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АННОТАЦИЯ
В обзорной работе освещены специфические и 
неспецифические метаболические перестрой-
ки, происходящие в организме спортсмена при 
интенсивных и длительных физических нагруз-
ках. Акцент сделан на том, что первичным зве-
ном последующих сдвигов гомеостатического 
равновесия является окислительный стресс. К 
специфическим маркерам перенапряжения мио-
карда относятся изменения активности миокар-
диальной фракции креатинфосфокиназы, уровня 
сердечных тропонинов І и Т, а также концевых 
натрийуретических пептидов. Более широкий 
круг неспецифических маркеров перенапряжения 
миокарда включает как показатели нарушения 
липидного обмена, так и опосредованные именно 
окислительным стрессом многочисленные мета-
болические сдвиги на уровне клеточных и суб-
клеточных мембран кардиомиоцитов и снижение 
содержания АТФ в них и эритроцитах, что сопро-
вождается ухудшением кислородтранспортной 
функции крови, что ведет к формированию ги-
пертрофической кардиомиопатии. Определение 
маркеров перенапряжения сердца спортсменов 
дает возможность своевременно осуществлять 
коррекционные мероприятия фармакологическо-
го характера, направленные на нормализацию 
указанных метаболических изменений.
Ключевые слова: физические нагрузки, пере-
напряжение сердца, кардиомиоцит, метаболизм, 
окислительный стресс, гипоксия, мембраны.

SUMMARY
The review paper covers specific and nonspecific 
metabolic alterations that occur in the athlete's 
body under intense and prolonged physical exer-
tions. The emphasis is on the fact that oxidative 
stress, is the primary link in the subsequent shifts 
in homeostatic equilibrium. Specific markers of 
myocardial overexertion include changes in the 
activity of MB fraction of creatine phosphokinase, 
level of cardiac troponins I and T, and terminal 
natriuretic peptides. A wider range of nonspecific 
markers of myocardial overexertion includes both 
indices of lipid metabolism disturbance and nume-
rous indicators of metabolic shifts mediated just 
by the oxidative stress at the level of cellular and 
subcellular membranes of cardiomyocytes, which 
reflect the changes in the activity of membrane-
bound enzymes and the release into the extracel-
lular matrix of lysosomal proteinases. Further-
more, structural and functional rearrangements 
of erythrocyte membranes and changes in ATP 
content in these cells are observed that are ac-
companied by impaired oxygen transport function 
of the blood. All this negatively influence myocar-
dial contracti lity and results in the development 
of hypertrophic cardiomyopathy. Identification of 
markers of myocardial overexertion makes pos-
sible to timely carry out pharmacological correc-
tive measures aimed at normalization of the above 
mentioned metabolic changes. 
Keywords: physical loads, myocardial overexer-
tion, cardiomyocyte, metabolism, oxidative stress, 
hypoxia, membranes.
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Синдром перенапряжения у спортсменов: 
миокардиальные биохимические маркеры

Постановка проблемы. В видах спорта, 
связанных с проявлением выносливости 
и необходимостью выполнения большого 
объема работы, преимущественно с аэроб-
ным и анаэробным алактатным механиз-
мом энергообеспечения, гиперфункция 
сердца и гиперактивация таких регулятор-
ных систем, как симпатоадреналовая и ги-
поталамо-гипофизарно-надпочечниковая, 
часто обусловливают гемодинамические 
перестройки непосредственно в миокарде 
с последующим формированием хрониче-
ского перенапряжения сердечно-сосудистой 
системы (ССС). При этом «перенапряжение 
возникает при явном несоответствии ин-
тенсивности и объема физической нагрузки 
функциональным возможностям и состоя-
нию здоровья спортсменов, развивается в 
разных органах и системах и проявляется в 
патологических изменениях, нарушающих 
их функцию» [23].

