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Современные возможности выявления кардиологических противопоказаний к занятиям спортом
            В течение последнего десятилетия был сделан большой шаг в диагностике и ведении врожденных и приобретенных заболеваний сердечно-сосудистой системы, которые могут быть причиной внезапной смерти у спортсменов. Хотя распространенность кардиологических заболеваний, являющихся фактором риска внезапной смерти в популяции спортсменов молодого возраста относительно низкая (так, в США регистрируется менее 300 случаев внезапной смерти в год среди 10-15 млн. «профессиональных» спортсменов всех возрастов), каждый такой эпизод является из ряда вон выходящим событием. Как правило, он вызывает бурный общественный резонанс, поддерживаемый средствами массовой информации, не говоря уже о том, что неожиданная смерть молодых, «здоровых» людей является подлинной трагедией для его близких. 

 

            К этой проблеме примыкает другая, не менее значимая проблема — внезапная смерть во время интенсивных физических нагрузок в школах, в армии и т. п. Смерть — это крайнее проявление ситуации, связанной с неправильным отбором лиц, допущенных к выполнению физических нагрузок высокой интенсивности. Иначе говоря, проблема, изложению которой посвящена эта публикация, имеет высокую социальную значимость. Здесь описаны современные правила выявления заболеваний миокарда и перикарда, потенциально опасных для лиц с повышенным уровнем физических нагрузок. (Соотношение спорта и остальных кардиологических заболеваний будут рассмотрены в последующих публикациях).

 

            Еще один принципиальный момент связан с тем, что люди, нацеленные на занятия спортом, часто не прислушиваются к мнению врачей о собственном здоровье и стараются скрыть имеющиеся проблемы. Прямо противоположным образом обстоят дела с теми, кто проходит соответствующее обследование, определяющее возможность службы в вооруженных силах.

 

            В России в настоящее время систематическое изучение этой проблемы не проводится, поэтому, как и во многих других отраслях медицины, приходится опираться на международный опыт. Точности ради следует заметить, что большая часть того, о чем пойдет речь ниже, касается, прежде всего, спортсменов.

 

В контексте дальнейшего изложения, спортсменами будут называться люди (любители или профессионалы), занятые в командных или индивидуальных видах спорта, требующих постоянных (обычно интенсивных) тренировок, регулярно участвующие в официальных соревнованиях, организованных и спланированных определенной спортивной ассоциацией, выполнившие необходимые нормативы и достигшие высоких спортивных результатов. 

 

Медицинская классификация видов спорта
 

«Медицинская» классификация различных видов спорта была разработана для того, чтобы иметь возможность более или менее четко ответить на принципиальный вопрос: насколько полезно и безопасно занятие спортом лицам с той или иной патологией сердечно-сосудистой системы?

 

Mitchell с коллегами разработали классификацию спортивных состязаний на основе типа и интенсивности нагрузки с учетом опасности повреждения тела из-за столкновений и риска синкопальных состояний. Все виды физических нагрузок могут быть разделены на динамические (изотонические) и статические (изометрические). Динамические нагрузки сопряжены с ритмическими изменениями длины мышц и движениями составов. Следовательно, при этом развивается относительно невысокое внутримышечное напряжение. Напротив, при выполнении статической нагрузки внутримышечное напряжение без значимых изменений длины мышц и с ограниченными движениями в суставах резко возрастает. Физиологические изменения в ответ на динамические физические нагрузки заключаются в увеличении потребления кислорода, увеличении сердечного выброса, частоты сердечных сокращений (ЧСС), ударного объема, в повышении систолического артериального давления (АД), снижении диастолического АД, умеренном повышении среднего АД, а также в значительном снижении периферического сопротивления. Таким образом, динамические нагрузки приводят к увеличению нагрузки объемом. Статические нагрузки вызывают небольшой прирост потребления кислорода, сердечного выброса и ЧСС, не изменяют ударный объем и периферическое сопротивление, но зато приводят к заметному повышению систолического, диастолического и среднего АД, увеличивая тем самым нагрузку давлением (см. табл. 1).

 

            Большинство видов спорта имеют и динамический, и статический компонент. Степень максимального потребления кислорода и степень максимального мышечного  сокращения, которые фиксируются во время соревнований,  могут быть критериями для деления на низкий, средний и высокий уровень динамической и статической составляющих, соответственно. Поэтому виды спорта с высоким динамическим компонентом, но низким уровнем статической нагрузки (бадминтон, спортивная ходьба и т. п.), классифицированы как IC. Отдельно в классификации отмечены те виды спорта, участие в которых несет дополнительный риск сотрясения тела из-за столкновений с соперниками, спортивным снарядом и т. п., а также риск развития синкопальных состояний. 

 

Таблица 1. Медицинская   классификация видов спорта
 



 

ª) — опасность травм от ударов;

º) — высокий риск синкопальных состояний.

