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Проблема внезапной смерти в спорте и сегодня волF

нует мировую общественность. Ежегодно на 1 млн

спортсменов происходится от 1 до 5 случаев внезапной

кардиальной смерти [23, 24]. Президент ФИФА Зепп

Блаттер выразил полную поддержку принятым МОК

«Лозаннским рекомендациям» – в которых содержатся

рекомендации по профилактике внезапных смертей от

сердечноFсосудистых заболеваний во время соревноваF

ний. «Мы стали свидетелями ряда трагических инциF

дентов в футболе, вызванных заболеваниями сердца, и

надеемся, что сможем положить конец этому», – скаF

зал Блаттер. «В спорте причиной более 90% внезапных

смертей нетравматического характера являются серF

дечно сосудистые заболевания», – отмечается в докуF

менте, принятом МОК. «Информирование спортсмеF

нов о способах профилактики сердечноFсосудистых заF

болеваний абсолютно необходимо», – отметил глава

медицинского комитета ФИФА Иржи Дворак.

СердечноFсосудистые заболевания (ССЗ), связанF

ные с атеросклерозом (АС), т.е. ишемическая болезнь

сердца (ИБС) и нарушения мозгового кровообращеF

ния, являются одной из главных причин смертности

и инвалидности в развитых странах [4]. В 2002 году

ССЗ заняли 1Fе место в мире по заболеваемости, инF

валидности и смертности, оттеснив инфекционные

болезни на 2й план, при этом ИБС заняла первое, а

инсульт четвертое место во всем мире [6].

Статистически достоверно установлена связь

между частотой случаев ССЗ в популяции, эндогенF

ными особенностями организма и некоторыми

внешними условиями. Эти условия принято называть

факторами риска (ФР) ССЗ. В настоящее время их

насчитывают более 200, широкому кругу известно

около 30 ФР ССЗ, однако значение их достоверно доF

казано только для нескольких. Это возраст, пол, генеF

тическая предрасположенность, дислипидемия, гиF

перхолестеринемия, АГ (артериальная гипертензия),

курение, гипергликемия, избыточный вес и гиподиF

намия. Необходимо уточнение роли таких факторов

как гипертриглицеридемия, гиперурикемия, повыF

шенная агрегация тромбоцитов, повышенный уроF

вень фибриногена, протромбина, различные уровни

гомоцистеина, микроальбуминов и пр., психоFэмоF

циональные особенности личности, социальное поF

ложение и др.

Как гиподинамия, так и чрезмерная физическая

нагрузка отрицательно влияют на организм и могут

быть причиной развития различных патологических

изменений, нередко протекающих достаточно тяжеF

ло, а иногда даже приводящих к летальным или инваF

лидизирующим событиям. Особенно это относится к

чрезмерной нагрузке, которая нередко встречается в

профессиональном спорте. Для определения необхоF

димой и достаточной дозы физических нагрузок сеF

годня используются новейшие технологии – медициF

нскую генетику. 

Блестящие достижения молекулярной генетики

последних десятилетий позволили сделать резкий

скачок в понимании природы значительного числа

наследственных болезней человека. ССЗ относятся к

мультифакторным заболеваниям, поэтому картироF

вание каждого ФР затруднено, но сейчас эти актуальF

нейшие исследования ведутся во всех развитых страF

нах мира. 

Многие исследователи подтверждают, что смерть

и другие кардиальные события, такие как инфаркт

миокарда, нередко встречаются у ветеранов спорта

[23, 24]. В связи с этим остается открытым вопрос о

возможной связи спортивных тренировок с развитиF

ем АС [17, 23, 25]. ПоFвидимому в некоторых исслеF

дованиях не учитывались немодулируемые ФР, котоF

рым сегодня придается ведущее значение. Поэтому

выявление лиц, желающих заниматься спортом, но

подверженных риску ССЗ ввиду наследственной отяF

гощенности, – ответственная задача современной

спортивной и профилактической медицины.

