
 113/ Том XVIІІ / 1 

УДК 616-036.886-092:796:616.018.2-007.1 

О.Б. Неханевич, 
В.В. Абрамов 
  
  

РРИИЗЗИИКК  РРААППТТООВВООЇЇ  ССММЕЕРРТТІІ  ВВ  ССППООРРТТІІ  УУ  ООССІІББ  
ЗЗ  ООЗЗННААККААММИИ  ДДИИССППЛЛААЗЗІІЇЇ  ССППООЛЛУУЧЧННООЇЇ  
ТТККААННИИННИИ  ((оогглляядд  ллііттееррааттууррии))  

ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
кафедра фізичної реабілітації, спортивної медицини та валеології 
(зав. – к.мед.н. О.Б. Неханевич) 

Ключові слова: раптова смерть у 
спорті, дисплазія сполучної 
тканини, малі аномалії розвитку 
серця  
Key words: sudden death in sports, 
connective tissue dysplasia, small 
anomalies of heart 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Резюме. Проведенный обзор литературы показывает, что несмотря на 
раскрытие ряда причин и механизмов возникновения внезапной смерти у 
лиц, выполняющих физические нагрузки, эта проблема остается 
актуальной и на сегодняшний день. Основной причиной внезапной смер-
ти в спорте являются патологические состояния и заболевания сердца. 
Особую группу риска при врачебном контроле за занимающимися фи-
зическими нагрузками составляют лица с наличием малых аномалий 
развития, что может быть проявлением дисплазии соединительной 
ткани. При всем многообразии поражения органов и систем у паци-
ентов с дисплазией соединительной ткани ведущей патологией, опре-
деляющей качество и прогноз жизни, являются кардиоваскулярные рас-
стройства.  
Summary. Literature review indicates that, despite the disclosure of a 
number of causes and mechanisms of sudden death in people performing 
physical activities, this issue remains relevant today. The main cause of 
sudden death in sport is pathological conditions and heart diseases. Par-
ticular risk group during follow-up over persons involved in physical activity 
are those with the presence of small anomalies; this may be a manifestation of 
connective tissue dysplasia. With all the variety of affected organs and 
systems in patients with connective tissue dysplasia, cardiovascular disorders 
are the leading pathology determining the quality and prognosis of life. 

Останні десятиріччя в історії України харак-
теризувалися інтенсивними соціально-еконо-
мічними та екологічними зрушеннями, на фоні 
яких показники здоров’я населення, особливо 
дітей та підлітків, значно погіршились. За да-
ними Міністерства охорони здоров’я за 2008 рік, 
лише 23% дітей є практично здоровими, 29% 
мають функціональні відхилення, 47% страж-
дають на хронічні захворювання [21]. Крім того, 
низка смертельних випадків під час занять фі-
зичною культурою та спортом викликає стурбо-
ваність не тільки серед спеціалістів у галузі 
медицини та фізичного виховання, але й хвилює 
батьків та дітей. За даними Міністерства освіти і 
науки за останні сім років в Україні на уроках 
фізичної культури померло чотирнадцять шко-
лярів [13]. Враховуючи це, уряд постановою від 
06.11.08. №1008 заборонив вправи на витри-
валість та швидкість на уроках фізичного вихо-
вання для дітей та підлітків. Однак ця проблема 
не є виключно вітчизняною. Незважаючи на 
великий досвід розкриття ряду причин і меха-
нізмів виникнення раптової смерті (РС) в спорті, 
ця проблема залишається актуальною й на 
сьогоднішній день. Про це свідчать дані статис-
тики. Щорічно в світі реєструється 2000 випадків 

РС під час виконання фізичних навантажень [19]. 
Частота РС при заняттях спортом за даними різ-
них авторів коливається від 2,3 до 6,5 на 100000 
активних спортсменів [22, 25, 26, 27, 28]. При 
цьому серед чоловіків цей стан зустрічається 
частіше, ніж у жінок [25]. Аналіз 1866 випадків 
РС у США у юних спортсменів, проведений з 
1980 по 2006 р., показав, що щорічно число 
випадків РС у спорті збільшується на 6% [27]. 
Національний реєстр РС молодих спортсменів 
США реєструє до 115 випадків на рік. На сьо-
годнішній день Національні реєстри РС спорт-
сменів існують у більшості країн Європи.  

