
Науковий часопис НПУ імені М.П. Драгоманова                                                                       Випуск 12 (106) 2018  
          Scientific journal National Pedagogical Dragomanov University                                                   Issue 12 (106) 2018 

58 

Середньостатистичні показники за результатами SAGE встановлені на рівні 16,21±2,58 с, при Me (25; 75) на рівні 
17,0 (14,0; 18,0) балів. Відзначимо, що більшість (56,2 %) пацієнтів не мала порушень когнітивних функцій; помірні когнітивні 
порушення відзначалися у найменшої кількості пацієнтів (17,8 %). Виражені когнітивні розлади за шкалою SAGE були 
виявлені у 26 % пацієнтів.  

Висновки. Встановлено, що завдяки своєчасним  та клінічно обґрунтованим тестам можна визначити ті порушення, 
які значно знижують рівень життєдіяльності  та участі пацієнта, що би в майбутньому     повернути пацієнта до активної 
соціально-побутової діяльності, створити умови для його активної участі у житті суспільства і покращення якості життя як 
самого хворого, так і його родичів. Проведений статистичний аналіз виявив значну кількість кореляційних взаємозв’язків на 
значному та сильному рівні, що пояснюється зв’язком між структурами і функціями організму, активністю і участю.  

Перспективи подальших досліджень будуть спрямовані на дослідження рухової сфери та соціально-побудової 
активності пацієнтів з судинними захворюваннями головного мозку у пізньому відновному періоді із застосуванням методу 
функціональної терапії. 
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ГИПЕРТРОФИЯ МИОКАРДА: ПРИЧИНЫ, ГИПЕРТРОФИЯ МИОКАРДА У СПОРТСМЕНОВ 
 

Чрезмерная физическая нагрузка, а также физическая нагрузка на фоне очагов хронической инфекции, 
вызывает патологические изменения, в частности патологическую гипертрофию сердца и способствуют развитию и 
прогрессированию сердечной недостаточности. Очаги хронической инфекции у спортсмена увеличивают вероятность 
развития гипертрофии левого желудочка сердца. Следует отметить необходимость специального медицинского 
наблюдения спортсменов с гипертрофией миокарда. Спортсмены с гипертрофией миокарда требуют обязательного 
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ультразвукового исследования наряду с электрокардиографией. 
Ключевые слова: физическая активность, гипертрофия миокарда. 
 
Котко Д.М., Гончарук Н.Л, .Левон М.М, Путро Л.М.. Гіпертрофія міокарда: причини, гіпертрофія міокарда 

у спортсменів. Надмірне фізичне навантаження, а також фізичне навантаження на тлі вогнищ хронічної інфекції, 
викликає патологічні зміни, зокрема патологічну гіпертрофію серця і сприяють розвитку і прогресуванню серцевої 
недостатності. Вогнища хронічної інфекції у спортсмена збільшують ймовірність розвитку гіпертрофії лівого шлуночка 
серця. Слід наголосити необхідність спеціального медичного спостереження спортсменів з гіпертрофією міокарда. 
Спортсмени з гіпертрофією міокарда вимагають обов'язкового ультразвукового дослідження поряд з 
електрокардіографією. 

Ключові слова: фізична активність, гіпертрофія міокарда. 
 
Kotko D., Goncharuk N., Levon M., Putro L.The title of the article. Hypertrophy of the myocardium: causes, 

myocardial hypertrophy in athletes. Excessive physical exertion, as well as physical exertion against the background of foci of 
chronic infection, causes pathological changes, in particular pathological cardiac hypertrophy, and contribute to the development and 
progression of heart failure. Foci of chronic infection in an athlete increase the likely hood of  left ventricular hypertrophy. It should be 
noted the need for special medical monitoring of athletes with myocardial hypertrophy. Athletes with myocardial hypertrophy require 
compulsory ultrasound along and electrocardiography. 

Keywords:: physical activity, myocardial hypertrophy. 
 