Характерным признаком (почти у 50% спортсмеF

нов) при клиническом обследовании спортсменов

являются брадикардия в покое, небольшое смещение

верхушечного толчка латерально и ритм галопа с III и

IV патологическими тонами, короткий систоличесF

кий шум. Распространены также изменения на ЭКГ в

виде синусовых аритмий с паузами до 2,5 с, AVFблоF

кады I и II степени типа Мобитц I, которая отражает

главным образом повышенный тонус вагуса. Также

может быть увеличен вольтаж Р и комплекс QRS в соF

четании с инверсией Т в боковых отведениях.

По мнению большинства ученых, более 90 % слуF

чаев Всс в спорте возникает в результате декомпенсаF

ции имеющегося (врожденного или приобретенноF
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го), но не обнаруженного ранее ССЗ [23F25, 30] . ОтF

сутствие видимых сердечноFсосудистых структурных

аномалий на аутопсиях отмечено только в 2 % случаF

ев Всс у молодых спортсменов [30]. Среди причин

смерти в возрасте до 35 лет доминируют врожденные

структурные аномалии сердца: гипертрофическая

кардиомиопатия, аномалии развития коронарных арF

терий, аритмогенная дисплазия правого желудочка,

различные формы гипертрофии левого желудочка

миокарда, синдром Марфана, БругадаFсиндром,

врожденные пороки сердца и пр. [17, 23F25]. В США

у молодых спортсменов наиболее часто встречается

гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП), котоF

рая и является причиной более 1/3 всех случаев [23] 

Гипертрофическая кардиомиопатия является одF

ной из основных и, вероятно, наиболее распростраF

ненных форм кардиомиопатий – заболеваний миоF

карда, сопровождающихся его дисфункцией [24]. По

современным представлениям ГКМП является преиF

мущественно генетически обусловленным заболеваF

нием мышцы сердца, характеризующимся комплекF

сом специфических морфофункциональных изменеF

ний и неуклонно прогрессирующим течением с высоF

кой угрозой развития тяжелых, жизнеугрожающих

аритмий и внезапной смерти. Было показано, что

лишь отдельные мутации ассоциированы с плохим

прогнозом и высокой частотой Всс. К ним относятся

замены Arg403Gln, Arg453Cys, Arg719Trp, Arg719Gln,

Arg249Gln в гене тяжелой цепи bFмиозина, InsG791 в

гене миозинсвязывающего белка С и Asp175Asn в геF

не aFтропомиозина [35]. 

Типичными являются морфологические изменеF

ния: аномалии архитектоники сократительных элеF

ментов миокарда (гипертрофия и дизориентация мыF

шечных волокон), развитие фибротических изменеF

ний мышцы сердца, патология мелких интрамиокарF

диальных сосудов [12]. Первым и единственным проF

явлением заболевания может стать внезапная смерть.

Cимптомы болезни разнообразны и малоспецифичF

ны, связаны с гемодинамическими нарушениями

(диастолическая дисфункция, динамическая

обструкция путей оттока, митральная регургитация),

ишемией миокарда, патологией вегетативной регуляF

ции кровообращения и нарушением электрофизиоF

логических процессов в сердце [12]. 

