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АННОТАЦИЯ
В данной статье рассмотрены современные 
представления о хроническом перенапряжении 
сердечнососудистой системы, возникающем в 
результате сверхинтенсивных и длительных фи
зических нагрузок. Затронуты основные метабо
лические механизмы, влияющие на возникнове
ние перенапряжения сердца. Основное внимание 
в работе акцентировано на характерных особен
ностях клинического течения, электрокардиогра
фического и эхокардиографического проявления 
перенапряжения сердца у спортсменов разной 
квалификации. Показана роль гипертрофии ми
окарда в увеличении частоты внезапной карди
альной смерти спортсменов, что обусловливает 
необходимость регулярного медикобиологиче
ского контроля сердечнососудистой системы. 
Для профилактики перенапряжения сердечно
сосудистой системы спортсменов необходима, 
прежде всего, рациональная организация трени
ровочного процесса, обоснованное применение 
внетренировочных средств восстановления и 
стимуляции работоспособности, а также регу
лярный врачебный контроль, включающий сани
рование очагов хронической инфекции и прове
дение функциональных исследований состояния 
сердца, включая ЭКГ и эхокардиографию. 
Ключевые слова: физические нагрузки, спор
тивное сердце, перенапряжение, гипертрофия 
миокарда, внезапная сердечная смерть.

ABSTRACT
The paper examines the current views of chronic 
overexertion of the cardiovascular system, emerg
ing as a result of high intensity prolonged physical 
exercise. The major metabolic mechanisms that 
influence the occurrence of cardiac overexertion 
are discussed. The main interest of the work was 
focused on typical features of the clinical course, 
echocardiographic and echocardiographic mani
festations of cardiac overexertion in athletes of 
different qualifications. The role of myocardial 
hypertrophy is demonstrated for increased inci
dence of sudden cardiac death of athletes, that 
necessitates regular medicobiological control of 
the cardiovascular system. To prevent the over
exertion of the cardiovascular system in athletes, 
it is necessary above all to provide the rational 
organization of the training process, the reason
able use of extratraining tools for recovery and 
stimulation of performance, as well as the regular 
medical control, including the treatment of hidden 
pockets of chronic infection and functional studies 
of the heart, including ECG and echocardiography. 
Keywords: physical loads, athlete's heart, overe
xertion, cardiac hypertrophy, sudden cardiac 
death.
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Перенапряжение сердечно-сосудистой системы у спортсменов: 
причины, проявления, диагностика, профилактика
Виктория Безуглая

Постановка проблемы. В основе дости-
жения высоких спортивных результатов ле-
жит адекватная перестройка адаптационных 
процессов, которые происходят в организме 
спортсменов в динамике многолетнего совер-
шенствования [17]. Постоянное воздействие 
физических нагрузок приводит к развитию 
определенного уровня функционирования 
основных лимитирующих для конкретного 
вида деятельности систем организма. Важ-
нейшей из таких систем практически во всех 
видах спорта является сердечно-сосудистая, 
роль которой в обеспечении соответствую-
щего уровня физической работоспособности 
спортсменов трудно переоценить [20]. Рацио-
нальное использование физических нагрузок 
в динамике многолетнего совершенствования 
спортсменов вызывает положительные сдвиги 
в отношении морфологии и функции сердеч-
но-сосудистой системы (ССС) и, несомненно, 
способствует профилактике ряда кардиоло-
гических заболеваний [7, 39]. 

Однако, несмотря на высокие функциональ-
ные возможности систем организма спортсме-
нов, значительные по объему и интенсивности 
физические нагрузки, не соответствующие 
адаптационным возможностям организма, 
создают предпосылку для формирования «па-
тологии при занятиях спортом», в том числе и 
кардиальной. Мы не случайно говорим о пато-
логии, возникающей при занятиях спортом, а 
не о «спортивной патологии» (термин, который 
часто используется в литературе), так как счита-
ем, что не сам спорт (и присущие ему нагрузки и 
стрессы) несет в себе патологию, а неправильно, 
нерационально используемые средства до-
стижения максимальной работоспособности 
[8]. Недооценка этого фактора приводит к тому, 
что число спортсменов с кардиальной патоло-
гией возрастает. Причиной этого является то 
обстоятельство, что в спортивной медицине 
основное внимание уделяется изучению функ-
ционального состояния ССС спортсмена и путей 
его повышения. Однако вопросами о характере 
патологических изменений сердца, которые 
могут возникать при нерациональном исполь-
зовании средств спорта, главным образом при 
физическом перенапряжении, к сожалению, за-
нимаются недостаточно. 

