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Резюме. Доказано, что у спортсменов с малыми аномалиями развития сердца, по 
сравнению с практически здоровыми атлетами, отмечалось повышение растяжимости 
структур сердца и стенок крупных сосудов, что проявлялось увеличением диаметра корня 
аорты, конечно-диастолического размера левого и правого желудочков и уменьшением 
глобальной систолической функции левого желудочка сердца. Эти изменения требуют 
тщательного наблюдения за спортсменами c целью предупреждения внезапной коронарной 
смерти.
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Summary. Increased distensibility of heart structures and major vessel walls have been noted in 
athletes with minor cardiac abnormalities. It has been manifested in increase of aortic root diameter, 
end-diastolic volume of both ventricles and decrease of global systolic function of left ventricle. 
These changes require thorough monitoring of athletes in order to prevent sudden cardiac  
death.
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Особливості кардіогемодинаміки у 
спортсменів із малими аномаліями 
розвитку серця

Постановка проблеми. Особливу групу ри-
зику при вирішенні питань допуску до занять 
спортом становлять особи з наявністю малих 
аномалій розвитку (МАР), що можуть бути про-
явом дисплазії сполучної тканини [3, 4] . Під МАР 
розуміють спадкові та/або вроджені анатоміч-
ні відхилення розвитку органів від нормальної 
анатомічної будови, що не пов’язані з анатомо-
фізіо логічними особливостями дітей, здатні при 
певних умовах стати причиною порушення їх 
функції [3] . В ряді випадків до тренувань допус-
каються спортсмени з такими змінами, як про-
лапси клапанів, аномально розташовані хорди 
шлуночків серця, а також особи з деякими елек-
трокардіографічними особливостями (порушення 
процесів реполяризації, ритму серця) [10] . Більш 
того, в деякі види спорту цілеспрямовано від-
бирають осіб, які мають різні фенотипові про-
яви дисплазії сполучної тканини (високий зріст й 
збільшення розмаху рук – для греблі, волейболу 
й баскетболу; астенічна конституція й гіпермо-
більність суглобів – для гімнастики художньої та 
синхронного плавання) [6] . 

За всього різноманіття вражень органів і 
систем у пацієнтів з дисплазією сполучної тка-
нини основною патологією, яка визначає якість 
і прогноз життя, є кардіоваскулярні розлади 

[8] . Проаналізувавши літературні джерела ми 
встановили, що МАР серця зустрічаються серед 
спортсменів у 63–78 %: пролапс мітрального 
клапана – 24–34 %, аномально розташовані 
хорди – 14,0–16,7 %, пролапс трикуспідального 
клапана – 5,6 %, сітка Хіарі в порожнині право-
го передсердя – 1,9 %, поєднання пролапса міт-
рального та трикуспідального клапанів – 3,7 %, 
пролапс мітрального клапана та аномально розта-
шовані хорди – 7,4 %, рудиментарний євстахієв 
клапан – 1,9 %, дилатація синусів Вальсальви – 
1,9 % [5–7] . Пацієнти з МАР серця мають під-
вищений ризик серйозних ускладнень, таких, як 
бактеріальний ендокардит, порушення мозково-
го кровообігу, порушення ритму серця, серцева 
недостатність, раптова смерть [4, 12] .

Встановлення ролі диспластичних змін спо-
лучної тканини в розвитку структурно-функціо-
нального ремоделювання серця неможливе без 
врахування єдності її походження та розвитку . 
Сполучна тканина – це комплекс клітин, во-
локон та основної речовини, які об’єднані по-
ходженням (мезенхімальний зародковий шар) 
та функціями . Сполучна тканина складається з 
волокнистих структур (колагенового, еластично-
го та ретикулярного типів), основної (аморфної) 
речовини та клітинних елементів . Динамічна та 
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багатоскладова картина розвитку та становлен-
ня сполучної тканини потребує чіткої взаємодії 
всіх її компонентів . Відхилення в роботі хоча б 
однієї ланки призводить не лише до патології 
власне сполучної тканини, а й до змін структури 
та функції багатьох органів та систем організму . 
Спектр розвитку патологічних станів при патоло-
гії сполучної тканини визначається значним по-
ширенням її в організмі (строма внутрішніх орга-
нів, зв’язок, сухожиль, оболонки м’язів, судинні 
стінки), а також виконанням багатьох функцій: 
біомеханічної (опорної), метаболічної, бар’єрної 
(захисної), морфогенетичної й репаративної 
(пластичної) [5] . Основою структур сполучної 
тканини, що утворюють строму та оболонки сер-
цевого м’яза, стінки крупних судин, сухожил-
кових струн та клапанів серця, є колагени І та 
ІІІ типів . Тому порушення синтезу, дозрівання 
чи розпаду цих волокнистих структур сполучної 
тканини, в основі розвитку яких лежать мутації 
генів, обумовлюють системність проявів [15] . Це 
потребує детального аналізу поєднання проявів 
дисплазії сполучної тканини серця з його основ-
ними морфологічними параметрами .