 

            Следует, однако, отметить, что данная классификация имеет ряд серьезных ограничений. Она не учитывает различные уровни эмоционального стресса, испытываемого спортсменом на соревнованиях, факторы окружающей среды, режим тренировки, особенности командных видов спорта. Так, например, вратари и полевые игроки футбольной команды имеют различные игровые задачи, а, следовательно, различный уровень статических и динамических нагрузок.

 

            Спорным может быть и выбор в качестве критерия классификации вид и уровень нагрузки, развиваемой на соревнованиях. Дело в том, что подготовка спортсменов, занимающихся высокодинамичными видами спорта, может включать значительные статические нагрузки и наоборот. 

 

            В 2003 году при обследовании действующих итальянских спортсменов Corrado с коллегами установили, что у молодых людей (от 12 до 35 лет), занимающихся спортом, риск внезапной смерти в 2,5 раза выше, чем в остальной популяции того же возраста. У всех умерших спортсменов было выявлено то или иное сердечно-сосудистое заболевание, явившееся причиной летальной аритмии. При анализе данных 387 погибших молодых (до 35 лет) американских атлетов, выявлено, что примерно в 30 % случаев причиной внезапной смерти явилась гипертрофическая кардиомиопатия (табл. 2).           К причинам летального исхода также относят врожденные аномалии коронарных артерий, миокардиты, разрыв аорты при синдроме Марфана, аритмогенную дисплазию правого желудочка. Основной причиной внезапной смерти у спортсменов старше 35 лет, по-видимому, является раннее развитие атеросклероза коронарных артерий.

 
Табл. 2. Причины внезапной смерти у молодых спортсменов 
(данные Minneapolis Heart Institute Foundation)
 

	 

Причина

 
	N
	%

	 

ГКМП

 
	102
	26,4

	 

Сотрясение  сердца (Comotio cordis) 

 
	77
	19,9

	 

Аномалии развития коронарных артерий

 
	53
	13,7

	 

Гипертрофия ЛЖ неизвестной этиологии

 
	29
	7,5

	 

Миокардит 

 
	20
	5,2

	 

Разрыв аневризмы аорты (синдром Марфана)

 
	12
	3,1

	 

Аритмогенная дисплазия правого желудочка

 
	11
	2,8

	 

Мышечный мостик у коронарных сосудов

 
	11
	2,8

	 

Стеноз клапана аорты

 
	10
	2,6

	 

Атеросклероз коронарных артерий

 
	10
	2,6

	 

ДКМП

 
	9
	2,3

	 

Миксоматозная дегенерация митрального клапана

 
	9
	2,3

	 

Бронхиальная астма

 
	8
	2,1

	 

Тепловой удар

 
	6
	1,6

	 

Передозировка лекарств

 
	4
	1,0

	 

Другие сердечно-сосудистые причины

 
	4
	1,0

	 

Синдром удлиненного QT

 
	3
	0,8

	 

Саркоидоз сердца

 
	3
	0,8

	 

Травма с повреждением структур сердца

 
	3
	0,8

	 

Разрыв церебральной артерии

 
	3
	0,8


 

            Надо отметить, что внезапная смерть развивается у мужчин в 10 раз чаще, чем у женщин. Причинами этого явления могут быть как преобладание мужчин среди профессиональных спортсменов, так и более высокие нормативы, достижение которых требует более интенсивных нагрузок. Вероятно также, что мужской пол является фактором риска внезапной смерти у спортсменов, т. к. он ассоциирован с такими заболеваниями, как кардиомиопатия и раннее развитие ишемической болезни сердца (ИБС).

 

Скрининговое обследование потенциальных спортсменов
 

            Как показывает опыт спортивной медицины Европы и Америки, большинство случаев внезапной смерти можно было бы предотвратить при своевременной диагностике основного кардиологического заболевания. В этих странах всем начинающим спортсменам (для большинства дисциплин возраст начала профессиональной карьеры составляет 12-14 лет) было решено проводить так называемое скрининговое обследование. Учитывая возможность более позднего проявления заболеваний, обследование должно повторяться каждые 2 года. 

 

            Специфика вопроса подразумевает высокую квалификацию врача, проводящего этапные обследования. Например, в Италии врач, занимающийся предварительным и регулярным обследованием спортсменов, должен пройти 4–летнюю последипломную подготовку по спортивной медицине и спортивной кардиологии. 

 

            Принципиальным моментом при первичном обследовании является сбор семейного и личного анамнеза. При этом следует обращать внимание на: 

- эпизоды внезапной смерти у ближайших родственников;

- сердечно-сосудистые заболевания у родственников моложе 50 лет.

 

            Особенно важно выявить генетически детерминированные заболевания с аутосомно-доминантным типом наследования. 

 

            Семейный анамнез считается положительным при наличии у родственников первой линии родства кардиомиопатии, синдрома Марфана, синдрома удлиненного QT, синдрома Бругады, серьезных аритмий, ранней ИБС.

 

            При беседе с потенциальным спортсменом необходимо сделать акцент на жалобах, характерных для сердечно-сосудистых заболеваний. Анамнез считается отягощенным, при наличии хотя бы одного из следующих симптомов:

- сердечные шумы;

- артериальная гипертензия;

- утомляемость; 

- синкопы / пресинкопальные состояния;

- сердцебиения;

- выраженная / необъяснимая одышка при физической нагрузке;

- боль в груди при физической нагрузке.