Постановка проблемы. Несмотря на большие успехи в изучении спортивной кардиологии, ряд кардинальных 

вопросов, касающихся этой проблемы не решены [1,2,3,4,5,6,9,16,21,22]. Рост спортивных достижений ставит перед 
спортивной медициной, в том числе перед спортивной кардиологией, всѐ новые и новые задачи. Одним из явлений, 
возникающих под влиянием физической нагрузки, является гипертрофия миокарда левого желудочка (увеличение массы 
миокарда - ремоделирование). До настоящего времени эти изменения рассматриваются в спорте как компенсаторный 
механизм организма для выполнения чрезмерных нагрузок. В то же время данное явление вызывает необходимость ряда 
уточнений с целью сохранения здоровья спортсменов. Поэтому в настоящей работе предполагается на основании научной 
литературы и собственных данных обсудить ряд вопросов по указанной проблеме.      

Цель исследования. Проанализировать данные литературы, касающиеся гипертрофии левого желудочка у 
спортсменов. 

Методы и организация исследования. В соответствии с поставленной целью проанализировать источники 
информации и собственные данные по указанной проблеме. 

Результаты иследования и их обсуждение. Причинами гипертрофии могут быть сердечно-сосудистые 
заболевания, физические тренировки [7,8,12,13,14,17,20,23]. Процесс старения (физиосклероз) не вызывает гипертрофии 
сердца. Наоборот, с возрастом мышечная масса левого желудочка уменьшается. Это происходит на достаточно  поздних 
этапах жизни. Так, масса левого предсердия уменьшается к 80 годам приблизительно в 2 раза. Уменьшение массы левого 
желудочка происходит вслед за уменьшением массы левого предсердия [9]. 

Гипертрофия левого желудочка обычно развивается в связи с развитием возрастзависимых заболеваний: 
ишемической болезни сердца, гипертонической болезни. Вслед за гипертрофией миокарда левого желудочка может 
возникнуть дилатация. 

Гипертрофию миокарда могут вызвать физические нагрузки [11, 13, 14, 17,18]. Гипертрофия отделов сердца - 
это увеличение толщины сердечной мышцы (миокарда), связанное с увеличением количества мышечных волокон. 
Сердечная мышца, как и любая другая мышца, при длительно- повторяющихся больших физических нагрузках  
увеличивается в размерах. У спортсменов это происходит за счет увеличения диаметра самих миоцитов, поэтому мышца 
становится «мощным» насосом для перекачивания крови, что ведет к компенсаторному урежению числа сердечных 
сокращений. При заболеваниях сердечно-сосудистой системы происходит не только увеличение нагрузки на сердечную 
мышцу. При гипертонической болезни - это сужение просвета сосудов; при инфаркте миокарда – уменьшение массы  
работоспособной мышцы и т.п. Клиническое значение гипертрофии миокарда заключается в том, что ее наличие оказывает 
существенное влияние на характер течения и прогноз заболевания. Доказано, что развитие риска осложнений и смерти от 
сердечно-сосудистых заболеваний при наличии гипертрофии миокарда увеличивается [4, 11, 19, 20].  

Гипертрофия левого желудочка является следствием повышенной нагрузки на какой-либо отдел сердца или при 
затруднении выброса крови в крупные сосуды. Гипертрофия отделов сердца встречается: 

1) при врожденных и приобретенных пороках сердца — гипертрофия соответствующих отделов предсердий и 
желудочков; 

2) при гипертонической болезни и при вторичной гипертензии (например, при почечной гипертензии) развивается 
гипертрофия левого желудочка; 

3) при ишемической болезни сердца гипертрофия развивается как компенсация сниженной функции отдельных 
участков миокарда; 

4) при гипертрофической кардиомиопатии; 
5) при легочном сердце развивается гипертрофия правого желудочка; 
6) при различных заболеваниях, сопровождающихся нарушениями обмена веществ; 
7) у спортсменов при интенсивных физических нагрузках возможна гипертрофия левого, а иногда, и правого 

желудочкa. 
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Симптомы обусловлены основным заболеванием, которое приводит к развитию гипертрофии отделов сердца. 
Развитие гипертрофии отделов сердца сопровождается нарушением нормального обмена веществ в миокарде, 

снабжения клеток миокарда кислородом. Поэтому гипертрофия способствует развитию аритмий,  приводящих к смерти, 
появлению болей в области сердца, а в последующем к проявлениям сердечной недостаточности. 