Выделяют острое и хроническое пере-
напряжение сердца, которое может про-
являться в большей степени в левом или 
правом желудочке [61, 76], причем оба типа 
этого патологического состояния могут быть 
причиной внезапной коронарной смерти 
спортсменов [68], что и определяет важ-
ность своевременной диагностики доклини-
ческих проявлений перенапряжения.

Цель исследования – анализ и обоб-
щение современных представлений о биохи-
мических процессах при интенсивных физи-
ческих нагрузках и маркерах, отражающих 
формирование перенапряжения сердца, для 
обоснования адекватной фармакологиче-
ской коррекции.

Причины развития перенапряже-
ния сердца при физических нагрузках. 
Интенсивные тренировки на выносливость 
могут приводить к функциональным и 
структурным изменениям в ССС, при этом 
патологическое спортивное сердце в такой 
ситуации развивается намного реже, чем 
физиологическое. Известно, что существует 
корреляция между таким физиологическим 
типом гипертрофии сердца и мягкими фор-
мами гипертрофической кардиомиопатии, 
являющейся наиболее частым генетически 

обусловленным расстройством ССС с рас-
пространенностью 0,2  % [50]. Генез хрони-
ческого перенапряжения ССС у спортсменов 
во многом связан с характером и силой воз-
действия этиологического фактора и опре-
деляется, с одной стороны, выраженностью 
метаболических сдвигов, а с другой – инди-
видуальным генетически обусловленным 
порогом чувствительности к действию пато-
генетического фактора [13]. 

Большинство авторов в качестве ос-
новной экзогенной причины возникнове-
ния патологии миокарда у спортсменов 
называют именно физическое перенапря-
жение. Данные последних лет позволяют 
утверждать, что физические нагрузки – не 
столько самостоятельная причина, сколько 
пусковой фактор, способствующий развитию 
эндогенных экстра кардиальных нарушений 
(вегетативных, эндокринных, иммунных, 
биохимических и др.), которые на фоне ин-
тенсификации обмена веществ иницииру-
ют активацию патологических процессов в 
 миокарде [6, 41].

Многие исследователи ключевым зве-
ном в патогенезе изменений миокарда у 
спортсменов считают тканевую гипоксию, 
возникающую при различных стрессовых 
воздействиях, в том числе и под влияни-
ем длительных интенсивных физических 
нагрузок [33]. Такие нагрузки часто сопро-
вождаются снижением эффективности суб-
эндокардиального кровообращения с со-
путствующим развитием гипоксии и ишемии 
миокарда, что доказано как в эксперимен-
тальных работах [32], так и в клинических 
исследованиях спортсменов в динамике ре-
ального тренировочного процесса [38].

Во время интенсивных физических 
нагрузок возникает тканевая гипоксия, 
приводящая к сдвигу прооксидантно-анти-
оксидантного баланса в сторону активации 
окислительных процессов и угнетению 
компонентов системы антиоксидантной за-
щиты [35]. В результате этого в организме 
происходит неконтролируемое образование 
высокореакционноспособных органичес-
ких, перекисных и кислородных метабо-
литов, которые взаимодействуют с биоло-
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гическими макромолекулами (белками, 
нуклеиновыми кислотами, липидами), что 
приводит к возникновению структурных и 
метаболических нарушений. Это проявля-
ется на клеточном, тканевом и органном 
уровнях: нарушаются процессы ресинтеза 
белка, изменяются активность ингибиторов 
протеиназ, межклеточные контакты, актив-
ность гемопоэтических и иммунокомпетент-
ных клеток, уменьшается эффективность 
детоксикацион ных процессов [34, 84].

Важное значение в процессах форми-
рования тканевой гипоксии, в частности 
гипоксии миокарда при физических нагруз-
ках, имеют нарушения переноса транспорта 
кислорода эритроцитами [83]. Развитие 
окислительного стресса как универсального 
патогенетического механизма [67, 87], ха-
рактерного и для интенсивных физических 
нагрузок [24, 49], проявляется активацией 
процессов перекисного окисления макро-
молекул с одновременным угнетением ак-
тивности антиоксидантной системы, в том 
числе, на уровне клеточных мембран эри-
троцитов [9, 51]. Это, в свою очередь, приво-
дит к ухудшению структурно-функциональ-
ных свойств цитоплазматических мембран и 
метаболизма клеток.