 

            Осмотр пациента может выявить следующие признаки, характерные для кардиологических заболеваний:

- сердечные шумы (необходима аускультация в вертикальном и горизонтальном положениях);

- средне- или позднедиастолический щелчок;

- расщепление II тона, связанное с дыханием;

- неритмичный пульс;

- пульс на бедренных артериях (сниженный и замедленный);

- признаки синдрома Марфана (костно-мышечные, офтальмологические);

- повышение АД более 140/90 мм.рт.ст., зафиксированное более одного раза (измерение АД на плечевой артерии производится сидя).

 

            Кроме тщательного осмотра, сбора анамнеза, всем потенциальным спортсменам проводится электрокардиографическое (ЭКГ) и эхокардиографическое обследование.

 

            В настоящее время ЭКГ в 12 отведениях является обязательным методом первичного и этапного обследования спортсменов. Результаты 25-летнего опыта использования ЭКГ в качестве единственного инструментального метода при первичном обследовании спортсменов в Италии показали, что при тщательном анализе ЭКГ возможно выявление большинства кардиологических заболеваний, угрожающих летальным исходом у спортсменов. 

            В табл. 3 приведены изменения ЭКГ, являющиеся критериями патологической ЭКГ.

 

Таблица 3. Критерии патологической ЭКГ
 

	 

Признак

 
	
Изменения

	Зубец Р
	 

Отрицательная фаза V1 > 0,1 мВ глубиной и  > 0,04 сек. длительностью

Амплитуда II, III или V1  > 0.25 мВ

 

	Комплекс QRS
	 

Отклонение ЭОС > +120º или от -30º до -90º

Амплитуда зубцов R или S > 2 мВ в стандартных отведениях, зубца S V1 или V2 > 3 мВ, или зубца R V5 или V6 > 3 мВ

Патологический зубец Q: > 0,04 сек. длительностью > 25 % амплитуды соответствующего зубца R в 2 и более отведениях

БПНПГ или БЛНПГ с длительностью QRS > 0,12 сек.

Амплитуда зубца R или R´ V1 > 0,5мВ и R/S > 1

 

	Сегмент ST, зубец Т, 

интервал QT
	 

ДеL                              Депрессия ST, сглаживание или инверсия Т в 2 и более отведениях

Удлинение корригированного интервала QT > 0,44 сек. для мужчин 

и > 0,46 сек. для женщин

 

	Нарушения ритма и проводимости
	 

ЖЭС или более опасные желудочковые нарушения ритма

Наджелудочковая тахикардия, мерцание / трепетание предсердий

Короткий интервал PQ с или без дельта-волны

Синусовая брадикардия с ЧСС в покое < 40 ударов в мин. (увеличение ЧСС до 100 ударов в мин. при физической нагрузке)

АВ-блокада I (> 0,21 сек., не сокращается при гипервентиляции или физической нагрузке), II или III степени

 


 

            Для обеспечения тщательной интерпретации ЭКГ, которая может иметь решающее значение для определения тактики ведения, электрокардиограф должен обладать рядом обязательных технических характеристик: 

- возможность одновременной регистрации 12 отведений ЭКГ; 

- возможность изменения вольтажа и скорости движения бумаги; 

- желательно наличие автоматического анализа ритма и измерения интервалов. 

            В ряде случаев дифференциальная диагностика кардиологических заболеваний основана на оценке фазы ранней реполяризации. В этой связи желательно, чтобы с помощью электрокардиографа была возможна регистрация ЭКГ высокого разрешения для определения наличия поздних потенциалов желудочков. 

 

            В США всем потенциальным спортсменам, наряду с физикальным обследованием, сбором анамнеза и ЭКГ, выполняется и ЭхоКГ. Применяемый в этих целях прибор ультразвуковой диагностики, должен позволять исследовать изображение в двумерном режиме, М-режиме, режимах цветного и импульсного доплера. Необходимо, чтобы пакет кардиологических программ позволял производить стандартные расчеты объемов полостей, индексов различных показателей, а также оценку работы клапанов. В некоторых ситуациях (например, для диагностики ГКМП или аритмогенной дисплазии правого желудочка) желательно наличие тканевого доплера.

 

            Если в результате всех процедур скрининга не обнаруживается никаких патологических знаков, обследуемый может быть допущен к занятиям спортом. 

