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В последние годы все более важное значение придают прогностической роли синдрома 
малых аномалий развития сердца (МАРС) в сохранении здоровья и повышении риска 
сердечно-сосудистых заболеваний у различных категорий здоровых и условно здоро-
вых лиц, в том числе у  спортсменов. Представлены результаты скрининга синдрома 
МАРС, в  частности пролапса митрального клапана (ПМК), у  спортсменов. Проана-
лизированы корреляты синдрома МАРС у профессиональных спортсменов с высокой 
динамической нагрузкой. Популяционная распространенность ПМК среди профессио- 
нальных спортсменов высокой квалификации составила 3,3 %, причем атлеты с ПМК 
были моложе, чем лица без этих аномалий, и имели меньший спортивный стаж. Полу-
ченные данные свидетельствуют, что синдром МАРС не является фактором риска или 
антириска в отношении достижения высоких спортивных результатов. В то же время 
у лиц с выявленными по ЭхоКГ признаками синдрома более выражены признаки на-
пряжения адаптационных систем в ответ на интенсивную физическую нагрузку.
Ключевые слова: спортивное сердце, пролапс митрального клапана, малые аномалии 
развития сердца, ремоделирование сердца, аритмия.

Введение

В последние годы все более важное значение придают прогностической роли 
синдрома малых аномалий развития сердца (МАРС) в сохранении здоровья и по-
вышении риска сердечно-сосудистых заболеваний у различных категорий здоро-
вых и условно здоровых лиц, в том числе у спортсменов.

Синдром МАРС  — это гетерогенная группа состояний, как правило, добро-
качественных, распространенность которых в общей популяции достигает, по раз-
ным данным, 10–28 % [1; 2]. Из них чаще всего встречают пролапс передней створ-
ки митрального клапана (ПМК) и ложные хорды левого желудочка (ЛЖ) сердца.
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По данным наиболее крупных популяционных исследований [2; 3], ПМК пред-
ставлен в общей популяции с частотой около 5 %, среди молодых спортсменов — 
0,9–5 % [4; 5]. Существенное расхождение в показателях распространенности ПМК 
связано с критериями диагностики этой патологии. Не в последнюю очередь раз-
личия обусловлены также неабсолютной воспроизводимостью данных, полученных 
по результатам этого исследования. По МКБ-10 ПМК является отдельной нозологи-
ческой формой некоронарогенных заболеваний сердца, входящей в группу неревма-
тических поражений митрального клапана. У многих людей с МАРС (и в том числе 
ПМК) отмечены симптомы недостаточности кровообращения, такие как голово-
кружения, синкопальные состояния, сердцебиения, тахикардия и тому подобные, 
в том числе с молодого возраста [6]. При этом они не всегда коррелируют с гемо-
динамической значимостью митральной регургитации, и многие спортсмены оста-
ются бессимптомными носителями тех или иных вариантов развития сердца [7; 8].

Не следует забывать и о том, что, по данным популяционных исследований, 
ПМК является фактором риска таких встречающихся в молодом возрасте заболе-
ваний, как инфекционный эндокардит и внезапная сердечная смерть [9]. По дан-
ным D. Corrado и соавт. [10], до 10 % спортсменов, погибших внезапной сердечной 
смертью, имели митральную регургитацию в  качестве изолированной аномалии 
сердца, что ощутимо превышает общепопуляционную распространенность данной 
клапанной аномалии. В то же время, по данным других популяционных реестров, 
вклад этой патологии существенно меньше и составляет лишь 2–4 % [11; 12].

Согласно существующим сегодня клиническим рекомендациям [13], спортс- 
менам с выявленным ПМК или митральной регургитацией иного генеза при от-
сутствии симптомов (стадия А–В клапанной болезни сердца) не противопоказано 
занятие спортом, однако рекомендовано динамическое наблюдение 1 раз в год до 
момента выявления противопоказаний к занятию спортом (к примеру, усиления 
клапанной патологии).

В реальной клинической практике участие в спорте определяется, как правило, 
толерантностью к нагрузке. При этом целесообразность допуска к соревнованиям 
всех лиц с выраженным ПМК (даже бессимптомным) по-прежнему остается пред-
метом дискуссий [13–15].

