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CARDIOMYOPATHY DUE TO OVEREXERTION 
 

Despite the successes of sports cardiology, the scientific ideas of 

pathologic athletic heart are in a crisis state now in the domestic (Ukrain-

ian) athletic-medical schools. This can be explained, on the one hand, by 

a growth in the frequencies of cardiac pathology and cardiac death in 

sport and, on the other hand, by the insufficient development of the sci-

entific conception of pathologic athletic heart. The results of analysis of 

literature data testify to the necessity to distinguish the specific sports 

pathology of cardiovascular system. This is caused not only by the statis-

tically high part of cardiac pathology in the general structure of illness 

and lethality in sport, but also by a number of specific features of the 

course of cardiac pathology in sportsmen. In other words, the separation 

of pathologic athletic heart as an individual nosologic unity is extremely 

urgent. The rejection of such pathology would mislead practicing cardi-

ologists, who are forced to restrict themselves by the framework of gen-

erally accepted nosologies and sometimes to consider a clear pathology 

of sportsman’s heart as its physiological state. The slight development of 

the scientific conception of pathologic athletic heart hampers the study 

of the pathogenesis of diseases and the development of diagnostic crite-

ria and therapeutic and prophylactic measures, which obviously does not 

favor a decrease in the morbidity of cardiovascular system and in the 

number of sudden cardiac deaths in sport.  

Unfortunately, there exists no commonly accepted single term now 

for the definition of sports pathology of myocardium. In our opinion, in 

order to define the pathology of athletic heart, it is more expedient to use 

the words “cardiomyopathy due to physical overstress”, since this term 

indicates, first of all, the secondary character of damages of myocardium 

that arise at the noncorrespondence of the intensity and the volume of 

physical loads to the functional possibilities and the state of health of 

athletes. The clarification of etiopathogenous mechanisms of develop-

ment of cardiomyopathy will favor the solution of one of the basic prob-

lems of applied sports medicine, namely, the treatment of a pathologic 

state of heart. Most researchers consider namely the physical overstress 

as the main reason for the appearance of myocardium's pathology in 

sportsmen. The data obtained for the last years allow us to assert that the 

physical loads are not the single reason, but a starting factor favoring the 

development of endogenous extracardiac disturbances, which favor the 

activation of pathologic processes in myocardium against the metabo-

lism intensification background. 

A specific feature of the pathology of a cardiovascular system in 

skilled sportsmen consists in that the dysfunction of myocardium mostly 

has no symptoms or is revealed only by a decrease in the resistance to 

physical loads. The real existence of cardiomyopathy in sportsmen is 

supported by distinctive changes in electrocardiograms. The ECG-

equivalent of the given pathologic state in sportsmen is considered to be 



В. В. Безугла  J. Clin. Exp. Med. Res., 2016;4(2):226–236 

227 

© Сумський державний університет, 2016   

a violation of the processes of repolarization (a special attention should 

be paid to a horizontal displacement of the segment ST below the isoline 

by 1.0 mm with the transition to a negative wave T), as well as the pres-

ence of clinically significant disturbances of the rhythm of heart. It is 

very important that the majority of tragic events in sport is caused by 

namely a fatal arrhythmia. 

In a number of cases, the cardiomyopathy due to a physical over-

stress can be manifested in a pathologic rearrangement of athletic hearts, 

which does not correspond to the directivity of the training process. First 

of all, this is related to the hypertrophy of myocardium, which is consid-

ered by most researchers as the necessary condition of the adaptation of 

sportsman’s heart. The hypertrophy of myocardium can be regarded as a 

version of physiological athletic heart, but only in the case where the 

myocardium thickness for the left ventricle is at most 12–13 mm in men 

and 11 mm in women. At the same time, the specific contribution of the 

myocardium hypertrophy to the general pattern of sudden deaths of 

sportsmen (with regard for the reasons concerning no heart) is already as 

high as 33 %. This is an indisputable proof of that the myocardium hy-

pertrophy (of any etiology) is the direct reason for sudden deaths of 

sportsmen. 

The results of analysis of the literature data indicate that the devel-

opment of a myocardium hypertrophy in sportsmen ensures, to a certain 

extent, an enhancement of the functional possibilities of heart as a he-

modynamical pump. At the same time, the disturbances arising in this 

case in the humoral regulation of the metabolism of myocardium, as well 

as changes in its blood supply and the intracardiac hemodynamics, not 

only decrease the efficiency of compensatory reactions, but lead to that 

the hypertrophy of myocardium on the subsequent stages of its develop-

ment becomes a heavy factor for the activity of heart. 

