди квалифицированных

спортсменов с гипертрофической кардиомиопати-

ей не было зарегистрировано ни одной смерти. Это

дает основания думать, что идентификация с по-

следующим недопущением спортсменов к сорев-

нованиям могут повысить выживаемость. 

К тому же 12-канальная ЭКГ дает возможность

определить у асимптоматических спортсменов

другие патологические состояния, проявляющие-

ся аномальной ЭКГ, например, аритмогенную дис-

плазию правого желудочка, дилатационную кар-

диомиопатию, болезнь проводящей системы

(болезнь Ленегра), синдромы Вольфа–Паркинсо-

на–Уайта, удлиненного и укороченного Q–T, Бру-

гада. Все эти состояния (включая гипертрофичес-

кую кардиомиопатию) насчитывают до 60% ВСС у

молодых спортсменов. Известно, что многие из

этих состояний были открыты недавно, и влияние

выявления их во время скрининга на смертность

будет оценено в будущем. А
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В 2005 г. документ согласия исследовательской

группы спортивной кардиологии Европейского

общества кардиологии утверждает закон о необхо-

димости установления медицинской пригодности

всех молодых спортсменов, вовлеченных в органи-

зованные спортивные программы, для участия в

соревнованиях, и рекомендует использование Ев-

ропейского скринингового протокола, главным

образом основанного на 12-канальной ЭКГ для

профилактики внезапной сердечной смерти на

спортивной арене [33]. 

Если идентифицированы патологические сер-

дечно-сосудистые состояния, то, согласно уста-

новленным требованиям, оценивается пригод-

ность спортсмена к соревнованиям. В связи с этим

16-, 26- и 36-я конференции в Бетесде, спонсиро-

ванные Американским колледжем кардиологии,

предложили ввести с 1985 г. рекомендации по отст-

ранению от соревнований спортсменов, с учетом

природы и тяжести сердечно-сосудистого заболе-

вания, так же как и уровня спортивной нагрузки и

типа соревнования [43].

НЕМЕДЛЕННАЯ НАРУЖНАЯ 
ДЕФИБРИЛЛЯЦИЯ 

ПРИ ЖИЗНЕУГРОЖАЮЩИХ 
СОСТОЯНИЯХ

Немедленная наружная дефибрилляция с ис-

пользованием автоматических наружных дефиб-

рилляторов оказалась успешной для повышения

выживаемости (до 52%) людей, переживших оста-

новку сердца в различных публичных местах, вклю-

чая казино, самолеты и аэропорты. Положительные

результаты были получены у людей со средним воз-

растом старше 60 лет, которые, вероятнее всего, пе-

режили ишемическую остановку сердца, обуслов-

ленную атеросклерозом коронарных артерий. 

В недавнем исследовании по применению на-

ружной дефибрилляции у спортсменов с различны-

ми причинами остановки сердца, преимущественно

с кардиомиопатиями, своевременная кардиопуль-

мональная реанимация (в среднем по прошествии

3,1 мин после остановки сердца) и немедленная на-

ружная дефибрилляция в большинстве случаев не

были успешными (выжил только один из девяти

спортсменов). И напротив, B. J. Maron и соавт. про-

анализировали 128 случаев «сотрясения сердца» в

Регистре Соединенных Штатов Америки и обнару-

жили, что выживаемость составила 46% (19 из 41)

после немедленной дефибрилляции [33]. Вероятное

объяснение различия результатов состоит в том, что

в первом исследовании спортсмены имели струк-

турное заболевание сердца, при котором фибрилля-

ция желудочков более резистентна к дефибрилля-

ции, чем при сотрясении здорового сердца, не

имеющего структурных заболеваний. 

В заключение можно сказать, что концепция

профилактики ВСС на спортивной арене путем

использования автоматической наружной дефиб-

рилляции, хотя и многообещающа, но требует до-

работки и дальнейших исследований для наилуч-

шего понимания тех факторов, которые могут

влиять на эффективность дефибрилляции и выжи-

ваемость молодых спортсменов со структурными

заболеваниями сердца, которых постигла аритми-

ческая остановка сердца. 

Спортсмены, перенесшие остановку сердца во

время соревнований, ранее считались абсолютно

здоровыми людьми. Иными словами, остановка

сердца и внезапная смерть могут быть первыми и

единственными симптомами патологии сердечно-

сосудистой системы [19, 21, 22]. 

Внимательная оценка таких симптомов, как

пресинкопальные и синкопальные состояния,

длительные и частые сердцебиения, представляет-

ся чрезвычайно важной и должна проводиться в

течение всего периода наблюдения за спортсме-

ном. Это могут быть важные и едва ли не единст-

венные симптомы скрытой сердечно-сосудистой

патологии, учет которых лежит в основе профи-

лактики ВСС у спортсменов [20, 21]. Такой подход

предполагает внедрение обучающих программ для

тренеров, спортсменов, членов их семей, что поз-

волило бы заблаговременно выявлять тревожные

симптомы. Это означает, что навыки сердечно-ле-

гочной реанимации должны входить в комплекс

обязательных требований, предъявляемых к спор-

тивному персоналу, а дефибриллятор должен стать

более, чем доступным прибором при проведении

спортивных соревнований. 