 

            В случае выявления патологии на каком-либо этапе первичного обследования пациент должен быть подвергнут более тщательному обследованию с использованием других инструментальных методик. По показаниям выполняются нагрузочные пробы, суточный мониторинг ЭКГ, артериального давления, чреспищеводная эхокардиография. Возрастает частота использования магнитно-резонансной томографии для диагностики структурных изменений сердца и сосудов, более детального изучения состояния миокарда (наличие сегментарной гипертрофии при ГКМП, фиброзно-жирового перерождения при аритмогенной дисплазии правого желудочка и т. п.). Иногда применяется субэндокардиальная биопсия миокарда (например, для диагностики миокардита, аритмогенной дисплазии ПЖ). При подозрении на аномалии развития коронарных артерий или развитие атеросклероза, используются такие методы, как мультиспиральная компьютерная томография или коронароангиография. В определенных ситуациях, связанных с желудочковыми или наджелудочковыми аритмиями, оправдано применение чреспищеводного или инвазивного электрофизиологического исследования. При подозрении на наличие генетически детерминированного заболевания, проводят генетическое типирование обследуемого и членов его семьи. Вопрос о возможности участия в соревновательных видах спорта решается по результатам обследования.

 

«Спортивное сердце»
 

            Систематические тренировки при занятии спортом могут привести к активации физиологических адаптационных механизмов и структурному ремоделированию сердца. Изменения сердца (увеличение размеров и объемов полостей, гипертрофия стенок левого желудочка, увеличение массы миокарда при сохраненной систолической и диастолической функциях желудочков), регистрируемые с помощью ЭхоКГ и МРТ, принято обозначать термином «спортивное сердце». 

 

            У спортсменов, занятых в дисциплинах с преобладанием динамического компонента, чаще выявляются увеличение объемов камер сердца и умеренное утолщение стенок (эксцентрическая гипертрофия), тогда как при регулярных статических нагрузках происходит более значительное увеличение толщины стенок ЛЖ без увеличения объема (концентрическая гипертрофия). Толщина стенок может быть более 13 мм, максимальным физиологическим значением считается 16 мм. 

 

            Спортсмены, которые в равной мере испытывают высокие динамические и статические нагрузки (IIIC), — например, велосипедисты, — имеют, как правило, смешанную гипертрофию ЛЖ. Степень гипертрофии пропорциональна длительности и интенсивности нагрузок. 

 

            Для спортивного сердца характерно также увеличение объема и массы правого желудочка. Систолическая и диастолическая функции обоих желудочков не нарушена ни в покое, ни при физической нагрузке. Чаще всего при прекращении интенсивных нагрузок размеры полостей и стенок желудочков уменьшаются. Обратимость изменений считается одним из ключевых признаков «спортивного сердца».

 

            В процессе формирования «спортивного сердца», помимо гемодинамического компонента, играют роль и гормональные сдвиги, и генетические особенности. Ремоделирование сердца чаще встречается у мужчин. 

 

Часто у спортсменов регистрируется измененная ЭКГ. В табл. 4 суммированы наиболее частые электрокардиографические признаки «спортивного сердца». 

 

Табл. 4. ЭКГ-признаки «спортивного сердца».
 

	Нарушения ритма
	
- синусовая брадикардия 

- синусовая аритмия (дыхательная)

- остановка синусового узла, 

   заместительный предсердный ритм

- миграция водителя ритма по предсердиям

- предсердный или узловой ритм

 

	 

Нарушения проводимости

 
	 

- АВ-блокада I степени

- АВ-блокада II степени I типа с периодикой Венкебаха

- АВ-диссоциация

 

	Изменения РQRS
	 

- увеличение амплитуды и длительности зубца Р

- увеличение вольтажа зубцов R и S, 

 наличие вольтажных признаков гипертрофии ЛЖ и ПЖ

- неполная БПНПГ

 

	Изменения ST-T
	 

- элевация точки J

- элевация сегмента ST

- депрессия сегмента S

- высокие и остроконечные зубцы Т

- сглаженные или изоэлектрические зубцы Т

- пролонгированные или двухфазные зубцы Т

- инвертированные зубцы Т 

 

 


 

            Нарушения ритма и проводимости, по-видимому, связаны с дисбалансом симпатической и парасимпатической нервной регуляции, изменения желудочкового комплекса, его конечной части также являются следствием преобладания парасимпатических воздействий, а также обусловлены морфологическими признаками «спортивного сердца». Характерно, что физическая нагрузка (иногда даже изменение положения тела), медикаменты, блокирующие парасимпатическую иннервацию (атропин) приводят к полной нормализации ЭКГ.

 

            Изменения на ЭКГ могут регистрироваться и в отсутствии структурных изменений сердца у спортсменов, они иногда ошибочно интерпретируются как признаки сердечно-сосудистой патологии, что становится причиной дисквалификации. 

 

            Размеры камер и стенок сердца действующего спортсмена могут значительно превышать границы нормы. Так, приблизительно у 2 % спортсменов, толщина МЖП более 13 мм, а более чем у 15 % — КДР левого желудочка превышает 6 см. Эти и аналогичные изменения других структур сердца могут быть признаками и нормальной физиологической адаптации, и различных кардиомиопатий, формируют так называемую «серую зону» между «спортивным сердцем» и кардиологическими заболеваниями. В таких случаях принципиально важно проведение тщательного дифференциального диагноза. При наличии заболевания миокарда продолжение спортивной карьеры может увеличивать риск внезапной смерти. С другой стороны, неоправданная дисквалификация из-за переоценки тяжести изменений может принести немалый психологический, социальный и экономический урон. 