Keywords: athletic heart, cardiomyopathy, physical stress, hypertro-

phy, sudden cardiac death. 
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КАРДІОМІОПАТІЯ ВНАСЛІДОК ФІЗИЧНОГО 

ПЕРЕВАНТАЖЕННЯ 
  

У роботі поданий огляд даних літератури, що відображає сучас-

ний погляд на формування уявлень про патологію серцево-судинної 

системи спортсменів, що розвивається внаслідок фізичного перена-

пруження. Констатована необхідність виділення спортивної патоло-

гії міокарда в окрему одиницю, що обумовлено як етіологічними, 

так і патогенетичними особливостями кардіальної патології у 

спортсменів. Основну увагу в роботі автор акцентує на особливос-

тях клінічного перебігу, електрокардіографічного та ехокардіогра-

фічного проявів кардіоміопатії внаслідок фізичного перенапружен-

ня у спортсменів різної кваліфікації. Показана роль гіпертрофії міо-

карда в збільшенні частоти раптової кардіальної смерті спортсме-

нів, що обумовлює необхідність регулярного медико-біологічного 

контролю серцево-судинної системи атлетів. 

Ключові слова: спортивне серце, кардіоміопатія, фізичне пере-

напруження, гіпертрофія, раптова серцева смерть. 
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КАРДИОМИОПАТИЯ ВСЛЕДСТВИЕ ФИЗИЧЕСКОГО 

ПЕРЕНАПРЯЖЕНИЯ  
  

В работе представлен обзор данных литературы, отображающий 

современный взгляд на формирование представлений о патологии 

сердечно-сосудистой системы спортсменов, развивающейся вслед-

ствие физического перенапряжения. Констатирована необходи-

мость выделения спортивной патологии миокарда в отдельную но-

зологическую единицу, что обусловлено как этиологическими, так 

и патогенетическими особенностями кардиальной патологии у 

спортсменов. Основное внимание в работе автор акцентирует на 

характерных особенностях клинического течения, электрокардио-

графического и эхокардиографического проявления кардиомиопа-

тии вследствие физического перенапряжения у спортсменов разной 

квалификации. Показана роль гипертрофии миокарда в увеличении 

частоты внезапной кардиальной смерти спортсменов, что обуслов-

ливает необходимость регулярного медико-биологического кон-

троля сердечно-сосудистой системы атлетов. 

Ключевые слова: спортивное сердце, кардиомиопатия, физиче-

ское перенапряжение, гипертрофия, внезапная кардиальная смерть. 
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Вступ 

В основі досягнення високих спортивних ре-

зультатів лежить адекватна перебудова адапта-

ційних процесів, що відбуваються в організмі 

спортсменів [1]. Постійний вплив фізичних на-

вантажень приводить до розвитку певного рівня 

функціонування основних лімітуючих для конк-

ретного виду діяльності систем організму. Най-

важливішою з таких системпрактично в усіх 

видах спорту є серцево-судинна, роль якої в 

забезпеченні відповідного рівня фізичної праце-

здатності спортсменів важко переоцінити [2]. 

Раціональне використання фізичних наванта-

жень у динаміці багаторічного вдосконалення 

спортсменів викликає позитивні зрушення щодо 

морфології і функції серцево-судинної системи 

(ССС) та, безсумнівно, сприяє профілактиці 

ряду серцево-судинних захворювань [3]. Проте, 

незважаючи на високі функціональні можливос-

ті систем організму спортсменів, значні за 

об’ємом та інтенсивністю фізичні навантажен-

ня, що не відповідають адаптаційним можливо-

стям організму, створюють передумову для фо-

рмування хронічного фізичного перенапружен-

ня ССС [4].  

Враховуючи переважно молодий вік та висо-

ку активність функціональних систем, що ви-

значають достатній адаптаційний потенціал, у 

спортсменів часто спостерігається прихований 

та безсимптомний перебіг кардіологічної пато-

логії, що утруднює постановку діагнозу на по-

чатковій стадії [5]. У той самий час кардіологіч-

ні проблеми залишаються основною причиною 

раптової смерті в спорті [6, 7]. Саме тому пи-

тання розвитку патології ССС у спортсменів є 

однією з найбільш актуальних проблем спорти-

вної медицини як з точки зору ранньої діагнос-

тики, так і первинної та вторинної профілакти-

ки.  