Результаты анализа данных литературы 
свидетельствуют о необходимости выделе-
ния специфической патологии сердечно-со-
судистой системы у спортсменов, что обу-
словлено не только статистически высокой 
долей сердечной патологии в óбщей структу-
ре заболеваемости и смертности в спорте, но 
и целым рядом особенностей течения кар-
диальной патологии у спортсменов. То есть, 
выделение патологического спортивного 
сердца в отдельную нозологическую едини-
цу на сегодняшний день крайне актуально. 
Непризнание такой патологии вводит в заб-
луждение кардиологов-практиков, вынуж-
денных ограничиваться рамками общепри-
знанных нозологий, а иногда и принимать 
явную патологию со стороны сердца спорт-
смена за физиологическое его состояние. 
Слабое развитие научной концепции патоло-
гического спортивного сердца ограничивает 
изучение патогенеза заболевания, разработ-
ку диагностических критериев, лечебных и 
профилактических мероприятий, что явно 
не способствует снижению заболеваемости 
сердечно-сосудистой системы и случаев вне-
запной сердечной смерти в спорте [4].

В зарубежной литературе патология ССС, 
связанная с занятиями спортом, называется 
по-разному: «heart strain», «cardiac fatigue», 
«myocardial dystrophy», «overtraining heart», 
«athlete’s heart syndrome», «hypertrophic 
cardiomyopathy» и др. [28, 31, 39]. На пост-
советском пространстве в источниках литера-
туры встречаются такие термины, как «пере-
напряжение сердца», «ремоделирование 
миокарда», «метаболическая кардиомиопа-
тия» «стрессорная кардиомиопатия» и др. 
[2, 12, 15]. Однако общепринятого единого 
термина для обозначения этих изменений 
на сегодня в литературе не существует, но 
все названные определения в целом соот-
ветствуют представлению о патологическом 
спортивном сердце. Мы присоединяемся к 
мнению тех исследователей, которые пола-
гают, что для определения патологического 
спортивного сердца более целесообразно 
использовать термин «хроническое перена-
пряжение ССС при физических нагрузках», 
поскольку эта формулировка указывает, 
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прежде всего, на вторичность поражения 
миокарда, которое возникает при несоответ-
ствии интенсивности и объема физических 
нагрузок функциональным возможностям 
и степени подготовленности организма 
спортсмена. Это подтверждается данными 
большинства авторов, указывающих на изме-
нения характера и объема нагрузок в течение 
12–21 дня, которые позволяют получить по-
ложительную динамику состояния ССС атлетов 
[39]. Само же перенапряжение ССС в условиях 
постоянно возрастающей стрессогенности на-
шей жизни и все более активного привлечения 
населения к занятиям физической культурой и 
спортом становится фундаментальной пробле-
мой. Исходя из этого, заболевания ССС у спорт-
сменов должны быть предметом тщательного 
изучения с целью разработки методов их ран-
ней диагностики, правильной клинической 
оценки, рациональных и эффективных мето-
дов лечения и, что особенно важно, проведе-
ния мер профилактики.

Цель исследования – формирование 
современных представлений о хроническом 
перенапряжении ССС, возникающем в ре-
зультате интенсивных и длительных физиче-
ских нагрузок.

Методы исследования – анализ и 
обобщение данных современной научной 
литературы.