 

Заболевания миокарда у спортсменов
 

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП).
 

            Гипертрофической кардиомиопатией принято называть первичное заболевание сердца, главным признаком которого является гипертрофия миокарда левого желудочка при нормальных размерах его полости и при условии отсутствия кардиологических или системных заболеваний, способных вызвать развитие гипертрофии ЛЖ (например, артериальной гипертонии, стеноза аортального клапана, надклапанного сужения аорты). Интенсивные физические нагрузки увеличивают риск внезапной смерти у больных ГКМП. Это заболевание является самой частой кардиологической причиной летального исхода молодых спортсменов в США.

 

            ГКМП диагностируется у 0,2 % общей популяции и является генетически детерминированным заболеванием. В настоящее время известно 12 генов (большей частью кодирующих белки саркомера) и более 400 мутаций в этих генах, ассоциированных с ГКМП. 

 

            Клиническая картина у больных ГКМП разнообразна, симптомы часто отсутствуют. Риск внезапной смерти связывают с наличием электрофизиологически нестабильного участка(ов) миокарда, который в экстремальных условиях может стать причиной летальной аритмии. К сожалению, ни один электрофизиологический, морфологический или клинический признак не может быть предсказанием внезапной смерти у больных ГКМП. Поэтому при наличии достоверного диагноза занятия спортом не рекомендованы.

 

Диагноз ГКМП ставится на основании анамнеза (в том числе, семейного) осмотра, ЭКГ и эхокардиографии. В 75-95 % случаев у больных регистрируются изменения ЭКГ (увеличения вольтажа R или S зубцов, патологические Q, инверсия Т), которые в ряде случаев могут предшествовать развитию гипертрофии. 

 

Эхокардиографическими признаками ГКМП являются:
 

- толщина стенок ЛЖ > 13 мм; 

- ассиметричное расположение гипертрофированных участков (чаще всего максимально гипертрофированы базальные отделы МЖП или верхушечные сегменты);

- нормальный или уменьшенный  размер полости левого желудочка;

- увеличение передне-заднего размера и объема левого предсердия;

- более чем в половине случаев выявляется кальциноз створок митрального клапана; атипичное расположение папиллярных мышц;

- передне-систолическое движение створок митрального клапана (в него могут быть вовлечены обе створки — чаще передняя — контакт с МЖП может составлять 1/3 систолы);

- среднесистолическое прикрытие створок аортального клапана.

 

При доплерографии также регистрируются характерные изменения:

- диастолическая дисфункция ЛЖ по гипертрофическому типу;

- часто — признаки обструкции выносящего тракта ЛЖ;

- митральная регургитация (струя регургитации, как правило, направлена в сторону задней стенки предсердия).

 

            Степень обструкции выходного тракта ЛЖ оценивается в 5-камерной верхушечной позиции в режиме импульсной доплерографии. Критерием наличия обструкции выносящего тракта в покое является градиент давления более 25 мм.рт.ст. Для выявления латентной обструкции (в покое пиковый внутрижелудочковый градиент не превышает 25 мм.рт.ст.), применяют специальные пробы (проба Вальсальвы, физическая нагрузка, ингаляция амилнитрита).

 

            При высокой вероятности ГКМП, в отсутствии классических эхокардиографических признаков, рекомендуется МРТ для поисков участков сегментарной гипертрофии стенок ЛЖ (чаще всего — передне-боковой стенки и верхушки). В ряде случаев для диагностики заболевания применяют генетическое типирование.

 

            Спортсмены с изменениями на ЭКГ, характерными для ГКМП, но без гипертрофии миокарда ЛЖ, не имеющие семейного анамнеза, должны быть тщательно обследованы. Подразумевается обследование ближайших родственников, эхокардиография, суточный мониторинг ЭКГ, нагрузочные тесты. Если семейный анамнез не отягощен, отсутствуют клинические симптомы, аритмии, сохранена диастолическая функция ЛЖ, то нет и оснований для дисквалификации.

 

            Иногда с ГКМП необходимо дифференцировать физиологические и структурные изменения, характерные для «спортивного сердца». В табл. 5 приведены некоторые признаки, облегчающие дифференциальный диагноз.

 
Табл. 5. Дифференциальный диагноз ГКМП и спортивного сердца
 

	 

Признак

 
	ГКМП
	«Спортивное сердце»

	 

Необычная локализация гипертрофии

 
	+
	-

	 

Полость ЛЖ < 45 мм

 
	+
	-

	 

Полость ЛЖ > 55 мм

 
	-
	+

	 

Выраженное увеличение ЛП

 
	+
	-

	 

Необычные изменения ЭКГ

 
	+
	-

	 

Нарушение наполнения ЛЖ

 
	+
	-

	 

Женский пол

 
	+
	-

	 

Уменьшение гипертрофии при прекращении нагрузок

 
	-
	+

	 

Семейный анамнез ГКМП

 
	+
	-

	 

Максимальное потребление кислорода > 45 мл/кг/мин

 
	-
	+


    

Дилатационная кардимиопатия (ДКМП).
 