У зарубіжній літературі патологія ССС, що 

пов’язана із заняттями спортом, позначається 

по-різному: "heart strain", "cardiac fatigue", 

"myocardial dystrophy", "overtraining heart", 

"athlete's heart syndrome", "hypertrophic 

cardiomyopathy" та ін. [8, 9]. У російсько- та 

україномовних джерелах трапляються такі тер-

міни, як "перенапруження серця", "ремоделю-

вання міокарда", "метаболічна кардіоміопатія", 

"стресорна кардіоміопатія" [10–12]. 

Проте загальноприйнятого єдиного терміна 

для визначення цих змін на сьогодні в літературі 

не існує, але всі названі визначення в цілому 

відповідають уявленню про патологічне спорти-

вне серце. Треба відзначити, що в Україні все 

перелічене вище термінологічне розмаїття в 

позначенні патології спортивного серця існує 

поряд з його виділенням в останньому перегляді 

клінічної класифікації кардіоміопа-

тій:"кардіоміопатія, обумовлена ліками і інши-

ми зовнішніми факторами" (142.7), зокрема й 
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фізичним перевантаженням [13]. На нашу дум-

ку, це формулювання свідчить, перш за все, про 

вторинність ураження міокарда, що виникає при 

невідповідності інтенсивності та об’єму фізич-

них навантажень функціональним можливостям 

та стану здоров’я спортсменів. Це підтверджу-

ється даними більшості дослідників, які вказу-

ють, що зміни характеру та об’єму навантажень 

впродовж 12–21 дня дозволяють одержати пози-

тивну динаміку стану ССС атлетів [14]. Саме ж 

перенапруження ССС в умовах постійно зрос-

таючої стресогенності нашого життя та все 

більш активного залучення населення до занять 

фізичною культурою і спортом стає фундамен-

тальною проблемою. Виходячи з цього, захво-

рювання серцево-судинної системи у спортсме-

нів повинні бути предметом ретельного вивчен-

ня з метою розроблення методів їх ранньої діаг-

ностики, правильної клінічної оцінки, раціона-

льних й ефективних методів лікування і, що 

особливо важливо, проведення заходів первин-

ної та вторинної профілактики. 

Мета роботи – формування сучасних погля-

дів на кардіоміопатію, що виникає внаслідок 

фізичного перенапруження. 

Методи роботи – аналіз та узагальнення да-

них сучасної наукової літератури. 

Аналіз даних літератури. Ґенез кардіоміо-

патії досить складний і багато в чому 

пов’язаний із характером та силою впливу етіо-

логічного патогенного фактора і визначається, з 

одного боку, вираженістю метаболічних зру-

шень, а з іншого – індивідуальним порогом чут-

ливості до зазначених впливів, обумовлених 

генетичними особливостями спортсмена [15]. 

Більшість авторів як основну екзогенну причину 

виникнення патології міокарда у спортсменів 

називають саме фізичне перенапруження. Так, 

ще у 50-х роках минулого століття А. Г. Дембо 

вважав, що постійні й тривалі фізичні наванта-

ження здатні стати самостійною причиною роз-

витку пошкодження міокарда [16]. Дані остан-

ніх років дозволяють стверджувати, що фізичні 

навантаження – не стільки самостійна причина, 

скільки пусковий фактор, що сприяє розвитку 

ендогенних екстракардіальних порушень (веге-

тативних, ендокринних, імунних, біохімічних та 

ін.), які на фоні інтенсифікації обміну речовин 

сприяють активізації патологічних процесів в 

міокарді [17]. 

Переважна кількість дослідників вважають, 

що ключовою ланкою патогенезу кардіоміопатії 

у спортсменів є тканинна гіпоксія, що виникає 

при багатьох стресових впливах, зокрема і при 

фізичних навантаженнях [18]. Надмірні (понаді-

нтенсивні) фізичні навантаження, що не відпо-

відають можливостям організму спортсмена, 

призводять до спаду ефективності субендокар-

діального кровообігу та розвитку ішемії міокар-

да [19]. В основі формування дисфункції ССС за 

інтенсивних фізичних навантажень лежать різ-

номанітні метаболічні перебудови. Наслідком 

неадекватного насичення тканин киснем при 

гіпоксії, асоційованій з фізичними навантажен-

нями, є дисфункція мітохондріального апарату, 

що проявляється фазними змінами активності 

мітохондріальних ферментних комплексів, що 

призводить до пригнічення аеробного синтезу 

енергії, енергозалежних функцій та метаболізму 

клітин. При гіпоксії міокарда швидкість утво-

рення вільних радикалів збільшується на фоні 

зниження потужності різних ланок антиоксида-

нтної системи. Постійно зростаюча кількість 

активних форм кисню та інших токсичних ме-

таболітів призводить до формування окисного 

стресу, який на сьогодні розглядається як уні-

версальний молекулярний механізм розвитку 

більшості серцево-судинних захворювань [20]. 

