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Цель. Разработка информативных дифференциально-диагностических критериев диагностики воспалитель-

ного повреждения миокарда у юных спортсменов.
Методы. Обследованы 163 спортсмена (пловцы, футболисты и представители парусного спорта) в возрасте от 9 

до 24 лет (средний возраст 14,74±0,23 года, SD=3,03). Проведено полное клинико-функциональное обследование. В 
соответствии с эхокардиографическими критериями R. Devereux (1992) и B. Maron (2005) изучали ремоделирова-
ние левого желудочка. Данные морфометрии миокарда сопоставляли с иммунобиохимическими маркёрами мио-
кардиального повреждения и титрами антимиокардиальных антител к эндотелию, проводящей системе сердца, 
кардиомиоцитам, гладкой мускулатуре.

Результаты. У 10 из 40 спортсменов с эхокардиографическими признаками патологического ремоделирова-
ния левого желудочка было выявлено повышение показателей иммунобиохимического скрининга миокардиаль-
ного повреждения, высокие титры антимиокардиальных антител (более 1:160), нарушения ритма и проводимости 
высоких градаций, высокая концентрация инфекционных факторов риска, что позволило диагностировать у них 
подострый миокардит.

Выводы. У спортсменов с эхокардиографическими критериями ремоделирования миокарда левого желудочка 
и высокой концентрацией «инфекционных» факторов риска следует исключать подострое течение миокардита 
на основании иммунобиохимических маркёров миокардиального повреждения и титра антимиокардиальных 
антител.

Ключевые слова: миокардит, патологическая трансформация «спортивного сердца», внезапная сердечная 
смерть спортсменов.

MYOCARDITIS IN YOUND ATHLETES
E.A. Degtyareva1, M.G. Kantemirova1, O.I. Zhdanova2, O.N. Trosheva2

1Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow, Russia;
2Children’s Infectious Clinical Hospital №6, Moscow, Russia
Aim. Development of informative differential diagnostic criteria of inflammatory myocardial involvement in young 

athletes.
Methods. A total of 163 athletes (swimmers, football players and sailing athletes) aged 9 to 24 years (mean age 

14.74±0,23 years, SD=3.03) were examined. Complete clinical and functional examination was performed. Remodeling 
of the left ventricle was studied in accordance with R. Devereux (1992) and B. Maron (2005) echocardiographic criteria. 
Myocardial morphometry results were compared with immunobiochemical markers of myocardial damage and titer of 
antimyocardial antibodies to the endothelium, cardiac conduction system, cardiomyocytes, and smooth muscle. 

Results. In 10 out of 40 athletes with echocardiographic signs of pathological remodeling of the left ventricle, the 
indicators of myocardial damage used as immunobiochemical screening tests, were increased, high titers of antimyocardial 
antibodies (more than 1:160), arrhythmias, sever conduction disorders, and high concentrations of infectious risk factors 
were revealed, allowing to diagnose subacute myocarditis.

Conclusion. Subacute myocarditis should be excluded in athletes with echocardiographic signs of left ventricular 
myocardial remodeling and a high concentration of «infectious» risk factors based on immunobiochemical markers of 
myocardial damage and antimyocardial antibodies titer.

Keywords: myocarditis, pathologic transformation of «athletic heart», sudden cardiac death of athletes.

Не менее четырёх-пяти спортсменов из мил-
лиона ежегодно гибнут внезапно [16–18], причём 
в структуре внезапной смерти спортсменов до 90% 
составляют кардиальные причины. По результа-
там длительной систематической оценки случаев 
внезапной смерти молодых людей до 35 лет в Ита-
лии миокардит был причиной смерти в 22 (8,2%) 

случаях, при этом спортсмены составили 6,1%. [6].
Наиболее частые причины внезапной смерти 

спортсменов молодого возраста — гипертрофичес-
кая кардиомиопатия (36%), аритмогенная карди-
омиопатия правого желудочка (4%), миокарди-
ты (6–7,5%), врождённые аномалии отхождения 
коронарных артерий и болезни ионных каналов 
(3%) [6, 7, 12, 22, 23].