            Дилатационная кардимиопатия — заболевание миокарда, характеризующееся дилатацией левого желудочка и нарушением систолической функции. ДКМП может быть как первичным заболеванием, так и следствием воспалительного процесса, токсических воздействий, метаболических и других нарушений. ДКМП, хотя и не часто, является причиной внезапной смерти у спортсменов.

           Клиническая картина ДКМП обусловлена симптомами левожелудочковой недостаточности (одышка, слабость, сердцебиения и т. п.). Однако при умеренно сниженной фракции выброса течение заболевания может быть бессимптомным, в том числе и при выполнении физических нагрузок. Изменения ЭКГ разнообразны и неспецифичны. 

 

Основой диагноза являются выявленные при ЭхоКГ:

- дилатация полости ЛЖ (объем ЛЖ часто более 250 мл);

- отсутствие утолщения стенок ЛЖ;

- сферическая форма ЛЖ;

- систолическое движение всех сегментов внутрь ЛЖ, возможно наличие зон гипокинезии;

- увеличение левого предсердия (часто более 125 мл), правых отделов сердца;

- снижение фракции выброса менее 40 %.

 

Доплерографическое исследование позволяет выявить:

- наличие  относительной митральной и трикуспидальной недостаточности;

- нарушение диастолической функции ЛЖ;

- уменьшение интеграла линейной скорости в выносящем тракте ЛЖ и легочной артерии, снижение скорости и времени ускорения потока в восходящей аорте.

 

            Основным признаком, позволяющим отличить ДКМП от «спортивного сердца» с расширением полостей, является снижение фракции выброса и отсутствие улучшения систолической функции на фоне физической нагрузки. 

 
Аритмогенная дисплазия правого желудочка.
 

            Аритмогенная дисплазия / кардиопатия правого желудочка (АДПЖ) — первичное заболевание миокарда, поражающее, в первую очередь, миокард правого желудочка. Распространенность АДПЖ в популяции неизвестна, так как заболевание часто остается недиагностированным. Тем не менее, АДПЖ является причиной 20 % внезапных смертей. Так, это заболевание оказалось одной из наиболее частых причин внезапной смерти молодых атлетов в Италии. 

 

            Аритмогенная дисплазия ПЖ — генетически детерминированное заболевание с аутосомно-доминантным типом наследования, неполной пенетрантностью и вариабельной экспрессией. Описаны 9 локусов, ассоциированных с развитием патологии. Некоторые гены идентифицированы. Так, например, известны отвечающие за межклеточные соединения гены, кодирующие компоненты десмосом. Нарушения межклеточных контактов ведет к гибели кардиомиоцитов и замещению миокарда фиброзной и жировой тканью. Наступающие вследствие этого морфологические изменения обычно включают дилатацию правого желудочка, аневризматическое расширение верхушечной, инфундибулярной и подклапанной частей, истончение стенки ПЖ. Патологический процесс, как правило, распространяется от эпикарда к эндокарду; межжелудочковая перегородка и левый желудочек чаще не повреждаются, исключая поздние стадии болезни. 

 

            Клинически АДПЖ может долгое время не проявляться и впервые манифестировать синкопальным состоянием или фатальной аритмией. Клиническим проявлением АДПЖ может быть и тяжелая сердечная недостаточность, требующая пересадки сердца. Часто встречающиеся симптомы заболевания: сердцебиения при физической нагрузке, утомляемость, головокружения, атипичная боль в груди, синкопальные состояния.

 

            При осмотре иногда могут быть выявлены такие изменения, как асимметрия грудной клетки, шум трикуспидальной регургитации, III и IV тоны справа, расщепление II тона. Однако у 50 % больных при физикальном обследовании патологические признаки отсутствуют. 

 

            В 90 % случаев на ЭКГ 12 отведений у больных АДПЖ регистрируются изменения. Наиболее частый, но малоспецифичный признак, — инверсия зубцов Т в правых грудных отведениях. Характерные изменения ЭКГ — наличие эпсилон-волн (в начале сегмента ST или в конце QRS в правых грудных отведениях), отражающих наличие поздних потенциалов желудочков, считающихся электрофизиологическим субстратом желудочковых аритмий. Наличие эпсилон-волн в сочетании с изолированным расширением комплекса QRS в правых грудных отведениях более 110 мсек. являются специфичным диагностическим критерием АДПЖ.

 

            Эхокардиография позволяет выявить структурные изменения правых отделов сердца, характерные для аритмогенной дисплазии ПЖ:

- расширение выносящего тракта  ПЖ;

- аневризматическое расширение инфундибулярной, верхушечной и подклапанной зон ПЖ;

- зоны нарушения локальной сократимости ПЖ, преимущественно в нижнебазальных и верхушечном отделах;

- утолщение модераторного тяжа, повышенная трабекулярность в области верхушки;

- увеличение объема правого предсердия;

- при отсутствии вовлечения ЛЖ — нормальные параметры левых отделов.