Прояв токсичної дії вільнорадикальних продук-

тів призводить до метаболічних і структурних 

зрушень у клітинах і субклітинних органелах; 

пригнічується активність антиоксидантних фе-

рментів, передусім глутатіонпероксидази та су-

пероксиддисмутази [21]. Водночас накопичу-

ється аденозинмонофосфат, який активує проте-

їнкіназну систему, тим самим посилюючи про-

цеси деструкції клітинних мембран [22], блоку-

ються процеси транскрипції та трансляції, акти-

вуються каспази та запускається механізм апоп-

тозу, що є причиною загибелі кардіоміоцитів із 

подальшим розвитком фіброзу в серцевому 

м’язі [23].  

Накопичено численні дані щодо значущості 

реакцій вільнорадикального окиснення в перебі-

гу фізіологічних процесів при фізичному наван-

таженні, а також їх участі в розвитку преморбі-

дних та патологічних станів у спортсменів [24]. 

Так, згідно з результатами дослідження 

О. Є. Дорофеєвої, у групі спортсменів високого 

класу зі зниженими адаптаційними можливос-

тями і гіпертрофією міокарда виявлено значне 

зниження активності супероксиддисмутази при 

значному підвищенні концентрації малонового 

діальдегіду. Активація системи пероксидного 

окиснення ліпідів із підвищенням концентрації 

кінцевих продуктів окиснення і менш значна 
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інтенсифікація системи антиоксидантного захи-

сту може бути підтвердженням наявності хроні-

чного окисного стресу в патогенезі кардіоміопа-

тії у висококваліфікованих спортсменів [25]. На 

думку Є. О. Рожкової та співавторів, саме над-

мірна активація процесів перекисного окиснен-

ня ліпідів при значних фізичних навантаженнях, 

особливо властивих олімпійському спорту, які 

не відповідають функціональним можливостям 

організму спортсмена, й є ключовою ланкою 

розвитку синдрому перенапруження основних 

лімітуючих систем організму, зокрема й ССС 

[26] Таким чином, порушення клітинного мета-

болізму, а саме зниження синтезу АТФ, пору-

шення функцій мембран кардіоміоцитів, а також 

клітинний ацидоз та надмірна пероксидація ле-

жать в основі розвитку кардіоміопатії внаслідок 

фізичного перенапруження. 

ЕКГ-ознаки кардіоміопатії у представни-

ків різних видів спорту. Численні дослідження 

свідчать про те, що з усіх фізичних якостей, які 

тренують спортсмени, найбільшу небезпеку з 

точки зору розвитку перенапруження ССС ста-

новлять тренування на витривалість. При цьому 

створюються умови для тривалої гіперфункції, 

яка за характеристиками близька до такої за ін-

ших патологічних станів. Це сприяє розвитку 

патологічного ремоделювання та формуванню 

перенапруження ССС [5]. Особливість клінічно-

го перебігу кардіоміопатії у кваліфікованих 

спортсменів полягає в тому, що у більшості з 

них дисфункція міокарда є або безсимптомною, 

або відмічається лише зниження витривалості 

до фізичних навантажень. До того ж роботу лі-

каря ускладнює поширена серед спортсменів 

дисимуляція, тобто приховування скарг і захво-

рювань, це дезорієнтує лікаря при оцінюванні 

стану здоров'я спортсмена. Причиною цього є 

побоювання атлетів не бути допущеними до 

занять спортом [16]. У той самий час близько 

30 % спортсменів скаржаться на кардіалгії, від-

чуття дискомфорту в ділянці серця, серцебиття, 

підвищену втомлюваність, відчуття нестачі по-

вітря. Реальність існування кардіоміопатії у 

спортсменів підтверджується своєрідними змі-

нами на електрокардіограмі. ЕКГ-еквівалентом 

цього патологічного стану у спортсменів вважа-

ється порушення процесів реполяризації [5, 11, 

27]. На початкових стадіях розвитку кардіоміо-

патії відмічаються лише зміни кінцевої частини 

комплексу QRST, що супроводжується знижен-

ням амплітуди, сплощенням та інверсією зубців 

Т в різних відведеннях залежно від локалізації 

процесу. Так, у рамках поглибленого дослі-

дження 527 спортсменів високої кваліфікації, 

які спеціалізуються в ігрових, циклічних, склад-

нокоординаційних видах спорту та мають кліні-

чні ознаки перенапруження ССС, поширеність 

порушень процесів реполяризації становила 

17,07 % з домінуванням у представників циклі-

чних видів спорту [28]. 