Клиническое значение могут иметь и  другие проявления синдрома МАРС. 
Добавочные хорды ЛЖ, представляющие собой продольные, поперечные или 
косо расположенные миокардиальные тяжи в полости ЛЖ, трактуют обычно как 
неспецифические находки. Проведеные клинические наблюдения показали, что 
добавочные хорды ЛЖ могут быть источниками желудочковой триггерной экто-
пической активности, провоцируемой, в  частности, физической нагрузкой [16], 
сопровождающейся растяжением миокарда и  ложных хорд. Несмотря на то, что 
в большинстве случаев ложные хорды ЛЖ оказываются случайной находкой и до-
брокачественным состоянием, в ряде случаев (частота которых неизвестна) они мо-
гут обусловливать желудочковые нарушения ритма вплоть до жизнеугрожающих. 
В  то же время частота выявления ложных хорд ЛЖ без иных морфологических 
особенностей у атлетов, погибших внезапной сердечной смертью, в настоящий мо-
мент неизвестна.

Двустворчатый аортальный клапан, встречающийся с частотой до 2 % в общей 
популяции [15], является фактором риска клинически выраженной клапанной бо-
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лезни сердца, а также может провоцировать ишемию миокарда в отсутствии сте-
нозирующего поражения коронарных сосудов за счет относительной коронарной 
недостаточности.

Интрамиокардиальное расположение коронарных артерий, встречающееся 
с  частотой до 25 %, но  выявляющееся при ЭхоКГ с  частотой не более 2–3 % [17], 
в  большинстве случаев не является угрожающим состоянием. Однако толщина 
слоя миокарда над артерией более 3  мм (величины, сопоставимой с  диаметром 
эпикардиальных коронарных артерий), по ряду данных, ассоциирована с  повы-
шенным риском ишемии миокарда или острого коронарного события, индуциро-
ванных нагрузкой [13; 15].

Ввиду вышеуказанного понятна целесообразность оценки частоты синдрома 
МАРС, а также влияния данного фактора на морфофункциональные особенности 
сердца у спортсменов.

Цель: определение распространенности и  морфофункциональных особен-
ностей синдрома МАРС у спортсменов-профессионалов высокой квалификации, 
а также выявление клинико-лабораторных показателей высокого риска сосудистых 
событий у этих пациентов.

Материалы и методы

Было проведено ретроспективное срезовое исследование по сопоставлению 
синдрома МАРС и морфофункциональных особенностей миокарда у спортсменов 
высокой квалификации. Проведено поперечное исследование морфологии мио-
карда (ЭКГ и эхоКГ) и неспецифических биохимических маркеров толерантности 
к  физической нагрузке у  45  футболистов и  20  баскетболистов (средний возраст 
23,3 ± 6,4  года, все  — мужчины). Для оценки геометрии миокарда использовали 
стандартные пограничные значения: критерий гипертрофии миокарда ЛЖ — ин-
декс массы миокарда ЛЖ > 124,9 г/м2, критерий концентрических изменений гео-
метрии миокарда — относительная толщина стенки ЛЖ > 0,45 [13]. Для обработки 
результатов использовали методы описательной статистики, непараметрический 
U-критерий Манна — Уитни.

Результаты

У 24 (37,5 %) из 65 спортсменов был выявлен синдром МАРС (включая хорды 
ЛЖ, ПМК, интрамиокардиальное расположение коронарных артерий), что суще-
ственно превышает его долю в общей популяции. Частота ПМК составила 3,1 % (2), 
что сопоставимо с общепопуляционными данными [5; 18]. 

Пациенты с  синдромом МАРС были достоверно моложе (20,1 ± 4,3  против 
25,4 ± 6,7 лет, p = 0,001). 

У лиц с синдромом МАРС обнаружены более высокие уровни маркеров по-
вреждения мышечной ткани  — креатинкиназы общей (386 ± 25,2  ЕД/л против 
276 ± 35,4  ЕД/л, p = 0,005), ее МВ-фракции (34,1 ± 16,4  против 23,1 ± 11,8  ЕД/л, 
p = 0,041) и лактатдегидрогеназы общей (197,1 ± 42,1 ЕД/л против 171,7 ± 37,5 ЕД/л, 
p = 0,028). 
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У обследованных спортсменов с МАРС выявлены следующие особенности ре-
моделирования миокарда:

 — меньший диаметр правого желудочка (26,1 ± 2,55 мм против 29,0 ± 3,22 мм, 
p = 0,001)  и  толщины его стенки (4,02 ± 0,60  мм против 4,42 ± 0,73  мм, 
p = 0,011); 

 — меньшая относительная толщина стенки ЛЖ (0,404 ± 0,035  против 
0,420 ± 0,035, p = 0,040).