Останнім часом з’явились дані, що особи з 
ознаками дисплазії сполучної тканини помира-
ють раніше, нерідко в молодому працездатному 
віці, внаслідок ускладнень серцево-судинних за-
хворювань: фібриляції шлуночків, тромбоембо-
лії легеневої артерії, геморагічного шоку через 
розрив аневризми аорти, крововиливи у мозок у 
результаті розривів артерій, профузні кровотечі, 
обумовлені розривом дрібних артерій внутрішніх 
органів [8] . Одним із ускладнень при пролапсі 
мітрального клапана є порушення ритму серця, 
частота виявлення яких у підлітків за останні ро-
ки збільшилась у декілька разів [1] . У деяких 
дослідженнях автори вказують на взаємозв’язок 
порушень ритму серця зі ступенем міксоматозної 
дегенерації стулок клапанів серця та ступенем 
зворотного току крові в клапанах [9] . Збільшення 
величини цих патологічних процесів може бути 
діагностичним критерієм загрози раптової сер-
цевої смерті [14] . Безумовно, ця категорія спорт-
сменів потребує більш частого й ретельного 
медичного контролю . Інтерес спеціалістів щодо 
механізмів та шляхів адаптації серця спортсменів 
з МАР до підвищеного гемодинамічного наван-
таження під час спортивних тренувань став осно-
вою для проведення даного дослідження . 

Роботу виконано відповідно до плану науко-
во-дослідної теми «Медико-біологічне забезпе-
чення фізичної реабілітації, спортивних та оздо-
ровчих тренувань» (номер державної реєстрації 
0113U007653) кафедри фізичної реабілітації, 

спортивної медицини та валеології Державного 
закладу «Дніпропетровська медична академія 
МОЗ України» .

Мета роботи – попередження розвитку жит-
тєво небезпечної кардіологічної патології та рап-
тової серцевої смерті у спортсменів із малими 
аномаліями розвитку серця шляхом регулярного 
ехокардіографічного контролю стану серцево-
судинної системи . 

Матеріали та методи дослідження. Для ви - 
рішення поставлених завдань було обстежено 
323 спортсмени (від ІІ дорослого розряду до 
майстрів спорту України – представників основ-
них груп видів спорту: ігрових, циклічних, склад-
нокоординаційних із переважним розвитком 
гнучкості, єдиноборств та силових) віком від 9 до 
40 років (середній вік 22,6 ± 0,8 року), які знахо-
дились на диспансерному обліку у кардіолога з 
приводу наявності малих аномалій розвитку сер-
ця . На момент початку обстеження спортсмени 
мали стаж занять 6,2  ±  0,3 року .

Середня тривалість тренувальних занять на 
тиждень становила 9,2 ± 0,4 год . Комплексне 
обстеження проводили на загально-підготовчо-
му етапі підготовчого періоду річної підготовки 
спортсменів .

Ехокардіографію (ЕхоКГ) здійснювали у стані 
фізіологічного спокою за допомогою ультразву-
кової системи «LOGIQ P5/A5» («General Electric 
Healthcare Ultrasound», Korea) з можливістю ім-
пульсного та безперервного доплер-сканування, 
з використанням трансторакального датчика з 
частотою 2 МГц у положенні пацієнта лежачи 
на лівому боці . Вимірювання виконували у М- та 
В-режимах за короткою та довгою вісями з па-
растернального доступу та в двох- й чотирьох-
камерній позиціях – з апікального . Визначали 
швидкість кровотоку та градієнти тиску на клапа-
нах серця – мітральному, аортальному, трикуспі-
дальному та клапані легеневої артерії відповідно, 
діаметр кореня аорти (ДКА), розмір лівого пе-
редсердя, кінцево-діастолічний розмір та об’єм 
лівого шлуночка серця (КДР та КДО відповідно), 
кінцево-систолічний розмір та об’єм лівого шлу-
ночка серця (КСР та КСО відповідно), ударний 
об’єм (УО), фракцію систолічного вкорочення і 
фракцію викиду лівого шлуночка, товщину між-
шлуночкової перегородки та масу міокарда ліво-
го шлуночка, кінцево-діастолічний розмір право-
го шлуночка; а також наявність малих аномалій у 
будові серця, тощо [13] .