Данные о распространённости миокардитов 
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у спортсменов и их роли в структуре смертности 
противоречивы, так как во многих случаях мио-
кардиты протекают латентно, тем не менее, среди 
детей с внезапной смертью в воде в 22,7% случаев 
был выявлен текущий миокардит [30]. Диагнос-
тика воспалительных заболеваний сердца затруд-
нена выраженной вариабельностью клинических 
проявлений: от минимальных изменений дан-
ных электрокардиографии (ЭКГ) до кардиоген-
ного шока и внезапной смерти.

Помимо этого, достаточно сложна и диф-
ференциальная диагностика физиологического 
симптомокомплекса «спортивного сердца» и его 
патологической трансформации из-за сходства 
клинико-электрокардиографических проявлений 
и наличия во всех случаях той или иной степе-
ни ремоделирования или гипертрофии миокарда 
[1–3, 17–19, 25].

Роль инфекции в патологической трансфор-
мации «спортивного сердца» изучена мало. Не су-
ществуют статистики и не проводятся катамнес-
тические наблюдения за юными спортсменами, 
вынужденными отказаться от занятий «большим 
спортом» в связи с отсутствием предполагаемых 
результатов. Изменения сердечно-сосудистой сис-
темы, впервые выявляемые после интеркуррент-
ных заболеваний, зачастую трактуют как стресс-
индуцированные [3, 12, 13, 18, 19, 21].

Между тем, среди причин внезапной смерти 
спортсменов всё чаще констатируют подострые 
формы миокардита и нарушения ритма и про-
водимости, прямо или иммуноопосредованно 
связанные с инфекционными факторами. Значи-
мую иммунологическую недостаточность регис-
трируют не менее чем у 40% профессиональных 
спортсменов. Влияние физических нагрузок на 
состояние иммунной системы проявляется в из-
менении показателей врождённого иммунитета 
(количества нейтрофилов, моноцитов, естествен-
ных киллеров — NK-клеток), в функциональной 
активности и субпопуляционной структуре лим-
фоцитов, в изменении показателей гуморального 
иммунитета [4, 8, 9, 24].

Следствием этого становятся повышенная ин-
теркуррентная заболеваемость, особенно инфек-
циями верхних дыхательных путей при синдро-
ме перетренированности, частое наличие очагов 
хронической инфекции, обычно с локализацией 
в носоротоглотке. Очаги хронической инфекции 
существенно лимитируют рост спортивных резуль-
татов и физическую работоспособность, являясь 
источником эндогенной интоксикации. [8].

В аспекте одной из гипотез усиления экс-
тракардиального синтеза провоспалительных 
цитокинов в условиях гипоксического стресса 
представляют интерес практически неизученные 
микроэкологические нарушения у спортсменов. 
Проникновение бактериальных токсинов в орга-
низм через отёчную стенку кишечника на фоне 
повреждения миокарда и падения сердечного 
выброса способствует повышению проницаемо-
сти стенки для бактерий и/или их токсинов, по-
падание которых в кровоток и взаимодействие с 

CD14-рецептором иммунокомпетентных клеток 
запускает синтез фактора некроза опухоли альфа 
(ФНОα) и других цитокинов [4, 13].

Современные эксперты рассматривают мио-
кардит как острый или хронический воспалитель-
ный процесс сердечной мышцы инфекционной, 
токсико-инфекционной, инфекционно-аллерги-
ческой, аутоиммунной и токсической этиологии. 
Несмотря на полиэтиологичность заболевания, 
более чем в половине случаев возбудителями ми-
окардитов бывают кардиотропные вирусы, насчи-
тывающие не менее 20 типов, что было подтверж-
дено исследованием биптатов миокарда методом 
полимеразной цепной реакции [5, 10, 15, 32].