Патогенез перенапряжения ССС. Генез 
хронического перенапряжения ССС во многом 
связан с характером и силой воздействия 
этиологического патогенного фактора и опре-
деляется, с одной стороны, выраженностью 
метаболических сдвигов, а с другой – инди-
видуальным порогом чувствительности к 
указанным воздействиям, обусловленным 
генетическими особенностями спортсмена 
[5]. Большинство авторов как основную 
экзогенную причину возникновения пато-
логии миокарда у спортсменов называют 
именно физическое перенапряжение. Так, 
еще в 1950-е годы один из основателей со-
временной спортивной кардиологии про-
фессор А. Г. Дембо считал, что постоянные и 
длительные физические нагрузки способны 
стать самостоятельной причиной развития 
повреждения миокарда [8]. Данные по-
следних лет позволяют утверждать, что фи-
зические нагрузки – не столько самостоя-
тельная причина, сколько пусковой фактор, 
способствующий развитию эндогенных экс-
тракардиальных нарушений (вегетативных, 
эндокринных, иммунных, биохимических и 
др.). Именно чрезмерные соревнователь-

ные и тренировочные физические нагрузки 
на фоне интенсификации обмена веществ 
способствуют активизации патологических 
процессов в миокарде [2, 4, 13, 15]. Поми-
мо чрезмерной физической нагрузки, в воз-
никновении патологических изменений ССС 
атлета существенное значение имеет нера-
циональная тренировочная нагрузка, а также 
сочетание интенсивной физической нагрузки с 
напряженной умственной работой. Огромную 
роль при этом играет наличие очагов хрони-
ческой инфекции, на фоне которых изменения 
в миокарде вследствие физического перена-
пряжения возникают чаще. Кроме факторов 
риска, формирующихся непосредственно 
из-за спортивной деятельности (неправиль-
ная организация тренировочного процесса, 
нерациональное использование средств и ме-
тодов тренировки, отсутствие или недостаточ-
ная индивидуализация степени физической 
нагрузки, приводящей ее к чрезмерности), 
спортсмены подвержены и другим психотрав-
мирующим влияниям. Это, например, ин-
формационный и коммуникативный стрессы, 
которые создают фон для развития психоэмо-
циональных нарушений, вызывая перенапря-
жение психики и нейроэндокринной системы, 
тем самым срывая регуляцию ССС [4, 8].

Подавляющее число исследователей 
считают, что ключевым звеном патогенеза 
перенапряжения миокарда у спортсменов яв-
ляется тканевая гипоксия, возникающая при 
многих стрессовых воздействиях, в том числе 
и при физических нагрузках [23]. Чрезмерные 
(сверхинтенсивные) физические нагрузки, не 
соответствующие возможностям организма 
спортсмена, приводят к спаду эффективности 
субэндокардиального кровообращения и раз-
витию ишемии миокарда [11, 25]. Следствием 
неадекватного насыщения тканей кислородом 
при гипоксии, ассоциированной с физически-
ми нагрузками, является дисфункция мито-
хондриального аппарата, которая проявляется 
фазными изменениями активности митохон-
дриальных ферментных комплексов, что при-
водит к подавлению аэробного синтеза энер-
гии, энергозависимых функций и метаболизма 
миокардиоцитов. При гипоксии миокарда 
скорость образования свободных радика-
лов увеличивается на фоне снижения мощ-
ности различных звеньев антиоксидантной 
системы. Постоянно растущее количество 
активных форм кислорода и других токсич-
ных метаболитов приводит к формированию 
окислительного стресса, который сегодня 
рассматривается как универсальный моле-

кулярный механизм развития большинства 
сердечно-сосудистых заболеваний [18]. 

Накоплены многочисленные данные о 
значимости реакций свободнорадикального 
окисления в протекании физиологических про-
цессов при мышечной деятельности, а также 
их участия в развитии преморбидных (пред-
патологических) и патологических состояний 
у спортсменов [33]. Активация перекисного 
окисления липидов с повышением кон-
центрации конечных продуктов окисления 
и менее значимая интенсификация системы 
антиоксидантной защиты могут служить 
подтверждением важной роли хронического 
окислительного стресса в патогенезе перена-
пряжения ССС у высококвалифицированных 
спортсменов [9]. По мнению Е. А.  Рожковой 
и соавторов, именно чрезмерная активация 
процессов перекисного окисления липидов 
при значительных физических нагрузках, 
особенно характерных для этапа непосред-
ственной подготовки к соревнованиям и 
соревновательного периода и не соответ-
ствующих функциональным возможностям 
организма спортсмена, являются ключевым 
звеном развития синдрома перенапряжения 
основных лимитирующих систем организма, 
в том числе ССС [19]. Таким образом, наруше-
ния клеточного метаболизма, а именно ухуд-
шение синтеза АТФ, функциональные пере-
стройки мембран кардиомиоцитов, а также 
клеточный ацидоз и высокая активность про-
цессов пероксидации лежат в основе развития 
дисфункции миокарда при хроническом пере-
напряжении ССС у спортсменов.