Еще 30 лет назад было установлено, что 
улучшение структурно-функционального 
состояния мембран эритроцитов сопрово-
ждается ростом содержания в них АТФ [74], 
что подтверждается данными современных 
исследований [40, 63]. Эти два фактора яв-
ляются непосредственными составляющими 
улучшения процессов микроциркуляции, 
которые в основном и обеспечивают достав-
ку кислорода к клеткам скелетных мышц и 
миокарда [83]. Авторы данной работы счи-
тают, что АТФ как мощная вазодилататорная 
молекула может быть ключевым косвенным 
регулятором (мессенджером) микрососуди-
стой реакции в различных тканях при изме-
нениях насыщенности их кислородом. Таким 
образом, исследователи связывают перенос 
кислорода в сосудах микроциркуляторного 
русла с изменениями содержания АТФ в эри-
троцитах, что является одним из важнейших 
факторов продуктивной функциональной 
деятельности эритроцитов и, прежде все-
го, интенсивности переноса кислорода [40]. 
С другой стороны, рост содержания АТФ в 
клетках как фактор улучшения их функцио-
нального состояния и производительности 
работы, в частности ионной проницаемости 
и сократительной способности, характерен во 

время физических нагрузок также для клеток 
скелетных мышц и кардиомиоцитов [88].

Следствием неадекватного насыщения 
тканей кислородом при гипоксии, в том чис-
ле и ассоциированной с физическими нагруз-
ками, также может быть дисфункция мито-
хондриального аппарата, что проявляется 
фазовыми изменениями как на системном 
уровне – через активацию симпатоадрена-
ловой системы, так и на клеточном уровне 
в виде нарушения активности митохондри-
альных ферментных комплексов [11, 81]. 
Это приводит к подавлению аэробного син-
теза энергии, энергозависимых функций и 
метаболизма клеток. Выявление ключевых 
звеньев таких метаболических перестроек 
открывает путь к разработке патогенети-
чески обоснованных путей профилактики и 
коррекции перенапряжения сердца у спорт-
сменов [7, 42].

Изменения липидного обмена при 
физических нагрузках. В ряде случаев хро-
ническое перенапряжение ССС у спортсменов 
может сопровождаться нарушениями липид-
ного спектра. Для спортсменов характерен 
специфический липидный профиль: снижение 
концентрации общего холестерина, холесте-
рина липопротеидов низкой и очень низкой 
плотности, триглицеридов при повышении 
уровня липопротеидов высокой плотности по 
сравнению с соответствующими показателя-
ми у здоровых нетренированных лиц [3, 77]. 
Считается, что такие перестройки благоприят-
ны для функционирования мембранного ап-
парата клеток и противодействуют атероген-
ным изменениям в сосудах [60]. Кроме того, в 
отдельных работах показано, что физические 
нагрузки могут приводить к атерогенным из-
менениям липидного обмена [4, 30, 31]. 

Существует точка зрения, что именно ин-
тенсивность и направленность тренировоч-
ного процесса определяют выраженность из-
менений липидного обмена. Значительные 
физические и психоэмоциональные нагрузки 
преимущественно с анаэробным характером 
энергообеспечения не только не изменяют 
липидный обмен в положительную сторону, 
но и могут способствовать развитию раннего 
атеросклероза у спортсменов, повышая риск 
внезапной смерти [46, 65]. Согласно резуль-
татам исследования известного спортивного 
кардиолога профессора Е.  В.  Земцовского и 
соавт. [15], хронический психоэмоциональ-
ный стресс, связанный с профессиональной 
деятельностью (в частности спортивной), 
сопровождается изменениями липидного 