Лимфо-макрофагальная воспалительная ин-
фильтрация сопровождается лизисом поражён-
ных вирусом миофибрилл цитотоксическими 
Т-лимфоцитами с пролиферацией фибробластов, 
повышенным синтезом провоспалительных ци-
токинов и антител к различным кардиальным 
антигенам.

Полученные экспериментальные и морфоло-
гические данные позволяют считать, что повреж-
дение миокарда — результат как прямого, так и 
опосредованного цитотоксического воздействия 
[4, 7, 8]. При достаточном уровне противовирус-
ного иммунитета и сохранении иммунной толе-
рантности вирусный воспалительный процесс в 
миокарде заканчивается развитием репаратив-
ных процессов с исходом в кардиосклероз боль-
шей или меньшей степени распространённости, 
который может стать в дальнейшем субстратом 
для формирования электрической нестабильнос-
ти миокарда. Это обусловливает желудочковые 
тахиаритмии и, как следствие, может стать при-
чиной внезапной сердечной смерти спортсменов 
[27, 29–31].

Иммунологическая недостаточность стано-
вится причиной развития аутоиммунных процес-
сов с выработкой антител к структурам кардиоми-
оцитов, приобретает ведущую роль в дальнейшем 
миокардиальном повреждении и прогрессирова-
нии миокардиальной дисфункции на следующих 
этапах болезни. Развивающаяся при этом сердеч-
ная недостаточность сопровождается чрезмерным 
образованием нейрогормонов и дальнейшим сис-
темным и миокардиальным синтезом провоспа-
лительных цитокинов (ФНОα, интерлейкинов-1, 
-6, -8), инициирующих патологическое ремодели-
рование и прогрессирующую дисфункцию мио-
карда [7–9, 13].

Клинические проявления миокардита варьи-
руют от бессимптомного или субклинического те-
чения без выраженных кардиальных симптомов 
до тяжёлой острой сердечной недостаточности и 
внезапной смерти [14, 21, 28, 29].

Согласно нашим наблюдениям [3], в подавля-
ющем большинстве случаев у юных спортсменов 
развивается подострое течение миокардита с преи-
мущественным поражением проводящей системы, 
проявляющимся нарушениями сердечного ритма 
и проводимости различных градаций и минималь-
ными общевоспалительными симптомами.
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Целью исследования была разработка инфор-
мативных дифференциально-диагностических 
критериев диагностики воспалительного повреж-
дения миокарда у юных спортсменов.

Обследованы 163 спортсмена (пловцы, футбо-
листы и представители парусного спорта) в возрас-
те от 9 до 24 лет (средний возраст 14,74±0,23 года, 
SD=3,03), среди них 144 юных спортсмена олим-
пийского резерва в возрасте от 9 до 18 лет (средний 
возраст 13,97±0,18 года, SD=2,21) и 19 квалифици-
рованных спортсменов, членов сборных команд 
России в возрасте от 17 до 24 лет (средний возраст 
20,52±0,44 года, SD=1,92). Изучали электрокарди-
ограмму покоя, данные суточного мониториро-
вания данных ЭКГ и артериального давления, 
вегетативный статус, морфологическую структуру 
левого желудочка (ЛЖ) и признаки его ремодели-
рования методом эхокардиографии.

В соответствии с классификацией R. Devereux 
(1992) определяли следующие состояния ЛЖ:

– нормальная геометрия ЛЖ: с относительной 
толщиной стенки ЛЖ (ОТС) <0,44 ед. и индексом 
массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) <120 г/м2;

– эксцентрическая гипертрофия ЛЖ: 
ОТС <0,44 ед., ИММЛЖ >120 г/м2;

– концентрическая гипертрофия ЛЖ: 
ОТС >0,44 ед., ИММЛЖ >120 г/м2;

– концентрическое ремоделирование миокар-
да ЛЖ: ОТС >0,44 ед., ИММЛЖ <120 г/м2;

– эксцентрическое ремоделирование миокар-
да ЛЖ: ОТС <0,40 ед., ИММЛЖ <111 г/м2, конеч-
ный диастолический размер ЛЖ >7 см.