Статистичну обробку отриманих результатів 
здійснювали за допомогою пакета ліцензійних 
прикладних програм STATISTICA (6 .1, серійний 
номер AGAR909E415822FA) . Граничний рівень 
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статистичної значущості отриманих 
результатів – р < 0,05 [11] . 

Роботу проводили з дотриманням 
нормативних документів комісії з ме-
дичної етики, розроблених з урахуван-
ням положень Конвенції Ради Європи 
«Про захист прав гідності людини 
в аспекті біомедицини» (1997 р .) та 
Гельсінкської декларації Всесвітньої 
медичної асоціації (2008 р .) .

Результати дослідження та їх 
обговорення. За спортивною квалі-
фікацією спортсмени були представ-
лені на 4,3 % майстрами спорту 
України, 6,8 % – кандидатами у май-
стри спорту, 16,1 % мали І розряд, 
34,9 % – ІІ розряд та 37,9 % відно-
сились до групи некваліфікованих . За 
групами видів спорту розподіл атле-
тів був такий: 46,2 % – представники 
ігрових видів (волейбол, футбол та 
баскетбол), 21,1 % – циклічних видів 
(легка атлетика, плавання), 18,4 % – 
складнокоординаційних видів із пе-
реважним розвитком гнучкості (спортивна та 
художня гімнастика), 11,6 % – єдиноборств, ре-
шта (2,7 %) – силових видів .

Під час обстеження спортсмени не пред’яв-
ляли скарг, а під час аускультації серця в них 
виявляли звукові феномени у вигляді шумів . За 
даними Ехо-КГ, у 76,7 % спортсменів встанов-
лювали наявність МАР серця . Найбільш частими 
були аномально розташовані хорди (67,1 % ви-
падків), пролапс мітрального клапана (17,4 %), 
пролапс клапана легеневої артерії (7,4 %), від-
крите овальне вікно (3,1 %), аневризма міжпе-
редсердної перегородки (2,2 %), двостулковий 
аортальний клапан, сполучений із дефектом між-
передсердної перегородки (0,6 %) . У 10,7 % 
спортсменів відмічалось поєднання пролапсу міт-
рального клапана з аномально розташованими 
хордами, а у 1,3 % спостерігалось поєднання 
пролапсу мітрального клапана та пролапсу кла-
пана легеневої артерії з аномально розташова-
ними хордами .  

Пролабування клапанів може свідчити про 
порушення структури колагенів І та ІІІ типів, що 
спричиняє зменшення міцності та підвищення 
розтяжності серцевих структур та стінок крупних 
судин . Так, у спортсменів із пролапсом мітраль-
ного клапана відмічалось статистично значуще 
збільшення ДКА, КДР, КДО, кінцево-діастоліч-
ного розміру правого шлуночка (табл . 1) .

При цьому збільшення КСР та КСО вказує на 
меншу амплітуду вкорочення серцевих волокон, 

що призводить до зниження глобальної систоліч-
ної функції серця, що відображено показниками 
фракцій систолічного вкорочення і викиду ліво-
го шлуночка . Не дивлячись на збільшення КДР 
та КДО, у спортсменів із пролапсом мітрального 
клапана відмічалось зменшення маси міокарда 
лівого шлуночка .

З даних таблиці 1 видно, що морфофункціо-
нальні зміни серця у осіб із пролапсом мітраль-
ного клапана призводять до зменшення показ-
ників глобальної систолічної функції серця, яка 
компенсувалась збільшенням швидкості крово- 
обігу та градієнтів тиску на аортальному та міт-
ральному клапанах . Зі збільшенням величи-
ни пролабування стулок мітрального клапана 
зменшувались показники глобальної систоліч-
ної функції і маса міокарда лівого шлуночка та 
збільшувались ДКА та кінцево-діастолічний роз-
мір правого шлуночка (табл . 2) .