спектра и повышением уровня общего холе-
стерина и коэффициента атерогенности, что 
указывает на роль дислипидемий в патогене-
зе стрессорных повреждений сердца. Также 
результаты исследований [5] свидетельству-
ют о том, что частота выявления патологиче-
ских отклонений липидного обмена в группе 
спортсменов с кардиомиопатией достоверно 
выше по сравнению с контролем. По мнению 
автора, выявленные изменения липидного 
обмена при наличии кардиомиопатии имеют 
важное клиническое значение как факторы 
риска развития кардиальной, в том числе и 
некоронарогенной, патологии у спортсменов. 
Согласно превалирующей на сегодня точке 
зрения, у спортсменов с дислипопротеидеми-
ями достоверно чаще встречаются наруше-
ния ритма сердца (желудочковая экстраси-
столия), скрытые признаки недостаточности 
кровообращения, увеличение толщины мио-
карда и размера левого предсердия [31].

Накопленная в последние годы ин-
формация убедительно доказывает, что 
проблема гиперлипидемий у спортсменов 
связана не только с риском развития ате-
росклероза. Нарушения липидного обмена 
могут ограничивать функциональные воз-
можности миокарда и другим путем [6]. 
В условиях гиперлипидемии нарушаются 
реологические свойства крови, повышается 
активность свертывающей системы, моди-
фицируется структурно-функциональное 
состояние мембран клеток и интенсивность 
метаболических процессов в них, что способ-
ствует отеку эндотелиоцитов и повышению 
эластичного сопротивления артериальных 
сосудов [10]. В частности, при наличии диа-
столической дисфункции при высоком то-
нусе сосудов возникают коронарные ангио-
спазмы и снижается резистентность артерий 
к уменьшению их просвета при сдавливании 
сокращающимися структурами сердца [69].

Гиперлипидемия у спортсменов ведет 
также к увеличению содержания холестерина 
в мембранах эритроцитов и макроцитозу, что 
сопровождается ухудшением их деформаци-
онных свойств при прохождении через капил-
ляры, в результате чего нарушается микроцир-
куляция и возникает гипоксия тканей [2, 19].

Таким образом, данные литературы 
свидетельствуют о том, что нарушения ли-
пидного обмена могут негативным образом 
сказываться на процессах адаптации ССС 
атлетов к условиям спортивной деятельно-
сти. Они играют определенную роль в раз-
витии кардиальной патологии, в том числе 
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и хронического перенапряжения ССС, за счет 
нарушения микроциркуляции, контрактиль-
ных свойств миокарда, ухудшения тканевой 
диффузии кислорода, что в условиях усилен-
ной мышечной работы способствует разви-
тию гипоксии и ишемии миокарда.

Биохимические маркеры перена-
пряжения сердца у спортсменов. Сегодня 
имеются существенные основания считать, 
что перенапряжение сердца у спортсменов 
является первым и одним из основных пред-
шественников дальнейшего формирования 
патологии миокарда в виде гипертрофиче-
ской и дилатационной кардиомиопатий во 
время физических нагрузок [4, 47], которые 
рассматриваются как ведущие причины вне-
запной коронарной смерти [52, 73]. Поэтому 
раннее диагностирование перенапряжения 
сердца – один из важнейших путей пред-
упреждения развития патологических про-
цессов, представляющих угрозу не только 
для здоровья, но и для жизни спортсменов.

Интенсивные физические и психоэмоцио-
нальные нагрузки, характерные для современ-
ного спорта, часто приводят не к оптимизации, 
обновлению или физиологически «полезным» 
изменениям состава фосфолипидно-белкового 
бислоя мембран, а к произвольной перестрой-
ке и, соответственно, к сдвигам соотношений 
активности различных мембраносвязанных 

ферментов [58, 82]. Такие нарушения мемб-
ранного метаболизма негативно влияют на 
механизмы поддержания гомеостаза, дезин-
токсикации и трофических процессов [8, 26].