 

            Доплерографическими признаками АДПЖ служат нарушение диастолической функции ПЖ и трикуспидальная регургитация. 

 

            Дополнительную информацию об объемах камер сердца, нарушениях сократимости ПЖ, наличии жировой дисплазии миокарда ПЖ можно получить при выполнении МРТ сердца. 

 

            В ряде случаев для подтверждения диагноза и определения прогноза и тактики лечения требуются инвазивные диагностические методики: инвазивное электрофизиологическое исследование, эндомиокардиальная биопсия и ангиокардиокинография.

 

Табл. 6. Критерии диагноза аритмогенной дисплазии правого желудочка
 
	 
	 

Большие критерии
	 

Малые критерии

 

	Структурные

и функциональные изменения
	 

Резкая дилатация и снижение фракции выброса ПЖ 

при сохраненной функции ЛЖ

Наличие аневризм в ПЖ

Выраженная сегментарная дилатация ПЖ

 
	 

Умеренная дилатация и снижение фракции выброса ПЖ 

при сохраненной функции ЛЖ

Умеренная сегментарная дилатация ПЖ

Зоны гипокинезии ПЖ

 

	Характеристика стенок ПЖ
	 

Замещение миокарда жировой и соединительной тканью (результат биопсии)

 
	 

	 

 

Изменения ЭКГ
	 

Эпсилон-волны и/или расширение QRS V1-V3 более 110 мсек.
	 

Инверсия Т V2-V3

Наличие поздних потенциалов на ЭКГВР

 

	 

Аритмии
	 
	
ЖТ с комплексами по типу БЛНПГ

Частая ЖЭ (более 1000/сутки)

 

	Семейный анамнез
	 

 

Наличие в семье АДПЖ, подтвержденного при некропсии или биопсии
	 

Внезапная смерть у родственников моложе 35 лет

Наличие у родственников АДПЖ, диагностированной на основании клинических критериев

 


 

            АДПЖ — прогрессирующее заболевание, исходом которого является диффузное поражение правого (на поздних стадиях — и левого), желудочков с развитием тяжелой сердечной недостаточности. Однако основная причина смерти при АДПЖ — фатальная желудочковая аритмия. Наиболее высокий риск внезапной смерти имеют больные, у которых в анамнезе были синкопальные состояния, симптомы появились в раннем возрасте, быстро прогрессирует дисплазия ПЖ, ЛЖ вовлечен в процесс.

 

            Больным с аритмогенной дисплазии правого желудочка занятия любым видом спорта противопоказано. 

 

Миокардит
 

            Миокардит — воспалительное заболевание миокарда. Причиной развития миокардита могут быть различные инфекционные агенты (чаще вирусы), токсическое воздействие, аутоиммунное заболевание и т. д. Гистологически процесс выглядит как воспалительная инфильтрация, отек, очаговая дегенерация и некроз кардиомиоцитов неишемического генеза, замещение фиброзной тканью. 

 

            Клиническая картина острого миокардита характеризуется наличием симптомов воспалительного процесса (лихорадка, катаральные явления, диспепсические расстройства и.т. п.) и признаков поражения миокарда (сердцебиения, одышка, утомляемость, слабость, синкопальные состояния и т. п.). Надо отметить, что миокардит может манифестировать только кардиальными симптомами. 

 

            На ЭКГ у больных миокардитом могут регистрироваться различные неспецифические изменения желудочкового комплекса, а также разнообразные нарушения ритма и проводимости. Как правило, изменения носят преходящий характер. 

 

            При эхокардиографии в некоторых случаях выявляется резкое расширение полости ЛЖ и нарушение глобальной сократимости. Чаще визуализируются зоны нарушения локальной сократимости (чаще в верхушечных сегментах), умеренная дилатация полостей, снижение фракции выброса ЛЖ, то есть признаки, характерные для ДКМП. В большинстве случаев при успешном лечении изменения обратимы.

 

            Для постановки точного диагноза необходима биопсия миокарда, однако этот метод (в силу его инвазивности и дороговизны) не используется в повседневной практике. 

 

            Необходимо помнить, что осложнениями острого воспаления миокарда могут быть различные аритмии, в том числе фатальные, нарушения проводимости, развитие острой сердечной недостаточности. Спортсмены с уточненным диагнозом или подозрением на миокардит должны быть отстранены от занятий спортом, по крайней мере, на 6 месяцев. При отсутствии остаточных явлений и осложнений в дальнейшем занятия спортом возможны без ограничений. 

 

Перикардит
 

            Перикардит — воспаление листков перикарда, иногда с вовлечением субэпикардиальных слоев миокарда. 

 

            Симптомы перикардита также делятся на общевоспалительные и локальные. К последним относится острая боль в груди, часто связанная с дыханием, одышка, утомляемость. При сухом перикардите выслушивается характерный систолодиастолический шум трения перикарда. Выпот в полости перикарда приводит к резкому ослаблению сердечных тонов. Изменения ЭКГ могут быть разнообразными. Однако характерными признаками перикардита являются колебания конечной части желудочкового комплекса, а также желудочковые и наджелудочковые тахиаритмии. 