Другим частым нарушением сердечного ритма

можно назвать аритмогенную дисплазию правого жеF

лудочка (АДПЖ), – наследственное заболевание миF

окарда, характеризующееся фиброзноFжировым заF

мещением миокарда преимущественно ПЖ. КлиниF

чески проявляется нарушениями ритма сердца в виде

желудочковой экстрасистолии и правожелудочковой

тахикардии с высоким риском Всс у лиц молодого

возраста и спортсменов [15]. По данным американсF

ких авторов, АДПЖ посмертно диагностируется приF

мерно в 3–4% случаев Всс у молодых спортсменов во

время соревнований или тренировок [23]. В регионе

Венето в Италии, являющемся эндемичным для этой

патологии, АДПЖ в 20% случаев служит причиной

внезапной смерти у лиц моложе 35 лет и молодых

спортсменов [15]. Вероятный дефект был картирован

на 14 хромосоме (14q23Fq24). Эта область кодирует

ген, ответственный за aFактин, который структурно

гомологичен с концевым доменом дистрофина. ГодоF

вая частота случаев Всс при АДПЖ достигает 3%, но

может быть снижена до 1% при условии проведения

ее первичной и/или вторичной профилактики средF

ствами фармакотерапии. В подавляющем большинF

стве случаев механизмом Всс является акселерация

ритма ЖТ и трансформация ее в фибрилляцию желуF

дочков. Peters S. с соавт. [32] проанализировали данF

ные 121 пациента с верифицированным диагнозом

АДПЖ и выявили следующие маркеры повышенного

риска развития жизнеугрожающих желудочковых

аритмий и Всс: 

– мужской пол, 

– максимальная продолжительность комплекса

QRS в правых прекордиальных отведениях >110 мс, 

– увеличение размеров ПЖ по данным ЭхоКГ,

рентгенконтрастной вентрикулографии,

– признаки вовлечения в патологический процесс

миокарда левого желудочка (ЛЖ),

– дисперсия интервала JT в левых прекардиальF

ных отведениях >30 мс,

– инверсия зубцов Т в прекордиальных отведениF

ях ЭКГ далее V3,

– дисперсия продолжительности комплекса QRSТ

50 мс.

Выявление этих признаков представляется наибоF

лее значимым для бессимптомных пациентов с

АДПЖ. Выявлена связь АДПЖ с необъяснимой внеF

запной смертью в молодом возрасте у лиц, не имеюF

щих признаков коронарной болезни [32]. 

Одной из наиболее часто встречающихся причин

Всс, являются наследственные аномалии коронарных

артерий, в особенности левой коронарной артерии из

переднего синуса Вальсавы [9]. Другой распростраF

ненный порок – пролапс митрального клапана

(ПМК). Примерно в 30% случаев подтверждается ауF

тосомноFдоминантное наследование. Достаточно

частое обнаружение ПМК у спортсменов, не предъF

являющих никаких жалоб, а также не имеющих никаF

ких патологических сдвигов со стороны сердечноFсоF

судистой системы, свидетельствует о возможности

доброкачественного характера этого феномена. НесF

мотря на это, обращает на себя внимание высокая

частота аритмий и изменений на ЭКГ у спортсменов

с ПМК. Это подтверждает его роль в развитии дизаF

даптации к физическим нагрузкам. Нарушения ритF

ма и проводимости встречаются в 16F79% случаев [9].
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ПМК может сопровождаться различными нарушениF

ями ритма сердца, чаще всего желудочковой экстраF

систолией. К другим видам аритмий относятся синуF

совая аритмия, пароксизмальная тахикардия, синдF

ром слабости синусового узла, преждевременное жеF

лудочковое сокращение и другие нарушения ритма и

проводимости. По разным сведениям, аритмии в поF

кое у лиц с ПМК составляют от 16 до 60%.

Ежегодно от Всс погибает 1 из 200 тыс. юных

спортсменов [23], но только 20% случаев Всс регистF

рируются во время спортивных тренировок [10].