Ряд дослідників вважають, що негативні зу-

бці Т у поєднанні з депресією сегмента ST в 

межах 1 мм або з косовисхідним його направ-

ленням у спортсменів неспецифічні та можуть 

бути пов’язані з підвищенням тонусу парасим-

патичного відділу вегетативної нервової систе-

ми, морфологічними особливостями, положен-

ням та ротацією серця, наявністю зафіксованих 

змін перенесеного захворювання, гіпервентиля-

цією тощо [6, 29, 30]. В той самий час доведено, 

що порушення процесів реполяризації на ЕКГ в 

стані відносного спокою у спортсменів спосте-

рігається достовірно частіше, ніж у осіб, які фі-

зично неактивні або займаються фітнесом, і то-

му заслуговує на пильну увагу [31]. Так, у висо-

кокваліфікованих спортсменів ознаки хронічно-

го перенапруження ССС, що супроводжуються 

змінами на ЕКГ, становлять до 40 % проти 

11,8 % у осіб, які займаються масовим спортом 

[28]. 

Зміни зубця Т при кардіоміопатії внаслідок 

фізичного перенапруження вважаються псевдо-

ішемічними, тобто мають некоронарогенне по-

ходження, що доводиться відсутністю при цьо-

му порушень перфузії [11]. У дослідженні, яке 

було виконане в департаменті кардіології 

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (Іспанія), 

встановлено, що порушення процесів реполяри-

зації у спортсменів корелює зі збільшенням ма-

си міокарда та супроводжується саме "псевдоі-

шемічними" змінами на ЕКГ [32]. 

Згідно з точкою зору J. Wu та співавторів 

амплітуда зубця Т у багатьох випадках відобра-

жає стресорний вплив на міокард [33], а згла-

дженість та інвертованість зубців Т на ЕКГ 

спортсменів часто супроводжується порушен-

ням скорочувальної здатності міокарда та ви-

кликана метаболічними і нейрогуморальними 

змінами [34]. При цьому інверсія зубця Т на 

2 мм і вище в трьох і більше відведеннях на ЕКГ 

атлета у стані спокою може свідчити про струк-

турне пошкодження міокарда та бути маркером 

електричної нестабільності серця [35]. Але на 

думку G. Hart, порушення процесів реполяриза-

ції на ЕКГ може передувати раптовій серцевій 
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смерті спортсменів і без наявності специфічної 

кардіальної патології [36]. Не меншої уваги, на 

думку закордонних дослідників, заслуговують 

зміни ST-сегмента електрокардіограми. Депре-

сія цього сегмента може бути проявом дилатації 

порожнин серця, гіпертрофії міокарда, коронар-

ної патології, електролітних порушень та ін. [33, 

35, 37]. У різних категорій спортсменів досить 

часто виявляються ознаки порушення реполяри-

зації як одного з проявів патологічного спорти-

вного серця [32, 38]. 

Порушення ритму серця як ознака карді-

оміопатії у спортсменів. Важливим проявом 

кардіоміопатії внаслідок фізичного перенапру-

ження, крім змін процесів реполяризації на еле-

ктрокардіограмі, є порушення ритму [39]. Так, 

співробітники серцево-судинного центру та Ін-

ституту спорту Цюриха (Німеччина), спостері-

гаючи впродовж 20 років за професійними вело-

гонщиками, виявили разом із порушенням про-

цесів реполяризації порушення ритму серця, 

включаючи дисфункцію синусового вузла і фіб-

риляцію передсердь. Автори вважають, що по-

дібні зміни можуть бути одними із ранніх сиг-

налів розвитку дизадаптації внаслідок надмір-

них фізичних навантажень [40]. При поглибле-

ному обстеженні 88 спортсменів-чоловіків з 

ознаками перенапруження серця у 26,2 % випа-

дків було зареєстровано шлуночкову екстрасис-

толію, у 44,3 % – передсердну екстрасистолію; 

поєднання шлуночкової та передсердної екстра-

систолії мали 29,5 % атлетів. Можна припусти-

ти, що саме порушення ритму серця є лімітую-

чим фактором адаптації серцево-судинної сис-

теми до фізичних навантажень [5, 28]. 