Величина пролапсу мітрального клапана пря-
мо пропорційно впливала на ступінь регургітації 
крові . Так, при регургітації в стулках мітрального 
клапана пролабування становило у середньому 
0,02 ± 0,01 см . Зворотному току крові до фіб-
розного кільця відповідало пролабування стулок 
до 0,06 ± 0,02 см, регургітації до 1/3 лівого 
передсердя – 0,23 ± 0,03 см, а до 1/2 лівого 
передсердя – 0,20 ± 0,04 см (р < 0,05) .

Аневризми міжпередсердної перегород-
ки, як і пролабування клапанів, у більшості ви-
падків мають диспластичну природу . Слабкість 

ТАБЛИЦЯ 1 – Кардіогемодинамічні показники спортсменів з пролапсом 
мітрального клапану, М ± m

Показник

Спортсмени

(р)із пролапсом 
(n = 56)

без пролапсу 
(n = 266)

Діаметр аортального клапана, см 2,68 ± 0,04 2,38 ± 0,02 0,00001
Кінцево-діастолічний розмір, см 4,50 ± 0,05 4,35 ± 0,03 0,049
Кінцево-систолічний розмір, см 2,78 ± 0,04 2,63 ± 0,03 0,02
Кінцево-діастолічний об’єм, мл 93,5 ± 2,9 87,0 ± 1,5 0,049
Кінцево-систолічний об’єм, мл 29,6 ± 1,2 25,9 ± 0,7 0,02
Фракція систолічного вкорочення, % 37,0 ± 0,5 40,0 ± 0,3 0,001
Фракція викиду, % 68,4 ± 0,6 70,6 ± 0,3 0,004
Швидкість на мітральному клапані, 
см•с–1

98,6 ± 2,1 94,8 ± 0,8 0,049

Градієнт тиску на мітральному клапа-
ні, мм.рт.ст

4,29 ± 0,27 3,70 ± 0,06 0,002

Швидкість на аортальному клапані, 
см•с–1

107,0 ± 2,2 101,8 ± 0,9 0,02

Градієнт тиску на аортальному кла-
пані, мм.рт.ст

4,81 ± 0,27 4,15 ± 0,09 0,01

Кінцево-діастолічний розмір правого 
шлуночка, см

1,94 ± 0,09 1,56 ± 0,04 0,0001

Товщина міжшлуночкової перегород-
ки, см

0,85 ± 0,02 0,78 ± 0,01 0,002

Маса міокарда лівого шлуночка, г 142,5 ± 8,0 167,5 ± 6,0 0,049
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сполучнотканинного каркаса призводить до про-
лабування міжпередсердної перегородки, про що 
свідчать отримані дані ЕхоКГ . Так, у спортсменів 
з аневризмами міжпередсердної перегородки 
відмічались збільшення ДКА до 2,52 ± 0,02 см, 
швидкості току крові в аортальному клапані – до 
107,7 ± 5,7 см•с–1, кінцево-діастолічного роз-
міру правого шлуночка до 2,0 ± 0,3 см з одно-
часним зниженням фракцій систолічного вкоро-
чення і викиду лівого шлуночка до 67,2 ± 3,2 та 
41,0 ± 0,8 % відповідно .

Особливостями кардіогемодинаміки відзна-
чались і спортсмени з наявністю двостулкового 
аортального клапана . Так, порівняно із групою 
контролю, тобто спортсменів без ознак кар-
діологічної патології, ДКА у них у середньому 
становив 3,40 ± 0,20 см проти 2,38 ± 0,02 см . 
Статистично значуще у спортсменів з такою МАР 
серця збільшились швидкість току крові та граді-
єнт тиску на аортальному клапані, які дорівнюва-
ли 172,0 ± 8,1 см•с–1 та 12,1 ± 0,76 мм рт . ст . від-
повідно (у групі контролю – 102,1 ± 0,8 см•с–1 
та 4,1 ± 0,1 відповідно) . За наявності двостулко-
вого аортального клапана в спортсменів значно 
(до 246,4 ± 27,4 г) зростали також маса міо-
карда лівого шлуночка та товщина міжшлуноч-
кової перегородки (до 1,2 ± 0,06 см) проти да-
них у спортсменів без патології (167,5 ± 6,0 г та 
0,78 ± 0,01 см відповідно) .