Электрокардиографические призна-
ки перенапряжения ССС у представителей 
разных видов спорта. Многочисленные 
исследования свидетельствуют о том, что из 
всех физических качеств, которые тренируют 
спортсмены, наибольшую опасность с точки 
зрения развития перенапряжения ССС пред-
ставляют тренировки на выносливость. При 
этом создаются условия для длительной гипер-
функции, которая по характеристикам близка 
к таковой при других патологических состояни-
ях. Это способствует развитию патологического 
ремоделирования и последующему формиро-
ванию перенапряжения ССС [14]. Особенность 
патологии ССС у квалифицированных спорт-
сменов заключается в том, что у большин-
ства из них дисфункция миокарда является 
или бессимптомной, или отмечается лишь 
снижение толерантности к физическим на-
грузкам. К тому же, работу врача осложняет 
распространенная среди спортсменов дис-
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симуляция, т. е. сокрытие жалоб и заболева-
ний. Это дезориентирует врача при оценке 
состояния здоровья спортсмена. Причиной 
этого является опасение атлетов не быть до-
пущенным к занятиям спортом [8]. В то же 
время около 30 % спортсменов жалуются на 
кардиалгии, ощущение дискомфорта в об-
ласти сердца, сердцебиение, повышенную 
утомляемость, ощущение нехватки воздуха. 
Реальность существования хронического 
перенапряжения сердца у спортсменов под-
тверждается своеобразными изменениями 
на электрокардиограмме. ЭКГ-эквивалентом 
данного патологического состояния у спорт-
сменов считается нарушение процессов 
реполяризации [2]. На начальных стадиях 
развития хронического перенапряжения 
отмечаются только изменения конечной 
части комплекса QRST, что сопровождается 
снижением амплитуды, уплощением и ин-
версией зубцов  Т в различных отведениях, 
в зависимости от локализации процесса. Так, 
в рамках углубленного исследования 527 
спортсменов высокой квалификации, спе-
циализирующихся в игровых, циклических 
и сложнокоординационных видах спорта и 
имеющих клинические признаки перенапря-
жения ССС, установлено, что распространен-
ность нарушений процессов реполяризации 
в целом составила 17,07  % с доминирова-
нием у представителей циклических видов 
спорта [21]. Ряд исследователей считают, 
что отрицательные зубцы  Т в сочетании с 
депрессией сегмента  ST в пределах 1  мм 
или косовосходящим его направлением у 
спортсменов являются неспецифическими и 
могут быть связаны с повышением тонуса 
парасимпатического отдела вегетативной 
нервной системы, морфологическими осо-
бенностями, положением и ротацией сердца, 
наличием фиксированных изменений вслед-
ствие перенесенного заболевания, гипер-
вентиляцией и др. [14, 34, 37]. В то же время 
доказано, что нарушение процессов реполя-
ризации на ЭКГ в состоянии относительного 
покоя у спортсменов встречается достоверно 
чаще, чем у лиц, физически неактивных или 
занимающихся фитнесом, и поэтому заслу-
живает пристального внимания [29]. В част-
ности, у высококвалифицированных спортсме-
нов признаки хронического перенапряжения 
ССС, сопровождающиеся изменениями на ЭКГ, 
составляют до 40 % против 11,8 % у лиц, зани-
мающихся массовым спортом [21].