В последние годы среди причин фор-
мирования перенапряжения миокарда у 
спортсменов выделяют различные мембра-
нопатии – изменения структуры и функций 
мембран кардиомиоцита [12]. Одним из 
первых признаков структурно-функцио-
нальной перестройки клеточных и субкле-
точных мембран является изменение их 
проницаемости, что проявляется гиперфер-
ментемией, которая может быть отражени-
ем некроза (или лизиса) клеток и субклеточ-
ных органелл (лизосом и митохондрий). Как 
известно, уровень активности ферментов – 
очень чувствительный и тонкий показатель 
состояния организма [16]. Исследование 
активности ферментов в сыворотке крови 
позволяет своевременно и с высокой точ-
ностью выявить процессы, которые непо-
средственно отражают биохимические пере-
стройки в организме спортсмена [29, 55, 64]. 

Нарушение проницаемости цитоплазма-
тических мембран при интенсивных физи-
ческих нагрузках сопровождается выходом 
избытка накопленных при метаболических 
перестройках лизосомальных ферментов 
(протеиназ) в экстрацеллюлярный матрикс 

и, в конечном счете, в кровь [53]. Это приво-
дит к гиперактивации многих гуморальных 
регуляторных систем, в частности калли-
креин-кининовой и ренин-ангиотензиновой, 
различных звеньев регуляции агрегатного 
состояния крови и др. [79, 86]. Все это про-
является в неконтролируемых нарушениях 
гомеостаза со снижением сократительной 
способности миокарда и формировании пе-
ренапряжения сердца спортсмена [66], что 
обобщено нами на схеме (рис. 1).

Показано, что мембрана миокардио-
цитов очень чувствительна к проявлениям 
окислительного стресса и сопутствующей 
тканевой гипоксии. Согласно результатам 
экспериментальных исследований, это отра-
жается на функциональном состоянии мио-
карда со снижением фракции выброса, удар-
ного и минутного объема крови и ростом 
конечного диастолического объема [89].

Для лабораторной оценки функциональ-
ного состояния миокарда используют ряд 
достаточно специфических биохимических 
показателей сыворотки крови, например 
кардиоспецифические белки. Также опре-
деляют и так называемые неспецифические 
маркеры, которые отражают патофизиоло-
гические изменения и могут с достаточной 
достоверностью характеризовать наруше-
ния состояния миокарда [27, 59]. 

Биохимические маркеры перенапряжения сердца

Специфические маркеры Неспецифические маркеры

МВ-фракция креатинфосфокиназы

Тропонины I и T

Концевые натрийуретические 
 пептиды

Нарушения липидного обмена На уровне организма

Окислительный стресс

На уровне клеток

Гипоксия нагрузки

Изменения активности 
 мембраносвязанных ферментов

Активация систем РАСК, 
калликреинкининовой, 
ренин-ангиотензиновой 

Вторинная   
тканевая гипоксия

Ухудшение 
 кислородтранспортной 

функции крови

Нарушение 
реологических свойств 

крови

Нарушение функции 
мембран 

 кардиомиоцитов, 
 лизосом, митохондрий

Нарушение функции 
мембран  

и метаболизма 
эритроцитовНарушения функции миокарда

РИСУНОК 1 – Специфические биохимические маркеры и патофизиологические звенья формирования перенапряжения сердца у спортсменов 
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Важное значение на сегодня в диаг-
ностике патологии миокарда придают из-
менениям уровня сердечных тропонинов, 
активности креатинфосфокиназы (КФК) и 
ее миокардиальной фракции (изоформы) 
КФК-МВ [14]. Повышение уровня кардиоспе-
цифических маркеров КФК-МВ и тропонина  I 
вследствие повреждения кардиомиоцитов 
наблюдается у спортсменов при инфаркте 
миокарда, ишемической болезни сердца с яр-
кой клинической симптоматикой, и, что очень 
важно, гипертрофической кардиомиопатии, 
являющейся одной из причин внезапной кар-
диальной смерти при физических нагрузках 
[59]. Установлено, что выраженность карди-
альной дисфункции коррелирует с изменени-
ями уровня КФК-МВ и наличием проявлений 
окислительного стресса (накоплением в клет-
ках миокарда продуктов перекисного окисле-
ния липидов, в частности малонового диаль-
дегида, а в крови – метилгуанидина) [44].