Данные критерии сопоставлялись с критери-
ями B. Maron [18], «физиологической» считали 
симметричную гипертрофию с толщиной задней 
стенки ЛЖ и межжелудочковой перегородки до 
12,0 мм и конечным диастолическим размером от 
45 до 55 мм (не выше 60 мм).

Данные морфометрии миокарда, тяжесть ла-
тентной очаговой инфекции, биоценологических 
нарушений сопоставляли с показателями имму-
нобиохимического скрининга (Дегтярёва Е.А. 
и соавт., 2003), уровнями тропонина I, креатин-
фосфокиназы (КФК), КФК-МВ (изофермента 
КФК, содержание которого изменяется при по-
вреждении клеток миокарда), лактатдегидроге-
назы (ЛДГ-1 и -2), провоспалительного цитокина 
ФНОα.

Проведённые нами исследования у 163 спорт-
сменов, включая 125 человек с хронической оча-
говой патологией и кариесом, показали, что на-
рушения микрофлоры кишечника 2-й степени 
статистически значимо чаще [χ2(df=1)=6,17, p=0,01] 
регистрировалась в группе спортсменов с началь-
ными проявлениями ремоделирования миокарда 
ЛЖ. При этом микробные ассоциации условно-
патогенной микрофлоры со значимым (более 
103 КОЕ/мл) содержанием Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumonia, Klebsiella oxytoce, Neisseria spp., 
Staphylococcus haemolyticus, Corynebacterium spp., 
Candida albicans часто (в 65% случаев) были сход-
ными для ротоглотки и кишечника.

Таким образом, наши результаты подтвержда-
ют гипотезу о возможной роли очагов хронической 
инфекции и нарушений естественных биоценозов 
в развитии иммуновоспалительных механизмов 
ремоделирования миокарда. Вклад такого меха-
низма в миокардиальное повреждение вполне 
вероятен, учитывая возможность увеличения экс-
тракардиального синтеза провоспалительных ци-
токинов при транслокации условно-патогенной 
микрофлоры на фоне гипоксического стресса при 
высоких нагрузках [4, 8].

Определение титров антимиокардиальных 
антител в сыворотке крови юных спортсменов к 
гетерофильным антигенам миокарда быка про-
водили на установке «LABOR LUX» («Leica») в 
лаборатории трансплантационной иммунологии 
Научно-исследовательского института трансплан-
тологии и искусственных органов МЗ РФ (д.м.н. 
Т.А. Данилова). Статистический анализ получен-
ных данных проводили с использованием статис-
тических методов, адекватных поставленным за-
дачам, используя программу Statistica for Windows 
(версия 6.0).

На основании данных проведённого ком-
плексного обследования была выделена группа 
спортсменов, имеющих эхокардиографические 
признаки патологического ремоделирования 
миокарда. Данную группу составили 40 юных 
спортсменов, включая 6 (15%) девушек и 34 (85%) 
юноши, имеющих среднюю спортивную квалифи-
кацию [с 1-м юношеским разрядом — 34 (85%) чело-
века, со 2-м взрослым разрядом — 6 (15%)] в возрас-
те от 9 до 16 лет (средний возраст 12,6±0,58 года, 
SD=2,54) и спортивным стажем от 3 до 8 лет (сред-

Таблица 1
Сопоставление показателей иммунобиохимического скрининга с морфометрическими показателями 

ремоделирования миокарда левого желудочка у юных спортсменов

Примечание: ЛДГ — лактатдегидрогеназа; КФК — креатинфосфокиназа; ФНОα — фактор некроза опухоли альфа.