Изменения зубца  Т при хроническом фи-
зическом перенапряжении сердца считаются 

псевдоишемическими, т. е. имеют некоро-
нарогенную природу, и характеризуются при 
этом отсутствием нарушений перфузии [2]. 
Согласно точке зрения J. Wu и соавт. [42], амп-
литуда зубца  Т во многих случаях отражает 
стрессорное влияние на миокард, а сглажен-
ность и инвертированность зубцов  Т на ЭКГ у 
спортсменов часто сопровождается наруше-
нием сократительной способности миокарда и 
вызвана метаболическими и нейрогумораль-
ными изменениями [24]. При этом инверсия 
зубца Т на 2 мм и выше в трех и более отведе-
ниях на электрокардиограммах спортсмена в 
состоянии покоя может свидетельствовать о 
структурном повреждения миокарда и быть 
маркером электрической нестабильности 
сердца [35]. Но, по мнению G.  Hart, наруше-
ния процессов реполяризации (по данным 
ЭКГ) могут предшествовать внезапной 
сердечной смерти спортсменов и без види-
мых проявлений и наличия специфической 
кардиальной патологии [28]. Не менее при-
стального внимания заслуживают измене-
ния на электрокардиограммах сегмента  ST, 
поскольку его депрессия может быть прояв-
лением дилатации полостей сердца, гипер-
трофии миокарда, коронарной патологии, 
электролитных нарушений и др. [32, 40]. В 
целом же, согласно данным литературы, в 
разных категориях спортсменов достаточно 
часто выявляются признаки нарушения про-
цессов реполяризации как одного из прояв-
лений хронического перенапряжения ССС [2, 
20, 40].

Нарушение ритма сердца как при-
знак перенапряжения ССС. Важным про-
явлением хронического перенапряжения 
сердца, кроме изменений процессов ре-
поляризации на ЭКГ, являются нарушения 
ритма [41]. Так, сотрудники сердечно-со-
судистого центра Института спорта (Цюрих, 
Швейцария), наблюдая в течение 20 лет за 
профессиональными велогонщиками, обна-
ружили сочетанные с нарушением процессов 
реполяризации различные аритмии сердца, 
включая дисфункцию синусового узла и фиб-
рилляцию предсердий. Авторы считают, что 
подобные изменения могут быть одними 
из ранних сигналов развития дизадаптации 
вследствие физических нагрузок [22]. При 
углубленном обследовании 88 спортсме-
нов-мужчин с признаками перенапряжения 
сердца в 26,2  % случаев была зарегистри-
рована желудочковая экстрасистолия, в 
44,3  %  – предсердная экстрасистолия; со-
четание желудочковой и предсердной экс-

трасистолии имели 29,5  % атлетов. В связи 
с этим можно предположить, что именно 
нарушения ритма сердца являются лимити-
рующим фактором адаптации сердечно-со-
судистой системы к физическим нагрузкам 
[14, 21].

Патологическое ремоделирование серд-
ца, нейрогормональные, вегетативные, ме-
таболические и электрофизиологические 
изменения, возникающие под действием 
физических нагрузок, могут в значительной 
мере способствовать развитию нарушений 
ритма сердца, хотя эти изменения не так 
выразительны как при пороках сердца, ги-
пертонической болезни и другом патологи-
ческом ремоделировании миокарда [14]. 
Манифестации различных нарушений ритма 
в значительной степени может способство-
вать дилатация левого предсердия [6, 27]. 
В связи с этим еще в 1997 г., как цитируется 
в работе [27], был даже предложен термин 
«exercise-related arrhythmias», т.е. аритмии, 
связанные с двигательной активностью. 
Это указывает на то, что значительная часть 
аритмий у спортсменов не имеет под собой 
собственно аритмогенного субстрата, а вы-
звана сугубо изменениями, связанными с 
физическим перенапряжением. При этом 
очень важно отметить, что в спорте боль-
шинство летальных исходов обусловлено 
именно нарушениями ритма сердца [26, 38].

Гипертрофия миокарда как признак 
перенапряжения миокарда и роль эхо-
кардиографии в ее обнаружении. В ряде 
случаев проявлением перенапряжения ССС у 
спортсменов может быть патологическое ре-
моделирование спортивного сердца, несоот-
ветствующее направленности тренировочного 
процесса. Это касается, прежде всего, гипер-
трофии миокарда, которая большинством 
исследователей признается как необходимое 
условие адаптации сердца спортсмена. Пред-
ставление о гипертрофии миокарда у спорт-
сменов заключается в том, что хотя она и 
представляет собой физиологическую при-
способительную реакцию на гиперфункцию, 
однако эта реакция – не самая рациональ-
ная, так как является переходным этапом к 
развитию патологической гипертрофии [8].