Значна частина загинувших – особи молодого 
віку без явних ознак атеросклерозу коронарних 
артерій. При цьому раптова смерть у 80-90% 
випадків пов’язана із серцевими причинами [1, 
27], тобто в більшості випадків мова йде про 
раптову серцеву смерть у спорті (РССС). На 7% 
несерцевих причин РС у спорті припадає: 2% – 
бронхіальна астма, 1,5% – тепловий удар, 1% – 
травми, 1,0% – передозування препаратів, 1,5% – 
інші причини. При аналізі причин РССС можна 
виділити групу (20% випадків) – внаслідок 
раптово виникаючої фібриляції шлуночків після 
тупої травми прекардіальної ділянки, так зване 
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сommotio сordis. Ця причина смерті пов’язана зі 
спортивною травмою і можливості її профі-
лактики значно обмежені. Однак інші групи при-
чин РССС можливо діагностувати і при житті, 
що дасть змогу своєчасно попереджати розвиток 
ознак фізичного перенапруження та раптової 
смерті. За даними літератури, основними при-
чинами РССС є: гіпертрофічна кардіоміопатія 
24-27%, аритмогенна дисплазія правого шлу-
ночка 3-4%, гіпертрофія лівого шлуночка невиз-
наченої етіології – 7,5%, міокардити – 5%, диля-
таційна кардіоміопатія – 2,5-3,5%, вроджені та 
набуті вади серця – 3-4%, атеросклероз коро-
нарних судин – 2,5-2,6%, саркоїдоз серця – 0,8%, 
синдром подовженого інтервалу Q-T – 0,8% [3, 
10, 27]. Особливу групу становить ряд дис-
пластикозалежних змін серця та крупних судин, 
яким більшість авторів відводить другорядне 
значення в розвитку РССС [10, 19, 24, 27]. Але, 
проаналізувавши літературні джерела, ми вста-
новили, що в сумі ця група причин становить 
близько 10-15% випадків РССС. Так, у загальній 
структурі РССС міксоматозна дегенерація стулок 
мітрального клапана зустрічалась у 2-3%, розрив 
аневризми аорти – 3-3,1%, патологічна зви-
вистість коронарних артерій – 2,5-13,7% [10, 27]. 
Крім того, привертає увагу значна частота малих 
аномалій розвитку серця, які діагностуються як 
знахідки при РССС. Підтверджують це дані, 
отримані на секційному матеріалі померлих 
раптово при гострій лівошлуночковій недос-
татності: крайові ділянки склерозу і гіалінозу з 
потовщенням стулок клапанів зустрічались у 
23%, пролапс мітрального клапана – 4%, пролапс 
трикуспідального клапана – 3%, аномально роз-
ташовані хорди – 11 %, потовщення окремих 
шлуночкових хорд – 3%, зменшення числа хорд 
– 5%, розширення кореня аорти – 19%, пато-
логічна звивистість аорти та коронарних судин – 
21%, трахеобронхомаляція – 7%, трахеобронхо-
мегалія – 3%, нефроптоз – 17% [20]. 

Особливу групу ризику при вирішенні питань 
допуску до занять фізичними навантаженнями 
складають особи з наявністю малих аномалій 
розвитку, що можуть бути проявом дисплазії 
сполучної тканини. У ряді випадків до занять 
спортом допускаються особи з такими змінами, 
як пролапси клапанів, аномально розташовані 
хорди шлуночків серця, а також особи з деякими 
електрокардіографічними особливостями (пору-
шення процесів реполяризації, ритму серця) [19]. 
Більше того, у деякі види спорту цілеспрямовано 
відбирають осіб, які мають різні фенотипові 
прояви синдрому дисплазії (високий зріст і 
збільшення розмаху рук – для греблі, волейболу 

й баскетболу; астенічна конституція і гіпермо-
більність суглобів – для художньої гімнастики й 
синхронного плавання) [11]. Безумовно, ця кате-
горія спортсменів потребує більш частого й ре-
тельного медичного контролю.  