У спортсменов, выживших после остановки

сердца, прогноз благоприятен в случае, если не

прогрессирует предшествующая кардиомиопатия

и не возникает возвратная аритмия; достигается

хороший эффект от применения медикаментозной

терапии; проводиться тщательно и систематичес-

ки кардиологический контроль; прекращаются

спортивные тренирови. 

Поскольку у спортсменов, как правило, функция

левого желудочка не нарушена, им можно назначать

более агрессивную медикаментозную терапию, чем

обычным лицам, перенесшим остановку сердца. Ка-

кой бы препарат ни был назначен, дозы должны

быть адекватными, а наблюдение за больным систе-

матическим, так как часто спортсмены соблюдают

рекомендации врача не строго, а существующая

аритмогенная кардиопатия может прогрессировать.

Следует также иметь в виду возможности, предо-

ставляемые инвазивными нефармакологически-

ми методами лечения: расширенной левосторон-

ней стеллатэктомией при врожденном длинном

Q–T, рефрактерном к терапии бета-блокаторами, А
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имплантацией частотно-зависимого кардиостиму-

лятора при тяжелых СА и АВ асистолических арит-

миях или установкой внутрисердечного дефибрил-

лятора при рефрактерных ЖТ и ФЖ. 

Реже остановка сердца может быть обусловлена

брадисистолическими аритмиями (СА или АВ-бло-

кадами) с критической асистолией, что предполага-

ет необходимость немедленной и точной диагности-

ки. Также асистолическая остановка сердца может

быть вызвана commotio cordis вследствие сильного

удара по грудной клетке, как это случилось со спорт-

сменами, не страдавшими до этого никакой сердеч-

но-сосудистой патологией [31]. В подобных случаях

после тщательного кардиоаритмологического об-

следования спортсмен может вернуться к активным

спортивным соревнованиям. 

К сожалению, в ряде случаев (например, при

прогрессировании АДПЖ и ДКМП) даже расши-

ренное кардиоаритмологическое обследование

оказывается не всегда достаточным, чтобы у боль-

ного с «хорошим» ответом на подобранную тера-

пию, полученным в ходе эндокардиального ЭФИ,

предсказать прогрессирование основного заболе-

вания, развитие аритмии и ее фатальный исход.

Поэтому, возможно, следует пересмотреть показа-

ния к имплантации дефибрилляторов у молодых

активных спортсменов, перенесших остановку

сердца в результате ЖТ или ФЖ на фоне аритмо-

генного заболевания сердца или первичной идио-

патической аритмии [41, 47]. Методом выбора у

спортсменов с синдромом WPW, перенесших оста-

новку сердца вследствие быстрой ФП с предвоз-

буждением и возникновением ФЖ, является

транскатетерная радиочастотная аблация допол-

нительных проводящих путей. Такая процедура,

при условии ее успешного выполнения, дает воз-

можность полного выздоровления и возвращения

к активным тренировкам и соревнованиям. 

К сожалению, в России не создано ни единой си-

стемы регистрации внезапной смерти в спорте, ни

алгоритмов скрининга спортсменов, позволяющих

выявить патологические состояния, которые могут

обусловить ВСС на спортивной площадке. Помимо

ведения регулярного скринингового кардиоаритмо-

логического обследования спортсменов, необходимо

оборудовать стадионы и крупные спортивные ком-

плексы автоматическими наружными дефибрилля-

торами, а также снабдить их бригадами скорой меди-

цинской помощи и реанимационными бригадами. 
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ВНЕЗАПНАЯ СЕРДЕЧНАЯ СМЕРТЬ ПРИ ЗАБОЛЕВАНИИ ПОЧЕК

Л. А. Бокерия*, М. Б. Ярустовский, О. Л. Бокерия, М. Б. Биниашвили

Научный центр сердечно-сосудистой хирургии им. А. Н. Бакулева (дир. – академик РАМН Л. А. Бокерия)
РАМН, Москва

Хроническое заболевание почек (ХЗП) явля-

ется серьезной проблемой здравоохранения

во всем мире и имеет высокие показатели встречае-

мости, распространенности, заболеваемости и

смертности [38, 39, 44]. Встречаемость ХЗП на ран-

них стадиях увеличилась на 42% в течение последних

5 лет, и в настоящее время число больных достигает

20 миллионов [33]. Частота новых случаев ХЗП более

чем в четыре раза выше среди афроамериканцев и в

1,5 раза выше среди азиатов, чем среди европейцев. 

Также ежегодно растет число пациентов с по-

следней стадией заболевания почек (ПСЗП) [48].

Распространенность ПСЗП увеличилась почти

вдвое в течение 1988–1997 гг. Общая встречаемость

ПСЗП существенно возросла за последнюю дека-

ду: от 150 новых случаев на 1 млн населения в 1988 г.

до 287 случаев на 1 млн населения в 1997-м [41]. 

В 1997 г. только в США было выявлено 80 248 новых

случаев ПСЗП [48, 49]. Встречаемость ПСЗП в по-

следние 10 лет особенно высока у афроамерикан-

цев, у пациентов с сахарным диабетом и у пожилых

людей [41]. При естественном течении данное забо-

левание быстро приводит к смерти. Частота госпи-

тализаций по поводу ПСЗП крайне высока и со-

ставляет 1,41 на одного пациента в год (в среднем на

одного пациента приходится 10,8 койкодней [41]. * Адрес для переписки: e-mail: leoan@online.ru