 

            При отсутствии выпота специфические эхокардиографические признаки перикардита отсутствуют.

 

            Выпотной перикардит прекрасно диагностируется при помощи эхокардиографии по следующим признакам:

- утолщение листков перикарда;

- эхо-негативное пространство между листками перикарда (чаще всего выявляется за задней стенкой ЛЖ в парастернальной позиции и над правым предсердием в 4-камерной апикальной позиции);

- отсутствие параллельного передне-заднего движения листков перикарда;

- возможно наличие признаков тампонады сердца (коллабирование правых отделов сердца на вдохе, недостаточное коллабирование нижней полой вены). 

 

            Воспаление перикарда может сопровождаться воспалительным процессом в миокарде. Поэтому тактика ведения спортсменов с острым перикардитом должна быть аналогична тактике при миокардитах.

 

            Если суммировать современные зарубежные  рекомендации по диагностике и возможности участия в состязаниях для спортсменов с заболеваниями миокарда, то получится следующая таблица. 

 

Табл. 7. Рекомендации по занятию спортом лиц с патологией миокарда
 

	Состояние
	Диагностические методики
	Критерии
	 

Рекомендованные  виды спорта

 

	 

Определенный диагноз ГКМП

 
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ
	 
	Нет

	Определенный диагноз ГКМП с низким риском ВС
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ, нагрузочный тест, суточное мониторинг ЭКГ
	 

Отсутствие ВС у родственников, отсутствие клиники, умеренная ГЛЖ, нормальная реакция АД на нагрузку, отсутствие желудочковых аритмий

 
	IA

	 

Генетическая предрасположенность к ГКМП без фенотипических изменений

 
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ
	Отсутствие симптомов, ГЛЖ, желудочковых аритмий
	Физкультура,

	 

Определенный диагноз ДКМП

 
	 

Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ
	 
	Нет

	Определенный диагноз ДКМП 

с низким риском ВС
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ, нагрузочный тест, суточное мониторинг ЭКГ
	 

Отсутствие ВС у родственников, отсутствие клиники, умеренное снижение ФВ (≥ 40 %) нормальная реакция АД на нагрузку, отсутствие групповых желудочковых аритмий

 
	IA, IB

	 

Определенный диагноз АДПЖ

 
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ
	 
	Нет

	 

Острый миокардит или перикардит

 
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ
	 
	нет

	Через 6 месяцев после острого миокардита или перикардита
	Анамнез, осмотр, ЭКГ, ЭхоКГ, нагрузочный тест, суточное мониторинг ЭКГ
	 

Отсутствие клиники, глобальной и локальной сократительной дисфункции, клинически значимых аритмий, повышения маркеров воспаления

 
	Все


 

ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия; 

ДКМП – дилатационная кардиомиопатия; 

ВС - внезапная смерть; 

АДПЖ – аритмогенная дисплазия правого желудочка.

 

Сотрясение сердца (Commotio cordis)
 

            Существует еще одна причина внезапной смерти действующих спортсменов. Тупой непроникающий удар по грудной клетке, не приводящий к переломам костей грудной клетки и механическому повреждению сердца, может вызвать фибрилляцию желудочков. Сотрясение сердца приводит к летальному исходу и в отсутствие предрасполагающих кардиологических заболеваний. Чаще всего от сотрясения сердца погибают дети и подростки (в среднем 13 лет). Многие виды спорта, особенно командные с мячом, сопряжены с возможностью получения прекардиального удара. Сотрясение сердца описано и при ударе хоккейной шайбой, и бейсбольной битой, и при столкновении игроков на поле, и при получении удара каратиста. Для предотвращения сотрясения сердца разработаны специальные протекторы грудной клетки. 

 

            Необходимым условием для возникновения желудочковой аритмии  является попадание удара в фазу ранней реполяризации желудочков, называемую также ранимой фазой (10-30 мсек. до пика зубца Т). Как показано в исследованиях с использованием экспериментальных животных, сила удара не имеет значения, зато принципиальным является его локализация. Потеря сознания может наступить мгновенно или после короткого периода физической активности. Несмотря на то, что, как правило, у пострадавших органические изменения сердца отсутствуют, после сотрясения сердца выживают всего 15 % (как правило, в результате своевременно оказанного реанимационного пособия). Выжившим рекомендовано тщательное и всестороннее кардиологическое обследование (ЭКГ, ЭхоКГ, нагрузочные тесты, суточный мониторинг ЭКГ, электрофизиологические исследования) для исключения сердечно-сосудистого заболевания. Решение о продолжении спортивной карьеры в каждом конкретном случае принимается на основании данных обследования и мнения лечащего врача. 

 

            Таким образом, уже сегодня есть основания для внедрения ряда скрининговых программ, направленных на своевременное выявление кардиологических заболеваний у лиц, имеющих интенсивные физические нагрузки. Создание национальной системы такого скрининга — задача не только медицинская, но и социальная. 
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