При всьому розмаїтті уражень органів і 
систем у пацієнтів з дисплазією сполучної тка-
нини ведучою патологією, яка визначає якість і 
прогноз життя, є кардіоваскулярні розлади [4]. 
Проаналізувавши літературні джерела, ми вста-
новили, що малі аномалії розвитку серця зустрі-
чаються серед спортсменів у 63-78%. Найбільш 
часто зустрічалися: пролапс мітрального клапана 
– 24-34%, аномально розташовані хорди – 14-
16,7%, пролапс трикуспідального клапана – 
5,6%, сітка Хіарі в порожнині правого перед-
сердя – 1,9%, поєднання пролапсів мітрального 
та трикуспідального клапанів – 3,7%, пролапсу 
мітрального клапана та аномально розташованих 
хорд – 7,4%, рудиментарний євстахієв клапан – 
1,9%, дилатація синусів Вальсальви – 1,9%. [5, 7, 
9, 10, 12, 15, 16, 18]. Особи з малими аномаліями 
розвитку серця мають підвищений ризик серйоз-
них ускладнень, таких як бактеріальний ендо-
кардит, порушення мозкового кровообігу, пору-
шення ритму серця, серцева недостатність, рап-
това смерть [7]. В останній час з’явились дані 
про те, що особи з ознаками дисплазії сполучної 
тканини помирають раніше, нерідко в молодому, 
працездатному віці, внаслідок ускладнень сер-
цево-судинних захворювань: фібриляції шлуноч-
ків, тромбоемболії легеневої артерії, геморагіч-
ного шоку внаслідок розриву аневризми аорти, 
крововиливів у мозок у результаті розривів 
артерій, профузних кровотеч, зумовлених роз-
ривом дрібних артерій внутрішніх органів – 
маточних, носових, стравохідних [4]. Одним із 
ускладнень при пролапсі мітрального клапана є 
порушення ритму серця, частота виявлення яких 
у підлітків за останні роки збільшилась у де-
кілька разів [2], де ведуча роль у розвитку 
екстрасистолій надається наявності пізніх по-
тенціалів. У спеціальній літературі показана 
проаритмогенна роль малих аномалій серця в 
осіб молодого віку [18]. У деяких дослідженнях 
автори вказують на взаємозв'язок порушень 
ритму серця зі ступенем міксоматозної деге-
нерації стулок клапанів серця [16] та ступеня 
зворотного току крові в клапанах. Збільшення 
величини цих патологічних процесів може слу-
жити діагностичними критеріями загрози рап-
тової смерті. 

Швидке виснаження міокарда можливо по-
в’язано зі зменшенням та функціональною не-
повноцінністю м’язових волокон смугастих та 
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серцевого м’язів у осіб з астенічною тіло-
будовою, яке виявлялося при гістологічному, 
гістохімічному й електронно-мікроскопічному 
дослідженнях. Зміни стосуються і крупних судин 
– аорти й легеневої артерії: ідіопатичне роз-
ширення проксимальної частини висхідного 
відділу аорти, черевної аорти та легеневої ар-
терії, формування аневризм [23].  

Крім того, при підвищенні потреби організму 
в кисні, що необхідно для забезпечення енер-
гетичних потреб при виконанні інтенсивної фі-
зичної роботи, велике значення має стан опорно-
рухового апарату, насамперед грудної клітки. 
Деформація груднини, ребер, хребта і пов’язане з 
ними високе положення діафрагми зменшують 
об’єм грудної порожнини, здавлюють, зміщують 
і ротують серце й крупні судини, порушуючи 
кровообіг. Зменшення стерно-вертебрального 
розміру призводить до стискання легень, що 
знижує їх об’єм і вентиляційну здатність. Тора-
кальні зміни визначають редукцію судинного 
русла малого кола кровообігу й підвищення тис-
ку в системі легеневої артерії. Кардіопуль-
мональні порушення викликають гіпоксемію і 
включення компенсаторних механізмів, що веде 
до швидкого виснаження міокарда і формування 
серцевої недостатності [6]. 