Патологічне ремоделювання серця, нейрого-

рмональні, вегетативні, метаболічні та електро-

фізіологічні зміни, що виникають під дією по-

надінтенсивних фізичних навантажень, можуть 

значною мірою сприяти розвитку порушень ри-

тму серця, хоча ці зміни не такі виразні, як при 

вадах серця, гіпертонічній хворобі та іншому 

патологічному ремоделюванні міокарда [41]. 

Маніфестації різних порушень ритму значною 

мірою можуть сприяти дилатації лівого перед-

сердя [42]. У 1997 р. B. Franklin та співавтори 

навіть запропонували термін "exercise-related 

arrhythmias" – аритмії, пов’язані з фізичною ак-

тивністю [43]. Тобто значна частина аритмій не 

має під собою аритмогенного субстрату, а спри-

чинена суто змінами, пов’язаними з фізичним 

перенапруженням. Дуже важливо, що більшість 

трагічних результатів у спорті обумовлена саме 

порушеннями ритму серця [44]. 

Гіпертрофія міокарда як ознака кардіомі-

опатії та роль ехокардіографії у її виявленні 

У ряді випадків проявом кардіоміопатії у спорт-

сменів може бути патологічне ремоделювання 

"спортивного серця", що не відповідає спрямо-

ваності тренувального процесу. Це стосується 

насамперед гіпертрофії міокарда (ГМ), яка бі-

льшістю дослідників визнається як необхідна 

умова адаптації серця спортсмена [30]. У мор-

фологічному відношенні термін "гіпертрофія 

міокарда" характеризується збільшенням об’єму 

кардіоміоцитів та гіперплазією інтерстиціальних 

структур [45]. 

У процесі адаптації організму до зовнішніх 

впливів захисно-пристосувальні механізми пе-

реходять межі доцільних кількісних змін та мо-

жуть дати початок патологічним процесам. От-

же, уявлення про ГМ у спортсменів полягає в 

тому, що хоч гіпертрофія і являє собою фізіоло-

гічну пристосувальну реакцію до гіперфункції, 

проте ця реакція не найкраща, оскільки є пере-

хідним етапом до розвитку патологічної гіперт-

рофії [17, 46]. 

До появи ультразвукових методів дослі-

дження серця діагноз "гіпертрофія міокарда" 

встановлювався спортсменам за амплітудними 

характеристиками електрокардіограми, що, як 

зараз відомо, відображають у спортсменів зде-

більшого дилатацію лівого шлуночка, а не гіпе-

ртрофію міокарда [17]. Використання ультраз-

вукового методу дослідження серця у спортсме-

нів поставило під сумнів існування фізіологічної 

спортивної гіпертрофії, на що вперше ще в 

1994 р. вказали H. Perrault&R.A. Turcotte, дові-

вши, що товщина стінок лівого шлуночка пере-

вищувала товщину стінок в контролі лише на 

1,6 мм, а кінцево-діастолічний розмір – на 

5,3 мм [47]. У середньому в популяції спорт-

сменів товщина стінок лівого шлуночка більше 

ніж 13 мм виявляється в 2,0 % випадків. При 

цьому уточнюється, що ГМ у загальній популя-

ції спостерігається лише в 0,2 % випадків, тобто 

в 10 раз рідше, ніж у спортсменів [48]. Згідно з 

результатами S. Sharma та співавторів, одержа-

них при обстеженні 720 елітних юних спорт-

сменів, причому винятково чоловічої статі, які 

тренуються на витривалість, лише у трьох 

спортсменів товщина міокарда виявилася біль-

шою за 12 мм (0,4 %) [49]. Навіть в цьому випа-

дку можна говорити про те, що виражена ГМ – 

досить рідкісне явище для спортсменів і зовсім 
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не є ознакою тренованості. Відповідно до існу-

ючих на сьогоднішній день даних літератури 

ГМ може розцінюватися як варіант фізіологіч-

ного спортивного серця лише в тому випадку, 

якщо товщина міокарда лівого шлуночка у чо-

ловіків не перевищує 12–13 мм та 11 мм – у жі-

нок. 

У той самий час питома вага ГМ в загальній 

структурі раптової смерті спортсменів (врахо-

вуючи несерцеві причини) становить вже 33 %. 