На рисунке представлено распределение спортсменов по типам геометрии 
миокарда. Видно, что доля спортсменов, имеющих синдром МАРС, с эксцентри-
ческими изменениями миокарда ниже, чем спортсменов без синрома (8,0 % против 
20,6 %). В то же время диаметр ЛЖ, объем как в систолу, так и в диастолу и индекс 
массы миокарда ЛЖ значимо не отличались. Частота ЭКГ-признаков электриче-
ского ремоделирования миокарда (нарушение атриовентрикулярного проведения, 
синдром ранней реполяризации желудочков, ЭКГ-признаки гипертрофии ЛЖ) 
в двух группах значимо не отличалась. Вопреки ожиданиям, у баскетболистов, не-
смотря на ожидаемо более «марфаноидную» конституцию, не отмечалось более 
высокой частоты МАРС в сравнении с футболистами (p = 0,70).

Рис. Распределение обследованных спортсменов без синдрома малых аномалий раз-
вития сердца (1) и с таковым (2) по типам геометрии миокарда левого желудочка 
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Обсуждение 

Наши данные о распространенности ПМК у спортсменов свидетельствуют, что 
она сопоставима с общепопуляционной. По всей видимости, это обусловлено гемо-
динамической нейтральностью большинства случаев ПМК, не проявляющихся даже 
на фоне провокации максимальной физической нагрузкой. Наши данные согласуют-
ся с результатами исследований европейских популяций о частоте ПМК у спортсме-
нов [4; 5; 13; 14; 18]. В то же время ПМК относится к числу «малых критериев» син-
дрома Марфана, а лица с «марфаноидной» конституцией могут при определенных 
обстоятельствах иметь преимущества в толерантности к аэробной нагрузке за счет 
более высокой средней жизненной емкости легких и ударному объему сердца. 

Важно заметить, что выявленные изменения указывают на конституциональ-
ную склонность лиц спортсменов с синдромом МАРС к ремоделированию (но не 
гипертрофии) в ответ на физическую нагрузку. Не исключено, что выявленные из-
менения отражают конституциональную склонность лиц со стигмами дисплазии 
соединительной ткани к более высокому ударному объему, в то время как скорость 
нарастания такого рода изменений сопоставима с атлетами без синдрома МАРС.

У спортсменов с  синдромом МАРС был выше уровень миолиза. С  учетом 
сходного объема нагрузок в обеих группах (обследование всех спортсменов про-
водили в одну и ту же стадию сезона соревнований) это может указывать на более 
напряженную работу адаптационных систем. Нельзя исключить, что существенно 
более молодой возраст лиц с синдромом МАРС в сравнении со спортсменами без 
него обусловлен прогностически неблагоприятным влиянием структурных анома-
лий миокарда или эндокарда на спортивное долголетие в дисциплинах с высоки-
ми нагрузками на сердечно-сосудистую систему. На примере лиц зрелого возраста 
с ПМК, не занимающихся спортом, в проспективных исследованиях показано, что 
наличие этого нарушения ассоциировано с более высокой смертностью в сравне-
нии со среднепопуляционной [4; 5].

Выводы
С учетом полученных результатов, субпопуляции спортсменов с малыми ано-

малиями развития сердца можно рекомендовать более пристальный врачебный 
контроль. Следует регулярно контролировать состояние сердечно-сосудистой си-
стемы спортсменов с синдромом МАРС и иными типами изменений геометрии мио- 
карда, в частности, при сочетании малых соединительнотканных аномалий с ги-
пертрофией миокарда ЛЖ.
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During the recent decades, the syndrome of minor cardiac abnormalities becomes of high 
interest in terms of health maintenance and risk of cardiovascular diseases in different catego-
ries of healthy and presumably healthy persons, e. g. in athletes. In this article we present the 
results of a population-wide study of the prevalence of minor cardiac abnormalities e. g. mitral 
valve prolapse (MVP) in athletes. The correlates of cardiac abnormalities were analyzed in a 
group of high-dynamic sports. An incidence of MVP among professional high-qualification 
athletes was 3.3 %. Athletes with MVP were younger, and their training experience was lower. 
Our data contribute to the concept that MVP is associated with neither risk nor benefit to 
reach the excellence in sports. At the same time, in athletes with minor cardiac abnormalities 
the signs of cardiac overload were more prevalent compared to people with none.
Keywords: athlete’s heart, mitral valve prolapse, minor cardiac abnormalities, cardiac remod-
eling, arrhythmia.
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