Чувствительным и достаточно ранним 
тестом в диагностике повреждения миокарда 
считается определение содержания миогло-
бина. Однако нужно учитывать, что уровень 
этого белка в сыворотке крови также повыша-
ется при деструкции скелетных мышц, напри-
мер, при синдроме длительного раздавлива-
ния, потому гипермиглобинемия не может 
считаться абсолютным маркером перенапря-
жения сердца спортсменов. В клинической 
практике для диагностики перенапряжения 
сердца у спортсменов проводят определение 
изменений активности аспартатаминотранс-
феразы (АcАТ), общей лактатдегидрогеназы 
(ЛДГ) и ее изоферментов. Однако активность 
АсАТ также повышается при повреждении 
печени, почек, мышц и приеме алкоголя, а 
активность ЛДГ в сыворотке крови зависит от 
ряда факторов (пола, возраста, климата, мас-
сы мышц), даже в отсутствие патологии [8]. 
Безусловно, что неспецифические реакции 
данных биомаркеров необходимо принимать 
во внимание при комплексной оценке состоя-
ния миокарда у спортсменов.

Считается, что у спортсменов в состоянии 
относительного покоя большинство биохи-
мических показателей находится в пределах 
нормальных значений показателей, приня-
тых для здоровых лиц [21, 22]. Физические 
нагрузки в норме могут вызвать повышение 
в сыворотке крови только активности КФК, 
что связано с уменьшением кровоснабже-
ния мышц [17]. Однако опубликованы дан-
ные и относительно того, что содержание 
всех перечисленных выше маркеров в крови 

может повышаться при интенсивных физи-
ческих нагрузках (особенно при выполнении 
нагрузок на выносливость), в связи с чем 
данные показатели используются в лабора-
торной диагностике и спортивной медицине 
для оценки реакции организма спортсмена 
на физические нагрузки [36, 37]. Повышение 
содержания или активности этих маркеров в 
крови не должно непосредственно расцени-
ваться как признак перенапряжения сердца. 
Это может быть проявлением адаптивных 
изменений метаболизма тканей сердца при 
физических нагрузках, а появление в крови 
кардиоспецифических ферментов и белков, 
таких, как КФК-МВ и тропонин I, отдельными 
авторами рассматривается как транзитор-
ная и преходящая реакция на физическую 
нагрузку [36]. 

Доказано, что гиперферментемия покоя 
у спортсменов – один из первых признаков 
нарушения клеточной проницаемости и по-
вреждения клеточных мембран [18]. При 
обследовании спортсменов, которые имели 
признаки хронического перенапряжения 
сердца, в сыворотке крови выявлено досто-
верное (по сравнению со здоровыми спорт-
сменами) повышение общей активности 
ЛДГ, преимущественно за счет миокарди-
альных изоферментов [28]. По мнению ав-
тора, обнаруженные изменения могут быть 
свидетельством нарушения целостности 
плазматических мембран кардиомиоцитов. 