Диагностика гипертрофии отделов сердца строится на данных эхокардиографии, электрокардиографии, 
рентгенологического исследования сердца [14,22,26]. 

Термин «спортивное сердце» введено в 1899 г. немецким ученым Henschen [11]. Под этим понятием он 
подразумевал увеличенное в размерах сердце спортсмена и расценивал это явление как патологическое. Термин 
«спортивное сердце» сохранился и в настоящее время и используется широко. Размеры спортивного сердца оценивают по 
данным телерентгенометрического исследования. 

Высокое функциональное состояние физиологического спортивного сердца следует расценивать как проявление 
долговременной адаптационной реакции, обеспечивающей осуществление ранее недоступной по своей интенсивности 
физической работы. Оно обладает уникальными особенностями приспосабливаться к интенсивной мышечной 
деятельности.  

Характерными для спортивного сердца являются сочетание максимально экономного функционирования в покое и 
возможность достижения высокой, предельной функции при физической нагрузке. 

При спортивной тренировке улучшение капиллярного кровообращения в мышцах происходит не столько за счет 
расширения существующих капилляров, сколько вследствие открытия и развития новых. Это увеличивает поверхность, 
через которую происходит газообмен между кровью и тканью. Возникающее при этом расширение кровеносного русла 
приводит к замедлению скорости кровотока и обеспечивает лучшее использование кислорода крови. С нарастанием 
состояния тренированности скорость кровотока замедляется. Огромную роль в повышении функции сердца придают 
улучшению капиллярного кровообращения и в сердечной мышце, происходящему за счет открытия и развития новых 
капилляров [4,24,25,26]. Улучшение капилляризации миокарда – основной фактoр, обеспечивающий высокую 
работоспособность сердца спортсмена. Современные научные исследования показали, что для высокого функционального 
состояния физиологического спортивного сердца его кровоснабжение должно соответствовать уровню метаболизма. Тем 
более, что коронарный резерв сердца увеличивается больше, чем его мышечная масса. 

К особенностям физиологического спортивного сердца относится способность к увеличению минутного объема 
крови (МОК) при физической нагрузке, происходящему не столько за счѐт учащения сердечных сокращений, сколько за счет 
увеличения ударного объема. Особое внимание уделяется повышению функциональной способности нейрогуморальной  
регуляции кровоснабжения миокарда. "Повышенная работоспособность симпатического отдела вегетативной нервной 
системы, - писал Г.Ф. Ланг, - имеет громадное значение для физиологической работоспособности человека". Он высказал 
предположение, что функциональные возможности симпатико-адреналовой системы определяют способности к 
спортивным достижениям. У спортсменов наблюдается значительное замедление ЧСС (частоты сердечных сокращений), 
кровяное давление понижено. 

Характерным для физиологического спортивного сердца, есть ещѐ ряд особенностей основных показателей 
гемодинамики [14,17,18]. И если брадикардия трактовалась также, как ее оценивал Г.Ф.Ланг (1957), то его указание на 
снижение артериального давления стало называться спортивной гипотензией. Наличие этих признаков свидетельствует о 
высоком уровне физической работоспособности сердечно-сосудистой системы. 

Гипертрофия миокарда, возникающая при гиперфункции сердца, как указывалось, выше может быть спортивной 
или другого происхождения, а спортивное сердце потому так и называется, что оно вызвано физической нагрузкой. 
Представление о гипертрофии миокарда у спортсменов, высказанное более 20 лет назад заключается в том, что хотя 
гипертрофия и представляет собой физиологическую приспособительную реакцию на гиперфункцию, эта реакция не самая 
рациональная, так как является первым шагом к развитию патологической гипертрофии. 