Изучение причин внезапной сердечной смерти имеF

ет большое значение, так как позволяет выделить

группы риска, характерные для них клиникоF

инструментальные критерии, определить обязательF

ный план обследования (например, в отношении деF

тей, решивших заниматься спортом), разработать

превентивные мероприятия. Аритмиям принадлеF

жит ведущая роль в патофизиологии Всс. Особое

значение имеет диагностика синкопальных и предF

синкопальных состояний. «Золотым стандартом» диF

агностики является регистрация ритма сердца в пеF

риод возникновения симптомов, и холтеровское моF

ниторирование в данном случае служит одним из осF

новных методов обследования. Существуют незавиF

симые факторы высокого риска Всс. К ним относятF

ся: удлинение интервала QT более 440 мс, синкопы,

семейные случаи, – большие диагностические криF

терии. А также малые признаки: ранние желудочкоF

вые экстрасистолы и залпы полиморфной желудочF

ковой тахикардии; эпизоды ригидной синусовой

брадикардии с ЧСС менее 40 в мин; атипичная синуF

совая аритмия на тренде ЧСС, паузы ритма более 3 с,

оценивается корректно при проведении холтеровсF

кого мониторирования [10]. Для каждого патологиF

ческого состояния характерны специфические факF

торы риска, выявление которых и служит предметом

клиникоFэлектрофизиологических исследований.

Разработаны алгоритмы прогнозирования жизнеугF

рожающих аритмий и внезапной смерти у спортсмеF

нов с синдромом удлиненного интервала QT, синдF

ромом слабости синусового узла и желудочковыми

аритмиями 

Наблюдение и настороженность в отношении

аритмий могут предотвратить развитие Всс. В случаях

труднодиагностируемых бессимптомных патологиF

ческих состояний, когда аритмия может стать первым

и нередко фатальным проявлением болезни, решаюF

щее значение в определении риска развития жизнеугF

рожающих аритмий и Всс имеет детальная оценка

анамнеза, включая семейный, и тщательный анализ

симптомов. Обязательно следует предусматривать

анализ семейного анамнеза и электрокардиографиF

ческий скрининг. Удлинение QT – неблагоприятный

фактор, указывающий на электрическую нестабильF

ность миокарда. Всс наиболее часто отмечается у

спортсменов с определяемыми сердечными заболеваF

ниями, такими как кардиомиопатии, стеноз аорты,

синдром Бругада, полная AVFблокада, желудочковые

аритмии, синдром ВольфаFПаркинсона Уайта, удлиF

ненного QT=интервала и др. [9]. При выявлении в

семье случаев внезапной или скоропостижной смерF

ти в молодом возрасте, указаний на синкопы или

предсинкопальные состояния, необходимо провести

полное клиническое обследование, включая электроF

кардиографию в различных функциональных состояF

ниях и эхокардиографию с доплерографией, холтероF

вское мониторирование с оценкой вариабельности

сердечного ритма, проведение функциональных нагF

рузочных тестов [24]. Данные исследования должны

быть включены в обязательный диагностический

протокол всем лицам, собирающимся заниматься

спортом. 

Надо правильно дозировать уровень нагрузки в

спорте и рационально использовать степень физичесF

кой активности, чтобы она соответствовала возможF

ностям человека, ее выполняющего. Индивидуально

подобранная физическая нагрузка способствует улучF

шению и укреплению здоровья, повышению сопроF

тивляемости к отрицательным воздействиям внешF

ней среды, предупреждает ряд заболеваний и увелиF

чивает продолжительность жизни [23F25, 38]. ОдновF

ременно эти и другие авторы утверждают, что регуF

лярные аэробные упражнения снижают риск фатальF

ных и нефатальных инфарктов и других событий [17,

23F25,30,37] и рекомендуют использовать физические

нагрузки в программах первичной и вторичной проF

филактики ССЗ [24, 39, 33]. 

Совершенно очевидно, что достичь прогресса в

профилактике сердечноFсосудистых событий в спорF

те можно, только опираясь на медицинскую генетику.

Сегодня мы ясно видим, что сердечноFсосудистые заF

болевания (ССЗ) у квалифицированных спортсмеF

нов, приводящие к ранней инвалидности и преждевF

ременной смерти, – представляют собой наиболее

серьезную и значительную проблему не только для

спортивной медицины, но и для общества в целом.