Согласно данным, полученным при об-
следовании спортсменов через сутки после 
марафонского забега, было отмечено досто-
верное повышение активности ферментов 
АсАТ и аланинаминотрансферазы (АлАТ), а 
также ЛДГ, что указывает, по мнению авторов, 
не только на дисфункцию пищеварительной 
системы, но и на повреждение миокарда [85]. 
Это подтверждается данными Е. А. Гаврило-
вой, свидетельствующими, что в состоянии 
покоя у атлетов с кардиомиопатией уровень 
миокардиальных ферментов выше по всем 
показателям по сравнению с группой кон-
троля (без кардиомиопатии). Однако досто-
верными были различия только активности 
фермента α-гидроксибутиратдегидрогеназы 
(1- и 2-я фракции ЛДГ), что отражает суще-
ственный рост проницаемости клеточных 
мембран и последующий кардиомиоцито-
лиз. После интенсивных физических нагрузок 
проявляются выраженные различия также 
по активности КФК. Полученные результаты, 
по мнению автора, отражают системный ха-
рактер мембранных расстройств в организме 

спортсменов с кардиомиопатией, в том числе 
и в скелетных мышцах [6].

Также имеются сведения о повышении 
уровней КФК-МВ и тропонинов Т и I при сверх-
интенсивных физических нагрузках, что явля-
ется специфическим признаком повреждения 
миокарда. При мета-анализе исследований 
более 1000 спортсменов в 47  % случаев вы-
явлено превышение референтных значений 
содержания тропонина Т в результате субмак-
симальных нагрузок; при этом доля спортсме-
нов с повышенным уровнем сердечного тро-
понина среди представителей циклических 
видов спорта была выше [54, 57, 70]. 

В отличие от инфаркта миокарда, при 
котором рост содержания тропонина и актив-
ности КФК-МВ обусловлены гибелью кардио-
миоцитов, у спортсменов после длительных 
физических нагрузок высвобождение мио-
кардиальных ферментов из цитоплазматиче-
ского бассейна через мембранные везикулы 
происходит при отсутствии некроза клеток 
миокарда [43, 71]. Большинство авторов пу-
сковым механизмом высвобождения кар-
диоспецифических ферментов считают из-
менения внутриклеточного обмена веществ, 
внутриклеточной концентрации кальция с 
активацией протеаз, воздействие свободных 
радикалов в условиях ишемии, индуциро-
ванной физическими нагрузками [48, 72]. Это 
подтверждается данными, свидетельствую-
щими о том, что у тех спортсменов, у которых 
увеличивался риск развития инфаркта мио-
карда в связи с повышением уровня КФК-МВ и 
тропонина Т на финише марафонской дистан-
ции, по данным сцинтиграфии зоны некроза 
миокарда обнаружены не были [39, 75]. 

Также показано, что активация протео-
литических ферментов при интенсивных 
физических нагрузках, особенно харак-
терных для этапа непосредственной под-
готовки к соревнованиям, отображается не 
только прямыми изменениями активности 
ферментов протеолиза, но и уровнем транс-
крипции генов, определяющих активность 
аутофагоцитоза (повышается на 49–57 %). 
Одновременно уровень mRNA катепсина L 
достоверно увеличивается на 23 % [45], что 
свидетельствует в пользу ускорения процес-
сов ограниченного протеолиза при участии 
лизосомальных протеиназ, поступающих в 
кровеносное русло. Это косвенно подтверж-
дают данные о повышении под влиянием 
физических нагрузок содержания продук-
тов незавершенного протеолиза – молекул 
средней молекулярной массы, которые яв-
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ляются общепринятыми маркерами эндо-
генной интоксикации [1, 26].

Накопленные результаты позволяют 
сделать вывод, что повышение уровня кар-
диоспецифических маркеров у спортсменов, 
прежде всего у тех, кто тренируют выносли-
вость (особенно бегуны на длинные дистан-
ции, марафонцы и др.), под влиянием чрез-
мерных физических нагрузок обусловлены 
глубокими дистрофическими изменениями 
в сердечной мышце [75]. Повышенный ин-
терес к этой проблеме связан с тем, что при 
субмаксимальных физических нагрузках так-
же может отмечаться кратковременный рост 
содержания в сыворотке крови сердечных 
тропонинов с последующим возвратом к ис-
ходному уровню через 24 ч. В ряде случаев 
увеличение концентрации тропонина I может 
наблюдаться и при метаболических карди-
омиопатиях у спортсменов [25]. Результаты 
исследования уровня тропонина в сыворотке 
крови спортсменов-марафонцев показали, 
что даже у атлетов с исходными положитель-
ными результатами этого показателя уровень 
тропонина нормализуется в течение 24 ч [78].