Показатели иммунобио-
химического скрининга

Спортсмены (n=30) Спортсмены (n=10) t-val Df p

ЛДГ, ЕД/л 345,0±30,7, SD=114,9 529,15±63,6, SD=155,9 –2,59 18 0,018

ЛДГ-1, -2, ЕД/л 195,6±19,7, SD=73,9 300,86±66,5, SD=162,9 –2,4 18 0,027

КФК, ЕД/л 168,06±17,9, SD=67,1 311,4±121,4,SD=297,59 –2,51 181 0,021

КФК-МВ, ЕД/л 32,75±3,76, SD=14,07 127,23±75,3, SD=184,5 –2,17 18 0,042

Тропонин, нг/мл отрицательно отрицательно — — —

ФНОα, пг/мл 42,5±5,24, SD=19,63 121,58±16,95, SD=41,5 –2,17 18 0,042
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ний стаж 4,8±0,33, SD=1,5).
С учётом наличия признаков концентричес-

кого ремоделирования миокарда ЛЖ в сочетании 
с нарушениями ритма и проводимости различ-
ных градаций и нарушением реполяризации по 
данным ЭКГ, с целью исключения миокардита 
проводили иммунобиохимический скрининг ми-
окардиального повреждения, определяли титр ан-
тител к различным структурам миокарда (табл. 1)

Анализ титров антимиокардиальных антител 
у 30 юных спортсменов показал, что у 27 из них 
титры антител к эндотелию, кардиомиоцитам, 
гладкой мускулатуре, проводящей системе не пре-
вышал значения 1:20–1:40, только у 3 спортсменов 
титры антимиокардиальных антител составили 
1:80. Это позволило исключить воспалительный 
генез выявленных электро- и эхокардиографичес-
ких изменений, но отнести их к группе высокого 
риска прогрессирования патологической транс-
формации «спортивного сердца».

У 10 спортсменов с признаками ремодели-
рования ЛЖ было выявлено диагностически 
значимое повышение уровня показателей имму-
нобиохимического скрининга миокардиального 
повреждения и титров антимиокардиальных 
антител к различным структурам миокарда: от 
1:160 до 1:320.

Клиническое состояние данных 10 спортсме-
нов было удовлетворительным, кардиальные 
жалобы отсутствовали, у 6 спортсменов наблюда-
лись цефалгии и быстрая утомляемость. Наличие 
вторичной иммунологической недостаточности 
у всех спортсменов подтверждалось высокой (бо-
лее 6 раз в год) интеркуррентной заболеваемостью 
острыми респираторными вирусными инфекци-
ями и обострениями хронического гипертрофи-
ческого тонзиллита более 3 раз в год, что потре-
бовало в 2 случаях проведения тонзилэктомии. 
Накануне появления ЭКГ-изменений (частой 
желудочковой экстрасистолии при нагрузке) 1 из 
спортсменов перенёс ахиллит неясной этиологии. 
Все страдали множественным кариесом, санацию 
которого в течение последних 2 лет не проводили. 
У всех юных спортсменов определялись значимые 
биоценологические нарушения носоротоглотки и 
кишечника (2-й степени). На основании резуль-
татов серологического обследования (иммунофер-
ментный анализ) у 1 спортсмена диагностирова-
но течение цитомегаловирусной инфекции.

Электрокардиографически в покое и по дан-
ным суточного мониторирования данных ЭКГ 
частая желудочковая экстрасистолия была выяв-
лена у 5 человек, многоуровневые нарушения про-
водимости (полная блокада правой ножки пучка 
Гиса в сочетании с синоатриальной блокадой 2-й 
степени и атриовентрикулярной блокадой 1-й 
степени) зарегистрированы у 3 спортсменов, син-
дром слабости синусового узла 2-го варианта — у 
2 человек, нарушения процессов реполяризации 
отмечены у 4 человек. По данным эхокардиогра-
фического исследования увеличение полости ЛЖ 
со снижением насосной и сократительной функ-
ций миокарда было обнаружено у 3 спортсменов.