До появления ультразвуковых методов 
исследования сердца, диагноз «гипертро-
фия миокарда» устанавливался спортсме-
нам по амплитудным характеристикам 
электрокардиограммы, которые, как сейчас 
известно, в большей степени отражают у 
спортсменов дилатацию левого желудочка, 
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а не гипертрофию миокарда [5]. Использо-
вание ультразвукового метода исследова-
ния сердца у спортсменов поставило под 
сомнение существование физиологической 
спортивной гипертрофии, на что впервые 
еще в 1994 г. обратили внимание H. Perrault 
и R. A. Turcotte, доказав, что толщина стенок 
левого желудочка превышала толщину сте-
нок в контроле только на 1,6 мм, а конечно-
диастолический размер – на 5,3  мм [36]. 
Однако следует отметить, что в среднем в 
популяции спортсменов толщина стенок 
левого желудочка более 13  мм встречается 
всего лишь в 2,0 % случаев; при этом уточня-
ется, что гипертрофия миокарда в общей по-
пуляции встречается всего в 0,2  % случаев, 
т. е. в 10 раз реже, чем у спортсменов [31]. 
Согласно имеющимся на сегодняшний день 
данным литературы, гипертрофия миокарда 
может расцениваться как вариант физио-
логического спортивного сердца, но только в 
том случае, если толщина миокарда левого 
желудочка не превышает 12–13 мм у муж-
чин и 11 мм – у женщин.

В то же время удельный вес гипертро-
фии миокарда в общей структуре внезапной 
смерти спортсменов (учитывая внесердеч-
ные причины) составляет уже 33  %. Ста-
тистические данные свидетельствуют, что 
гипертрофия миокарда выше приведенных 
значений у умерших спортсменов встреча-
ется в 17 раз чаще, чем у живых. Это явля-
ется неоспоримым доказательством того, 
что гипертрофия миокарда (любой этиологии) 
является несомненной причиной внезапной 
смерти спортсменов. При этом выраженная 
гипертрофия, обусловленная физическими 
нагрузками, развивается чаще у лиц муж-
ского пола, что вполне оправдано с точки 
зрения участия в этом процессе мужских по-
ловых гормонов [3, 31]. Увеличенная масса 
гипертрофированного миокарда требует 
усиления в нем кровообращения, однако 
коллатерали, которые могли бы обеспечить 
дополнительный кровоток, в силу достаточ-
но молодого возраста спортсменов, у них 
пока недостаточно развиты. Вследствие 
этого при высокой интенсивности нагруз-
ки сердце испытывает влияние недостатка 
кровоснабжения – гиповолемии и, как след-
ствие – гипоперфузии, что приводит к сни-
жению сократительной способности и росту 
электрической нестабильности миокарда 
вплоть до возникновения некрозов некоро-
нарного генеза, острой сердечной недоста-
точности и угрожающих жизни нарушений 

ритма сердца. Даже в тех случаях, когда воз-
росшее число капилляров соответствует уве-
личенной массе миокарда, время диффузии 
кислорода от капилляра к центру утолщенного 
мышечного волокна увеличивается, что спо-
собствует нарушению утилизации кислорода 
гипертрофированным миокардом, и как след-
ствие, ведет к развитию хронической гипоксии 
[1]. То есть выраженная гипертрофия мио-
карда, возникающая у спортсменов в ответ 
на интенсивные и длительные физические 
нагрузки, отражает нерациональный путь от 
адаптации к гиперфункции, когда отсутствие 
надлежащей дилатации и эластичности ми-
окарда приводит к патологическому ремо-
делированию в сторону утолщения стенок 
различных отделов сердца. 