По-видимому, небольшая гипертрофия миокарда имеется у всех спортсменов и лиц, занимающихся физическим 
трудом. Это подтверждается данными об объеме сердца спортсменов, который несколько больше, чем у лиц, не 
занимающихся спортом. Н.Д.Граевская  на аутопсии 39 спортсменов, умерших от различных причин, у всех без исключения 
обнаружили ту или иную степень гипертрофии миокарда [4]. Однако на ЭКГ гипертрофия выделяется только у 17 - 50 % 
спортсменов, имеющих одинаково высокий уровень спортивного мастерства. Это говорит о том, что можно достичь 
высокого спортивного мастерства без клинически определяемой гипертрофии миокарда. Рабочая гипертрофия 
физиологического спортивного сердца сравнительно невелика, причем увеличение сердца у спортсменов происходит в 
большей степени за счет увеличения его длинника, так как обусловлено гипертрофией не желудочков целиком, а 
преимущественно мышечной массы путей оттока крови как из левого, так и из правого желудочков. Что  касается 
гипертрофии сердца у спортсменов, то она сопряжена с адекватным развитием капиллярной сети миокарда, 
обеспечивающей повышенное использование кислорода кардиомитоцитом.  Показано, что значительное увеличение массы 
миокарда, если оно сопровождается адекватным увеличением его кровоснабжения, не дает изменений конечной части 
желудочкового комплекса ЭКГ. Такие изменения являются проявлением патологической гипертрофии и свидетельствуют не 
столько об увеличении массы миокарда, сколько о нарушении соотношений между объемом и поверхностью 
миокардиальных клеток и их кровоснабжением. Иначе говоря, речь идет о нарушении кровоснабжения миокарда 
вследствие отставания развития капилляров [2,4]. Эта диспропорция, создающая условия для недостаточного питания 
клетки, может наступить как при значительном, так и при небольшом увеличении массы миокарда. Таким образом, если 
степень развития капиллярного кровообращения миокарда соответствует степени его гипертрофии, или если происходит 
равномерная гипертрофия как правого, так и левого желудочков сердца, гипертрофия миокарда на ЭКГ не определяется. 
Вот почему истинная физиологическая гипертрофия миокарда желудочков спортсмена может и не определяться ЭКГ 
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методом исследования. Если определяются ЭКГ изменения, в частности амплитудные, которые принято считать 
физиологической гипертрофией, то это значит, что в той или иной степени имеет место преобладание гипертрофии правого 
и левого желудочка или несоответствие между величиной миокардиальной клетки и еѐ кровоснабжением. 
Прогрессирование процесса приводит к развитию неостаточности кровообращения. 

Очевидно, что при гипертрофии миокарда у спортсменов путь к развитию патологической гипертрофии короче, чем 
у тех, у которых гипертрофия миокарда не определяется. Итак, только при преимущественной гипертрофии одного из 
желудочков возникающие изменения ЭКГ расцениваются как физиологическая гипертрофия. Истинная физиологическая 
гипертрофия миокарда желудочков может и не определяться методом электрокардиографического исследования. 

Если определяются амплитудные изменения ЭКГ, это означает, что уже в той или иной степени имеется 
преобладание гипертрофии правого или левого желудочка. 

Многочисленные клинические наблюдения и морфологические исследования полностью подтверждают то, что 
если при длительной гиперфункции сердца развилась значительная гипертрофия миокарда, то изнашивание его неизбежно 
вследствие развития в нем дистрофических и склеротических изменений, закономерно приводящих к сердечной 
недостаточности [2,4]. Следовательно, гиперфункция, гипертрофия и изнашивание миокарда это звенья одного процесса. 
Физиологическую и патологическую гипертрофию миокарда следует рассматривать не как различные формы, а как стадии 
единого процесса. В настоящее время известно, что при гиперфункции клетки происходят два процесса. Во-первых, резко 
возрастают пластическое обеспечение клеточных структур и темп их обновления; во-вторых, увеличивается число 
составляющих клетку ультраструктур, прежде всего миофибрилл и митохондрий, без увеличения числа миокардиальных 
клеток. Такие гиперпластические процессы в клетке при компенсаторной гиперфункции описывались разными авторами с 
момента появления электронной микроскопии [10]. 