Резюмируя вышеизложенное, можно конста-
тировать, что клинические данные практически 
не имели значения в диагностике подострого 
миокардита. Однако наличие высокой концен-
трации инфекционных факторов у спортсменов 
данной группы (таких, как частая заболеваемость 
в процессе учебно-тренировочных сборов, очаги 
хронической инфекции в виде хронического 
гипертрофического тонзиллита и патологии зуб-
ной эмали, значимые биоценологические нару-
шения) в сочетании с признаками нарушения 
сердечного ритма и проводимости высоких гра-
даций позволило заподозрить воспалительный 
генез концентрического ремоделирования ми-
окарда. Диагностически значимое повышение 
показателей иммунобиохимического скрининга 
миокардиального повреждения, увеличение тит-
ра антимиокардиальных антител к различным 
структурам миокарда более чем 1:160 позволили 
подтвердить течение подострого миокардита у 
10 спортсменов.

Таким образом, критериями диагностики по-
дострого миокардита у спортсменов можно счи-
тать следующие:

1) жалобы астеновегетативного характера 
даже при отсутствии кардиальных жалоб;

2) наличие связи впервые выявленных элек-
тро- и эхокардиографических изменений с ранее 
перенесённой инфекционной патологией: остры-
ми респираторными вирусными инфекциями с 
фебрильной лихорадкой, обострениями хроничес-
кого тонзиллита, другими очагами инфекции;

3) наличие ремоделирования миокарда ЛЖ в 
виде дилатации полости ЛЖ со снижением его 
сократительной и насосной функций;

4) характер электрокардиографических изме-
нений в виде низкого вольтажа комплекса QRS, 
частой желудочковой экстрасистолии при нагруз-
ке, нарушений проводимости сердечного импуль-
са и  реполяризации;

5) значимое (более чем в 2 раза) повышение 
показателей иммунобиохимического скрининга 
миокардиального повреждения;

6) диагностически значимое (более 1:160) по-
вышение уровня антимиокардиальных антител к 
одной и более структур миокарда.

На основании данных критериев диагноз ми-
окардит был установлен 10 спортсменам (у 8 че-
ловек — с преимущественным поражением прово-
дящей системы сердца).

Учитывая, что этиология миокардита по со-
временным представлениям может быть уточнена 
только на основании миокардиальной биопсии, 
при назначении условно этиотропной терапии 
мы ориентировались на данные вирусологическо-
го, бактериологического, биоценологического и 
серологического исследований.

В терапии 10 юных спортсменов с миокарди-
том, в том числе 8 спортсменов с преимуществен-
ным поражением проводящей системы сердца, 
помимо антибиотиков широкого спектра, по 
показаниям применяли противовирусные пре-
параты — ацикловир, нестероидные противовос-
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палительные средства (НПВС) — диклофенак (ор-
тофен) в дозе 3 мг/кг в сутки.

Лишь в случаях документированного повыше-
ния уровня антимиокардиальных антител 1:160 
и отсутствия эффекта НПВС под контролем ди-
намики иммунобиохимических маркёров общего 
и миокардиального повреждения, морфометри-
ческих показателей ЛЖ, насосной и сократи-
тельной функций миокарда назначали терапию 
преднизолоном в дозе 1 мг/кг/в сутки. Пролонги-
ровали курс НПВС при наличии высокого титра 
антимиокардиальных антител.

Внутривенные иммуноглобулины вводили с 
заместительной и цитостатической целью в дозах 
до 0,5–1 г/кг на курс. В случаях низкого уровня 
иммуноглобулинов класса G в анализах крови ис-
пользовали индукторы интерферона: (1) меглюми-
на акридонацетат детям 8–12 лет по 450 мг/сут,  
спортсменам старше 12 лет 600 мг/сут либо внут-
римышечно или внутривенно 6–10 мг/кг в сутки 
по базовой схеме; (2) интерферон альфа-2b чело-
веческий рекомбинантный 1—3 млн, по 1 свече 
2 раза в сутки до 10 дней. Для коррекции мак-
рофагального звена врождённого иммунитета ис-
пользовали глюкозаминилмурамилдипептид (ли-
копид) по 10 мг 1 раз в день 10 дней.