Этот феномен при соответствующих 
условиях может способствовать возникно-
вению нарушений ритма, проводимости и 
сократительной функции сердца. Так, при 
обследовании 90 спортсменов-лыжников 
высокой квалификации было установлено, 
что желудочковая экстрасистолия высоких 
градаций и нарушения проводимости досто-
верно чаще регистрируется у спортсменов, 
имеющих гипертрофию левого желудочка. 
При этом увеличение общего количества 
желудочковых экстрасистол, что связано с 
неблагоприятным прогнозом, является ас-
социированным именно с концентрическим 
ремоделированием миокарда и концен-
трической гипертрофией левого желудочка 
[10]. Такие сведения подтверждаются резуль-
татами, указывающими, что у спортсменов с 
гипертрофией левого желудочка в 5 раз чаще 
регистрируются нарушения ритма, в частности 
экстрасистолия, и в 3 раза чаще – нарушения 
процессов реполяризации, чем у лиц с нор-
мальной толщиной стенок левого желудочка. 
Данный факт является доказательством того, 
что гипертрофия миокарда – постоянный фон 
(или спутник) нарушения морфологии и функ-
ции сердца, в том числе, и у спортсменов [3–5]. 
Согласно наблюдениям N.  Lefkos, у атлетов 
с гипертрофией левого желудочка в значи-
тельной степени нарушена диастолическая 
функция миокарда [30]. В регуляции функций 
сердца диастола имеет большое значение. 
Доказано, что нарушение диастолического 
наполнения левого желудочка развивается 
задолго до возникновения систолической 
дисфункции. Согласно мнению многих авто-
ров, нарушение расслабления миокарда  – 
один из ранних симптомов дизадаптации 
сердца к физическим нагрузкам [30, 32].

Таким образом, первоначально развитие 
гипертрофии миокарда у спортсменов в опре-
деленной степени обеспечивает повышение 
функциональных возможностей сердца как 
гемодинамического насоса. Вместе с тем воз-
никающие при этом нарушения гуморальной 
регуляции, метаболизма миокарда, измене-
ния его кровоснабжения и внутрисердечной 
гемодинамики не только снижают эффектив-
ность компенсаторных реакций, но и приво-
дят к тому, что на следующих этапах своего 
развития гипертрофия миокарда становится 
обременительной для деятельности сердца, 
приводя к его дисфункции со снижением вы-
носливости, а иногда, к сожалению, даже к 
смерти спортсменов.

Меры профилактики хронического 
перенапряжения ССС спортсменов. В це-
лях профилактики хронического перенапря-
жения, прежде всего, должны быть миними-
зированы все модифицируемые экзогенные 
и эндогенные факторы риска данной патоло-
гии. Известно, что лечение и профилактика 
любого заболевания эффективно только в 
том случае, если оно имеет этиопатогенети-
ческую основу. Главная причина развития 
хронического перенапряжения сердца – 
чрезмерная спортивная деятельность [4]. По-
этому для предупреждения возникновения и 
развития у спортсменов хронического пере-
напряжения сердца должно быть обеспечен-
но постоянное соблюдение рационального 
режима тренировки и соревнований. Рацио-
нально построенный тренировочный про-
цесс является важнейшей составной частью 
подготовки спортсмена, ориентированной 
не только на достижение наивысшего уровня 
реакций адаптации, но и на профилактику 
перенапряжения основных систем орга-
низма спортсмена. [16]. Под рациональной 
организацией и методикой тренировки 
следует понимать, прежде всего, четкую 
индивидуализацию физической нагрузки в 
соответствии с функциональными возмож-
ностями атлета, построение тренировочного 
процесса согласно требованиям спортивной 
науки, а также тщательное и систематиче-
ское наблюдение за атлетами, включающее 
в себя и врачебный контроль. Широкое и 
повсеместное развитие системы врачебного 
контроля с обязательным включением не 
только общеклинических обследований, но 
и динамических электрокардиографических 
и эхокардиографических наблюдений, на 
сегодняшний день имеет большое значение 
для профилактики хронического перенапря-
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жения сердца у спортсменов [8]. Отсутствие 
такого контроля существенно повышает риск 
развития перенапряжения ССС.