В последние годы активно ведутся работы по выF

явлению генетических маркеров (генов предрасполоF

женности), обуславливающих формирование, развиF

тие и проявление физических качеств человека. ВыF

явление таких маркеров имеет большое практическое

значение для спортивного отбора и прогнозирования

эффективности тренировки, а также сердечноFсосуF

дистых осложнений, связанных с экстремальными

физическими нагрузками. После успешной реализаF

ции многолетней международной программы «Геном

Человека» появилась возможность идентифицироF

вать гены, связанные с формированием и проявлениF

ем физических качеств человека [8]. Подбор оптиF
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мальных генотипов для достижения высоких спорF

тивных результатов, а также для профилактики негаF

тивных последствий физических тренировок и являF

ется конечной целью генетического отбора в спорте.

Стремительные успехи в расшифровке генома чеF

ловека значительно расширили диапазон исследоваF

ний по выявлению генетической предрасположенF

ности к выполнению мышечной деятельности разF

личного характера и длительности. Одним из наибоF

лее перспективных направлений спортивной генетиF

ки является изучение связей спортивных достижений

с определенными генами, белковые продукты котоF

рых (структурные белки, гормоны, рецепторы, ферF

менты) могут прямо или косвенно участвовать в разF

витии функций, необходимых для спортивного соF

вершенствования [7, 5]. Большинство исследователей

утверждают, что наиболее важными для спортивных

достижений являются гены, определяющие функции

сердечноFсосудистой системы [1, 2, 18, 27, 28]. ТакиF

ми генами являются ген ангиотензинFконвертируюF

щего энзима (АСЕ) и эндотелиальной NOFсинтазы

(eNOS) [3, 8, 27, 40].

АСЕ – фермент ренинFангиотензиновой и калликF

реинFкининовой систем – гуморальных регуляторов

артериального давления. Под действием АСЕ образуетF

ся ангиотензин II – сильнейший сосудосуживающий

агент и разрушается брадикинин, ответственный за ваF

зодилатацию. Монтгомери и соав. установили связь

инсерционноFделеционного полиморфизма гена АСЕ с

ростом спортивных результатов [28, 29]. Генотип I/I по

гену АCE позволяет иметь в 7F8 раз большую физичесF

кую работоспособность, чем генотип D/D. Это объясF

няется сниженной концентрацией АСЕ и лучшей адапF

тацией организма к тренировкам [5, 28]. 

Например, атлеты с генотипом D/D по гену АСЕ

предрасположенны к бегу на короткие дистанции и к

тяжелой атлетике, а к бегу на средние дистанции и гиF

ревому спорту наиболее предрасположены атлеты с

генотипом I/I по гену АСЕ. Если атлеты с генотипом

D/D будут заниматься гиревым спортом, то сердце,

генетически не адаптированное к нагрузкам на выF

носливость будет чрезмерно гипертрофироваться (у

атлетов с генотипом I/I гипертрофия будет умеренF

ной). Лица с D/D генотипом АСЕ имеют повышенF

ный риск развития инфаркта миокарда, ишемической

и дилатационной кардиомиопатии [8] и гипертрофии

миокарда, что является независимым фактором риска

внезапной сердечной смерти (Всс). Поэтому носитеF

лям генотипа D/D нежелательно заниматься видами

спорта, где требуется повышенная выносливость (бег

на длинные дистанции, лыжные гонки и др.). РезульF

татом таких занятий может быть ранняя инвалидизаF

ция и/или преждевременная смерть спортсменов.

Указанные различия выражены гораздо ярче у высоF

коквалифицированных спортсменов, чем у квалифиF

цированных [7]. АнгиотензинFII вызывает индукцию

инсулиноподобного фактора роста, поэтому понятно

увеличение мышечной массы у спортсменов при смеF

щении распределения генотипов в сторону D/D [2].

Было также показано, что показатели артериального

насыщения кислородом в условиях высокогорной

местности выше у лиц с генотипом I/I [41].

Растет число доказательств генетического влияF

ния на спортивные качества как эволюционной связи

между наследственными факторами скорости и силы.