Спортсмени з наявністю відкритого овально го 
вікна характеризувались достовірним змен шен-
ням розміру лівого передсердя до 2,65 ± 0,03 см 
(проти 2,78 ± 0,02 см у контрольній групі), ма-
си міокарда лівого шлуночка до 127,4 ± 27,4 г 
(проти 161,7 ± 5,7 г у контрольній групі), збіль-
шенням швидкості току крові та градієнта тиску 
на трикуспідальному клапані (80,0 ± 1,8 см•с–1 
та 2,8 ± 0,1 мм рт . ст .) порівняно з дани-
ми в контрольній групі (76,6 ± 0,6 см•с–1 та 
2,4 ± 0,1 мм рт . ст . відповідно) . 

Висновки 
У спортсменів із пролапсом мітрального кла - 

пана та аневризмами міжпередсердної пере - 

го родки відмічалось змен-
шення міцності та підви-
щення розтяжності сер-
цевих структур та стінок 
крупних судин, що про-
являлось збільшенням 
діаметра кореня аорти, 
кінцево-діастолічного роз-
міру обох шлуночків серця 
та кінцево-діастолічного 
об’єму лівого шлуночка . 
При цьому збільшення 

кінцево-систолічного розміру та кінцево-сис-
толічного об’єму вказує на меншу амплітуду 
вкорочення серцевих волокон, що призводить 
до зниження глобальної систолічної функ-
ції серця за показниками фракції викиду та 
фракції систолічного вкорочення лівого шлу- 
ночка . 

Зі збільшенням величини пролабування сту-
лок мітрального клапана зменшувались по-
казники глобальної систолічної функції лівого 
шлуночка, зменшувалась маса міокарда ліво-
го шлуночка; при цьому збільшувались діаметр 
аорталь ного клапана та кінцево-діастолічний 
роз мір правого шлуночка .

Доведено, що величина пролапсу мітрального 
клапана прямо пропорційно впливала на ступінь 
недостатності мітрального клапана серця за по-
казниками регургітації крові під час систоли .

У спортсменів з двостулковим аортальним 
клапаном були збільшені швидкість та градієнт 
тиску на аортальному клапані, діаметр кореня 
аорти, маса міокарда лівого шлуночка та товщи-
на міжшлуночкової перегородки . 

Спортсмени з відкритим овальним вікном ха-
рактеризувались зменшенням розміру лівого пе-
редсердя, маси міокарда лівого шлуночка, збіль-
шенням швидкості кровотоку та градієнта тиску 
на трикуспідальному клапані . 

Вплив диспластикозалежних змін серця на 
кардіогемодинамічні показники потребує інди-
відуалізації навантажень для даного контин-
генту спортсменів, що необхідно враховувати 
тренерам та лікарям при плануванні тренуваль-
но-змагальних циклів підготовки з метою попе-
редження прогресування патологічних проявів 
дисфункції міокарда та виникнення кардіальної  
смерті .

Перспективи подальших досліджень поля-
гають у співставленні особливостей кардіогемо-
динаміки при малих аномаліях розвитку серця 
з показниками загальної та спеціальної фізичної 
працездатності у спортсменів, що спеціалізують-
ся у різних видах спорту .

ТАБЛИЦЯ 2 – Динаміка кардіогемодинамічних показників у спортсменів при про-
гресуванні пролапсу мітрального клапана (М ± m)

Показник

Величина пролапсу стулок мітрального клапана

2 мм 
(n = 20)

3 мм 
(n = 16)

4 мм 
(n = 4)

5 мм 
(n = 16)

Діаметр аортального клапана, см 2,60 ± 0,08 2,67 ± 0,06 2,80 ± 0,05 2,81 ± 0,09*
Фракція систолічного вкорочення, % 40,0 ± 0,3 37,4 ± 0,9 36,1 ± 1,3 36,2 ± 0,9*
Фракція викиду, % 71,2 ± 0,6 67,7 ± 1,3 66,1 ± 1,6 66,0 ± 1,2*
Маса міокарда лівого шлуночка, г 170,5 ± 6,0 177,6 ± 11,7 128,1 ± 8,8 126,6 ± 10,4*

 *р < 0,05.
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