Статистичні дані свідчать, що ГМ вище наведе-

них значень у спортсменів, що померли, спосте-

рігається в 17 разів частіше, ніж у живих спорт-

сменів. Це є незаперечним доказом того, що ГМ 

(будь-якої етіології) є безперечною причиною 

раптової смерті спортсменів [50]. При цьому 

виражена ГМ унаслідок фізичних навантажень 

розвивається частіше у осіб чоловічої статі з 

огляду на участь в цьому процесі чоловічих ста-

тевих гормонів [51], що, можливо, і пояснює 

меншу частоту випадків раптової смерті жінок, 

яких захищають естрогени, в загальній структу-

рі смертності спортсменів – 10 % проти 90 % у 

чоловіків [52]. 

Іноді ГМ у спортсменів розглядається як ре-

акція на тривалий стрес [53]. Відомо, що ГМ 

характеризується істотною зміною експресії 

деяких генів в кардіоміоцитах [54]. Як свідчать 

результати досліджень, функціональний стрес 

(до якого належить і фізичне навантаження), 

потенціює експресію багатьох генетичних про-

грам, серед яких найбільш важливе значення 

мають гени ренін-ангіотензин-альдостеронової 

системи (РААС) та сигнального шляху кальци-

неврину [55]. Існує думка, що в генезі як фізіо-

логічного, так і патологічного ремоделювання 

міокарда у спортсменів важливу роль відіграє 

перебудова гормональної регуляції за типом 

стрес-реакції із підвищенням активності РААС. 

При цьому гемодинамічний стрес, який при 

цьому розвивається, викликаний гіперактиваці-

єю РААС і сприяє проліферації сполучнотка-

нинних елементів міокарда (колагену I типу) з 

наступним зниженням його еластичності, що 

призводить до неефективної гіпертрофії та па-

тологічної дилатації спортивного серця зі зни-

женням його функціональної активності [56]. 

Збільшена маса гіпертрофованого міокарда 

потребує посилення в ньому кровообігу, проте 

колатералі, які могли б забезпечити додатковий 

кровообіг, через молодий вік спортсменів у них 

не розвинені. Внаслідок цього при високій інте-

нсивності навантаження серце зазнає впливу 

нестачі кровопостачання – гіповолемії і, як на-

слідок, – гіпоперфузії, що призводить до зни-

ження скорочувальної здатності та зростання 

електричної нестабільності міокарда аж до ви-

никнення некрозів некоронарного генезу, гост-

рої серцевої недостатності та загрозливих для 

життя порушень ритму серця. Доведено, що 

ознаки некрозу та вогнища фіброзу міокарда у 

атлетів у віці до 30 років в 96 % не поєднуються 

з патологією коронарних артерій, а ділянки гі-

поволемії міокарда – найчастіша знахідка при 

патологоанатомічному розтині спортсменів з 

гіпертрофією міокарда [57]. Навіть в тих випад-

ках, коли збільшене число капілярів відповідає 

збільшеній масі міокарда, час дифузії кисню від 

капіляра до центра потовщеного м’язового во-

локна подовжується, що сприяє порушенню 

утилізації кисню гіпертрофованим міокардом 

та, як наслідок, розвитку хронічної гіпоксії [58]. 

Тобто виражена гіпертрофія міокарда, що 

виникає у спортсменів у відповідь на інтенсивні 

та тривалі фізичні навантаження, відображає 

нераціональний шлях адаптації до гіперфункції, 

коли відсутність належної дилатації та еластич-

ності міокарда призводить до патологічного 

ремоделювання на користь потовщення його 

стінок. Це за відповідних умов може сприяти 

виникненню порушень ритму, провідності та 

скорочувальної функції серця. Так, S.Mesihovic-

Dinarevic зі співавторами при обстеженні 214 

спортсменів виявили позитивну кореляцію між 

масою лівого шлуночка й порушенням серцево-

го ритму [59]. Кореляційний аналіз даних мор-

фологічних і функціональних показників, про-

ведений у 120 кваліфікованих спортсменів, по-

казав, що ступінь аритмії за даними ЕКГ тісно 

корелював з масою міокарда за даними ехокар-

діографії [60]. P. Palatini зі співавторами, обсте-

живши 52 спортсмени зі шлуночковою екстра-

систолією, виявили достовірні відмінності в 

масі міокарда лівого шлуночка порівняно з 40 

особами, що не займаються спортом: 107 гм
-2

 