В лечении данной группы спортсменов на 
стационарном этапе с успехом использовали кур-
сы непрерывной длительной метаболической и 
антигипоксантной терапии: меглюмина натрия 
сукцинат (реамберин), инозин + никотинамид + 
рибофлавин + янтарная кислота (цитофлавин), 
фосфокреатин, карнитин, поляризующая смесь.

На амбулаторном этапе лечения применяли 
комбинированные пероральные антигипоксанты: 
сукцинат-содержащие препараты (цитофлавин), 
полидигидроксифенилентиосульфонат натрия 
(гипоксен, редокс-система).

На фоне проведения комплексной противовос-
палительной, иммунотропной, метаболической и 
антигипоксантной терапии в течение 1 мес от-
мечены положительная динамика клинических 
симптомов и ликвидация признаков электричес-
кой нестабильности миокарда, энергетического 
дефицита, изменений реполяризации, наруше-
ний атриовентрикулярной или внутрижелудочко-
вой проводимости по данным ЭКГ, уменьшение 
количества экстрасистол по данным холтеров-
ского мониторирования данных ЭКГ. Зарегис-
трирована положительная динамика насосной 
и сократительной функций миокарда в случаях 
их исходного снижения. Несколько позже, через 
1,5–2 мес происходило уменьшение значений био-
химических маркёров общего и миокардиального 
повреждения, титров миокардиальных антител.

Диспансерное наблюдение за юными спорт-
сменами, перенёсшими миокардит, проводится в 
течение 3 лет с момента установления диагноза.  
В течение первых 6 мес за ними следует наблю-
дать как за пациентами 4-й группы здоровья, по-
следующий год — в 3-й группе здоровья.

Юные спортсмены с возможным или опреде-
лённым диагнозом миокардита должны быть от-

странены от занятий любыми видами спорта на 
период полного выздоровления (не менее 6 мес 
от момента развития клинической картины за-
болевания). Юные спортсмены высоких квалифи-
каций могут возобновить занятия спортом через 
6 мес при условии:

а) нормализации функций, локальной сокра-
тимости миокарда и размеров ЛЖ;

б) отсутствия клинически значимых наруше-
ний ритма (частой и/или непрерывно рецидиви-
рующей полиморфной желудочковой или пред-
сердной экстрасистолии) по данным суточного 
ЭКГ-мониторирования и нагрузочной пробы;

в) в случае нормализации сывороточных мар-
кёров воспаления миокарда;

г) при полной ликвидации явлений сердеч-
ной недостаточности.

В наших наблюдениях 8 из 10 юных спортсме-
нов высокой квалификации смогли вернуться к 
регулярным занятиям спортом через 6–8 мес.

В течение 1 года после реконвалесценции 
острого или подострого миокардита ограничива-
ется вакцинация, за исключением эпидемиологи-
ческих показаний.

ВЫВОДЫ

1. Миокардиты у юных спортсменов в боль-
шинстве случаев имеют подострое течение и стёр-
тую клиническую симптоматику, в 80% случаев 
сопровождаются нарушениями сердечного ритма 
и проводимости.

2. У спортсменов с начальными проявления-
ми ремоделирования миокарда левого желудочка 
по критериям R. Devereux (1992) и B. Maron (2005) 
и высокой концентрацией «инфекционных» 
факторов риска патологической трансформации 
«спортивного сердца» следует исключать подос-
трое течение миокардита на основании иммуно-
биохимических маркёров и антимиокардиаль-
ных антител.
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