Автори підкреслюють значну частоту пору-
шень вегетативної регуляції серцево-судинної 
системи в осіб з дисплазією сполучної тканини 
[6, 7, 17, 18], що може відігравати ведучу роль у 
дезадаптаційних зсувах при фізичному наван-
таженні цього контингенту. Висока частота 
вегетативної дисфункції зумовлена спадковими 
особливостями функціонування лімбіко-рети-
кулярного комплексу, що включає в себе гіпо-
таламус, стовбур і скроневі долі головного мозку 
[17]. У пацієнтів з ознаками дисплазії сполучної 
тканини в нормальних умовах часто виявляється 
гіперсимпатикотонія [1, 7, 8]. При цьому, як було 
зазначено вище, робота серця у них супро-
воджується підвищенням потреби у кисні та 
енергетичним виснаженням кардіоміоцитів, у 
подальшому створюючи субстрат для розвитку 
фатальних порушень ритму [4]. Це диктує 
необхідність профілактичного дослідження стану 
вегетативної нервової системи у цієї категорії 
пацієнтів. 

Як показують клінічні спостереження, ви-
падки РС асоціюються з психологічним стресом, 
чим визначається вплив вищої нервової діяль-
ності на виникнення фатальних порушень ритму 
серця. В експерименті було встановлено, що за 
допомогою подразнення різних відділів голов-
ного мозку, особливо гіпоталамуса, вдається 

викликати значне збільшення частоти серцевого 
ритму, шлуночкову екстрасистолію [23]. Емо-
ційний стрес, який супроводжує спортивні на-
вантаження, призводить до активації симпа-
тичних впливів на серце й коронарні судини, є 
одним із важливих факторів порушення сер-
цевого ритму. 

На сьогодні запропоновано декілька про-
токолів для профілактики РССС (американський, 
європейський та італійський). За рекомендаціями 
Європейської асоціації кардіологів, при діаг-
ностиці малих аномалій розвитку серця у 
випадках наявності в анамнезі непояснених син-
копальних станів, раптової смерті родичів, осо-
бливо в молодому віці, клінічних даних щодо 
складних надшлуночкових і шлуночкових арит-
мій, подовження інтервалу QT, тяжкої мітральної 
регургітації заняття будь-якими видами спорту 
протипоказані. При відсутності зазначених фак-
тів допуск дозволяється до всіх видів фізичних 
навантажень [27, 28]. Але ряд спеціалістів від-
значають малоінформативність та низьку чут-
ливість стандартних методів діагностики щодо 
диспластикозалежної патології серця та крупних 
судин, а також недоступність ряду методик для 
скринінгового обстеження спортсменів, а тим 
більше для осіб, які займаються оздоровчими 
формами фізичної культури [14, 19]. 

Важливу роль у профілактиці випадків рап-
тової смерті серед осіб з ознаками дисплазії 
сполучної тканини відіграватиме лікар сімейної 
медицини, який вперше стикатиметься з па-
цієнтом на дільниці. Знання діагностичних кри-
теріїв в усіх вікових групах, діагностичної цін-
ності зовнішніх та вісцеральних ознак дисплазії 
сполучної тканини, факторів ризику, значення 
генеалогічного анамнезу в сім’ях та врахування 
ступеня адаптаційних зсувів дозволить лікарю 
першого контакту своєчасно й грамотно про-
водити первинну і вторинну профілактику дис-
пластикозалежної патології, вирішувати питання 
допуску до фізичних навантажень, тактику ку-
рації та профілактику випадків раптової смерті 
осіб з дисплазією сполучної тканини. Ком-
плексність та складність патології, полісистем-
ність проявів та прогредієнтність течії унемож-
ливлюють встановлення діагнозу без наявності 
чіткого алгоритму скринінгового обстеження. 

Таким чином, актуальною є розробка ме-
дичних критеріїв допуску, діагностики ранніх 
ознак перенапруження серцево-судинної сис-
теми, особливостей побудови тренувально-зма-
гальних навантажень для осіб з дисплазією 
сполучної тканини в аспекті профілактики рап-
тової смерті.  
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