проти 81 гм
-2 

відповідно (р < 0,0001) [61]. Згід-

но з даними Н. П. Жикіна, одержаниими при 

обстеженні 90 спортсменів-лижників високої 

кваліфікації, було встановлено, що шлуночкова 

екстрасистолія високих градацій та порушення 

провідності достовірно частіше реєструються у 

спортсменів, які мають гіпертрофію лівого шлу-

ночка. При цьому збільшення загальної кількос-

ті шлуночкових екстрасистол, що, на думку ав-

торів, пов’язано з несприятливим прогнозом, 
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асоційоване саме з концентричним ремоделю-

ванням та концентричною гіпертрофією лівого 

шлуночка [62] і відповідає встановленому фак-

ту, що зміни на ЕКГ (у футболістів) виявляють-

ся у 85,7 % випадків саме з концентричною ГМ 

[63]. Це підтверджується даними, які свідчать, 

що у спортсменів з гіпертрофією лівого шлуно-

чка в 5 разів частіше реєструються порушення 

ритму, зокрема екстрасистолія, та в 3 рази час-

тіше – порушення процесів реполяризації, ніж в 

осіб із нормальною товщиною стінок лівого 

шлуночка. Цей факт є доказом того, що ГМ є 

фоном або супутником порушення морфології 

та функції серця [17, 50, 57]. 

За спостереженнями N. Lefkos, у атлетів із 

гіпертрофією лівого шлуночка значною мірою 

порушена діастолічна функція міокарда [64]. 

Основною причиною порушення релаксації лі-

вого шлуночка є підвищення ригідності стінки 

за рахунок збільшення маси міокарда та таких 

структурних змін, як поширений інтерстиціаль-

ний та периваскулярний фіброз. Так, було пока-

зано, що процес гіпертрофії серцевого м’яза 

внаслідок перевантаження тиском призводить 

до посиленого синтезу колагену, проліферації 

фібробластів і до повної біохімічної та структу-

рної перебудови колагенового матриксу серця. 

Цей частково репаративний, частково реактив-

ний фіброз міокарда істотно впливає на систолі-

чну та діастолічну ригідність міокарда і, таким 

чином, на функцію серця [65]. 

Тобто розвиток гіпертрофії міокарда у 

спортсменів забезпечує певною мірою підви-

щення функціональних можливостей серця як 

гемодинамічного насоса. Разом з тим, виникаю-

чі при цьому порушення метаболізму міокарда, 

гуморальної регуляції, зміни його кровопоста-

чання та внутрішньосерцевої гемодинаміки не 

лише знижують ефективність компенсаторних 

реакцій, але і призводять до того, що на наступ-

них етапах свого розвитку ГМ стає обтяжливим 

для діяльності серця фактором. 
 

Висновки  

1. Викладені обставини мотивують необ-

хідність виділення специфічної патології серце-

во-судинної системи у спортсменів, що обумов-

лено не лише статистично високою часткою 

серцевої патології у загальній структурі захво-

рюваності та смертності в спорті, але і цілим 

рядом особливостей перебігу кардіальної пато-

логії у спортсменів.  

2. Ми вважаємо, що для позначення патоло-

гічного спортивного серця необхідно викорис-

товувати термін "кардіоміопатія внаслідок фізи-

чного перевантаження". Це формулювання свід-

чить перш за все про вторинність ураження міо-

карда, що виникає при невідповідності інтенси-

вності та обсягу фізичних навантажень функці-

ональним можливостям серцево-судинної сис-

теми спортсменів та супроводжується порушен-

нями електрогенезу, розвитком незбалансованої 

гіпертрофії і дилатацією, електричною нестабі-

льністю і зниженням скорочувальної здатності 

міокарда. 

3. Дані літератури дозволяють стверджува-

ти, що надмірні (понадінтенсивні) фізичні нава-

нтаження можуть бути як самостійною причи-

ною, так і пусковим фактором, що сприяє роз-

витку ендогенних екстракардіальних порушень 

(вегетативних, ендокринних, імунних, біохіміч-

них та ін.), які на фоні інтенсифікації обміну 

речовин сприяють активізації патологічних 

процесів в міокарді. 

4. Викладені обставини мотивують необ-

хідність проведення поглибленого медичного 

обстеження спортсменів з метою виявлення осіб 

з ознаками кардіоміопатії, а також розроблення 

шляхів фармакологічної корекції цього патоло-

гічного стану. 
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