Всякое увеличение требований к сердцу обусловлено либо увеличением притока крови к нему, либо усилением 
сопротивления изгнанию крови в аорту и лѐгочную артерию. В первом случае гиперфункция осуществляется путѐм 
увеличения МОК и амплитуды сердечных сокращений. Это так называемая изотоническая гиперфункция. Она наблюдается 
во время физической нагрузки и является энергетически экономной. При этой гиперфункции развивается небольшая 
гипертрофия миокарда, сочетающаяся с дилатацией его полостей, что и приводит к повышению эффективности работы 
сердца. Во втором случае, при увеличении сопротивления изгнанию крови увеличивается систолическое напряжение, 
повышается давление в желудочках сердца. Это так называемая изометрическая гиперфункция. Она энергетически не 
экономна и расточительна, приводит к выраженной гипертрофии миокарда и дилатации полостей сердца, которые снижают 
эффективность его работы. Обычно эти типы гиперфункции сочетаются, и речь идѐт скорее о преобладании одного из них. 
В процессе развития и прогрессирования гипертрофии миокарда при обоих типах гиперфункции происходит постепенное 
изнашивание его, приводящее в конечном счѐте к сердечной недостаточности. Для физиологической стадии гипертрофии 
миокарда характерно нарушение только процесса деполяризации, что часто проявляется на ЭКГ изменением начальной 
части желудочкового комплекса. При промежуточной стадии к этому присоединяются начальные нарушения процесса 
реполяризации, выражающиеся в изменении сегмента ST. При патологической стадии гипертрофии нарушение процесса 
реполяризации выражено больше и проявляется в изменении зубца Т на ЭКГ. Существенное значение в развитии 
гипертрофии миокарда у спортсменов имеют наличие очагов хронической инфекции, участие в соревнованиях и 
тренировках в болезненном состоянии, чрезмерные тренировочные нагрузки, частые соревновательные нагрузки 
способствуют развитию гипертрофии миокарда и переходом еѐ в патологическую стадию. Oтметим, что жалобы на боли в 
сердце почти вдвое чаще встречаются у спортсменов с гипертрофией миокарда по сравнению со спортсменами без 
клинически определяемой гипертрофии [5,6,9].  

Гипертрофия миокарда чаще встречается в тех видах спорта, где преобладает длительная и напряженная 
тренировка, вырабатывающая выносливость. В этой же группе чаще встречается патологическая стадия гипертрофии. 
Гипертрофия миокарда при интенсивной физической нагрузке и при патологических состояниях обладает известной 
общностью и определенными различиями. Общность заключается в том, что гипертрофия миокарда, развивающаяся в 
ответ на любую гиперфункцию сердца, обладает лишь относительной целесообразностью, так как, в конце концов, 
приводит к изнашиванию миокарда. В обоих случаях гиперфункцию сопровождает глубокая мобилизация ресурсов 
миокарда, неизбежно связанная с развитием в нем определенных, сначала обратимых, а затем и не обратимых изменений. 
В зависимости от различных условий гиперфункция может приводить либо к быстрому, либо к постепенному нарушению 
обмена веществ, вследствие чего возникают изменения структуры миокарда и недостаточность его функции.  

Таково сходство в развитии перегрузки миокарда при физической нагрузке и в патологических условиях. Различия 
же определяются фактором времени. При физической нагрузке, в частности, при спортивной тренировке, гиперфункция 
является прерывистой (временной): периоды интенсивной нагрузки сменяются периодами отдыха, длительность которых 
можно регулировать. Итак, физиологическому сердцу спортсмена свойственны высокие функциональные возможности и 
способность переносить интенсивные физические нагрузки. Боли в области сердца колющего и ноющего характера 
отмечаются при очень интенсивных тренировках. В подобных случаях следует снизить тренировочные нагрузки и привести 
их в соответствие с возможностями организма. Согласно нашим данным при изучении спортсменов разной квалификации 
легкоатлетов показано, что с увеличение квалификации часто встречаются и становятся более выраженными изменения 
кардиограммы, свидетельствующие о гипертрофии левого желудочка [3,5,6,26]. 

Выводы. Чрезмерная физическая нагрузка, а также физическая нагрузка на фоне очагов хронической инфекции, 
вызывает патологические изменения, в частности патологическую гипертрофию сердца и способствуют развитию и 
прогрессированию сердечной недостаточности. Очаги хронической инфекции у спортсмена увеличивают вероятность 
развития гипертрофия левого желудочка. Следует отметить  необходимость специального медицинского наблюдения 
спортсменов с гипертрофией миокарда. Спортсмены с гипертрофией миокарда требуют обязательного ультразвукового 
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исследования наряду с электрокардиографией.   
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