Показана высоко значимая корреляция между геноF

типом актининаF3 (ACTN3), спортивными достижеF

ниями и травматизмом [29]. Подтверждается полоF

жительный эффект присутствия alphaFactininF3 на

функцию скелетных мышц по генерации усиленных

сокращений взрывной силы и скорости. Он даёт эвоF

люционное преимущество, поскольку увеличивает

спринтерские качества [22, 42]. А то же время у лиц,

не имеющих альфаFактининF3, компенсаторно выраF

батывается альфаFактининF2 в больших количествах

в медленно сокращающихся мышечных волокнах и

способствует проявлению большей выносливости

[42]. Дифференцированный эффект на скоростные и

силовые качества спортсменов подтверждает, что геF

нетический полиморфизм может поддерживаться в

популяции с помощью балансировки естественного

отбора. 

NO и O2 – модуляторы функции сердца и сосудов.

3 изоэнзима, известных как nitric oxide synthases

(NOSs) производят NO. Эндотелиальная NO синтаза

(eNOS) является одним из наиболее значимых источF

ников физиологической связи NO и кардиоваскулярF

ной системой. Эта изоформа присутствует в эндотеF

лиальных клетках сосудов и ответственна за вызываеF

мую оксидом азота (NO) вазодилатацию, ингибироF

вание атеросклероза и предупреждение тромбоза [21],

а также Всс. Исследователи Хурана и соав. [20] утвеF

рждают, что полиморфизм генотипа eNOS ответствен

за разрыв интракраниальной аневризмы и внезапной

смерти. Известно, что генотип 5/5 eNOS ассоциироF

ван с проявлением качества выносливости и указываF

ют на предрасположенность к выполнению длительF

ной физической работы [1]. Коломбо и др. [14] покаF

зали, что генотип аа (4/4) сочетается с артериальной

гипертензией, снижением эластичности сосудистой

стенки и гипертрофией миокарда. Эндотелиальная

дисфункция обнаруживается на ранних стадиях разF

вития сердечноFсосудистых заболеваний. Это незавиF

симый фактор риска, часто определяющий прогноз

[13]. 

Глютатион С трансфераза М1 (GSTM1) ассоциF

ируется с нарушениями метаболизма сосудистой

стенки и предрасположенностью к раннему формиF

рованию атеросклеротических бляшек [11, 26]. ОдF

новременно этому гену инкриминируется ответF
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ственность за развитие бронхиальной астмы и поллиF

нозов, онкогенеза, а также повышенная чувствительF

ность организма к табакокурению (т.е. курение как

фактор риска ССЗ проявляется только в присутствии

этого гена). Cаадат и Дадбин показали воздействие

полиморфизма GSTM1 на систолическое кровяное

давление у нормотензивных индивидуалов [34]. 

Цитохром Р450А – метаболический фермент, асF

социирующийся с изменением иммунитета [19], наF

рушениями эндотелиального метаболизма, и с Всс

при приеме рифампина, эритромицина и ампицилF

лина. Ученые из Техасского университета в 2001 г. [16]

исследовали причастность цитохром Р450А к состояF

ниям различных систем организма. Шлезингер и

Стегеман [36] выявили связь Р450А с оксидантным

стрессом. 

На данный момент, генов, ассоциированных со

спортивными качествами, найдено уже больше ста

и составлена карта таких генов [31]. Очевидно, что

выносливость определяется не одним десятком геF

нов, и не только ответственных за сердечноFсосуF

дистую систему. Потенциальные возможности досF

тижения высоких спортивных результатов без рисF

ка для здоровья в будущем учесть очень сложно. Но

в этом тренерам и спортивным врачам может поF

мочь выяснение генетической предрасположенF

ности человека к выполнению различных физичесF

ких нагрузок. Это открывает реальные возможносF

ти применения дифференцированного подхода к

организации и проведению отбора и тренировочF

ного процесса с учетом генетической предрасполоF

женности. 
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