Следует помнить, что полноценный от-
дых является не менее важным компонен-
том профилактики перенапряжения ССС. 
Рационально построенный по продолжи-
тельности и содержанию отдых способству-
ет ускорению восстановительных реакций 
и адаптационных процессов в миокарде 
[16]. Эффективная профилактика перена-
пряжения ССС должна строиться с учетом 
психологических факторов. Психогигиени-
ческие мероприятия и психотерапию можно 
рассматривать в качестве профилактики 
заболевания. Психологическое воздействие 
на спортсмена должно быть основано на 
активизации позитивных элементов в мо-
тивационно-целевых установках личности, 
оказании помощи в выработке адекватных 
реакций, снижении повышенной психоэмо-
циональной напряженности [5]. 

Следует обращать особое внимание на 
выявление и рациональное лечение очагов 
хронических инфекций, особенно в ротовой по-
лости. К сожалению, хронические тонзиллиты, 
периодонтиты, корневые кисты могут себя не 
проявлять, особенно у спортсменов, но при этом 
наносить непоправимый вред организму спорт-
смена, прежде всего ССС (дренирование очага в 
кровь, высокая степень эндотоксикоза, вегета-
тивные нарушения, вторичный иммунодефицит 
и формирование аутоиммуноагрессии, в том 
числе против антигенов миокарда). Исходя из 
этого, своевременное лечение очагов хрони-

ческих инфекции у спортсменов также лежит в 
основе профилактики перенапряжения ССС [4]. 

В заключении следует подчеркнуть, что 
проблема хронического перенапряжения 
ССС как в спортивной, так и клинической 
кардиологии занимает значимое место. Не-
обходимость ее изучения определяется, пре-
жде всего, тем, что если диагноз поставлен 
на начальных стадиях развития патологиче-
ского процесса, то изменения, возникающие 
при этом, – обратимы; если же на поздних 
ста диях, то изменения приобретают необ-
ратимый характер со всеми вытекающи-
ми последствиями (прекращение занятий 
спортом, возможная инвалидность, а иногда 
внезапная кардиальная смерть). Поэтому 
очень важно эффективно разрабатывать 
и проводить профилактику, диагностику, а 
также рациональное и своевременное лече-
ние хронического перенапряжения сердеч-
но-сосудистой системы спортсменов.

ВЫВОДЫ

Изложенные обстоятельства мотивируют 
необходимость выделения специфической 
патологии сердечно-сосудистой системы 
у спортсменов, что обусловлено не только 
статистически высокой долей сердечной па-
тологии в общей структуре заболеваемости 
и смертности в спорте, но и целым рядом 
особенностей течения кардиальной патоло-
гии у спортсменов.

Мы считаем, что для обозначения пато-
логического спортивного сердца необходимо 
использовать термин: «хроническое перена-

пряжение ССС при физических нагрузках». 
Эта формулировка указывает, прежде все-
го, на вторичность поражения миокарда, 
которое возникает при несоответствии ин-
тенсивности и объема физических нагрузок 
функциональным возможностям сердечно-
сосудистой системы спортсмена, проявляю-
щееся нарушениями электрогенеза, несба-
лансированной гипертрофией и дилатацией, 
электрической нестабильностью и снижени-
ем сократительной способности миокарда. 

Данные литературы позволяют утверж-
дать, что чрезмерные соревновательные и 
тренировочные физические нагрузки явля-
ются как самостоятельной причиной, так и 
пусковым фактором, который способствует 
развитию эндогенных экстракардиальных 
нарушений (вегетативных, эндокринных, 
иммунных, биохимических и др.) при хро-
ническом перенапряжении ССС. Степень 
возникающих повреждений существенно 
возрастает, если имеет место неправильная 
организация тренировочного процесса, нера-
циональное использование средств и методов 
тренировки, наличие очагов хронических ин-
фекций, психоэмоциональные нарушения, а 
также отсутствие динамического врачебного 
контроля.

В целях профилактики хронического пе-
ренапряжения, прежде всего, должны быть 
минимизированы все модифицируемые эк-
зогенные и эндогенные факторы риска дан-
ного патологического состояния, что помо-
жет сохранить работоспособность, здоровье 
и спортивное долголетие спортсменов.
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