В то же время есть работы, результаты 
которых свидетельствуют о том, что повы-
шение уровня кардиоспецифических белков 
в плазме крови спортсменов после интен-
сивной физической нагрузки коррелирует 
с выраженностью обратимой кардиальной 
дисфункции, и, по мнению авторов, может 
отражать исходные тонкие повреждения 
миокарда [56]. Согласно результатам иссле-
дования [20], повышение содержания тро-
понина I у спортсменов с кардиомиопатией 
в результате физического перенапряжения 
ассоциировалось с достоверным увеличени-
ем объема левого желудочка, нарушением 
профиля диастолического наполнения ле-
вого желудочка по рестриктивному типу и 
снижением сократительной способности ми-
окарда правого желудочка при сохраненной 
систолической функции левого желудочка. 

По данным А. В. Смоленского и соавт. [25], 
увеличение концентрации тропонина І (более 
0,1 нг•мл–1) после выполнения максималь-
ной физической нагрузки у спортсменов 
коррелирует как с нарушением процессов 
реполяризации (r = 0,41), так и с отрицатель-
ной динамикой зубцов Т в ответ на ортопробу 
(r = 0,33), а также со снижением фракции 
выброса левого желудочка (r  =  0,57). Полу-
ченные результаты свидетельствуют о вза-
имосвязи нарушений процессов реполяри-
зации у спортсменов с повышением уровня 

сердечного тропонина в ответ на физическую 
нагрузку, что, возможно, обусловлено мета-
болическими нарушениями [25].

Таким образом, на основании данных 
литературы можно констатировать, что 
изменения активности ферментов у спорт-
сменов с хроническим перенапряжением 
сердца не только свидетельствуют о систем-
ных мембранных нарушениях (мембра-
нопатиях), но и служат убедительным 
доказательством непосредственных био-
химических изменений в кардиомиоците. В 
связи с этим, повышение активности мио-
кардиальных ферментов следует считать 
биохимическим критерием, который, безус-
ловно, подтверждает наличие перенапряже-
ния ССС у спортсменов. Особенно значимым 
в этих случаях является увеличение уровня 
кардиоспецифических ферментов (КФК-МВ) 
и белков (тропонины Т и I). 

Наряду с описанными выше биомарке-
рами, применяемыми в клинической прак-
тике для диагностики инфаркта миокарда, 
в течение последних 20 лет активно изуча-
ется вопрос о возможности оценки риска 
развития острой и хронической сердечной 
недостаточности у спортсменов при значи-
тельных физических нагрузках с помощью 
определения уровня в крови натрийурети-
ческих пептидов (Natriuretic Peptides; NPs). 
Известно три типа NPs: атриальный (А-type 
Natriuretic Peptide; АNP) и мозговой (B-type 
Natriuretic Peptide; ВNP), которые секретиру-
ются миоэндокринными клетками предсер-
дий и желудочков сердца, соответственно, а 
также С-тип (С-type Natriuretic Peptide; СNP), 
продуцируемый в мозге, хондроцитах и эн-
дотелиальных клетках [62].

Сегодня внимание исследователей со-
средоточено на изучении изменений ВNP, 
поскольку период полураспада двух других 
типов NPs не превышает 3 мин, в то время как 
для ВNP он почти в 7 раз продолжительнее. 
Установлено, что уровень ВNP и его гормо-
нально-неактивного N-концевого фрагмента 
(amino-terminal pro-hormon of ВNP; NT-proBNP) 
у спортсменов повышается прежде всего при 
состояниях, сопровождающихся нарушением 
сократительной способности (фракции вы-
броса) левого желудочка [80], причем такие 
изменения более характерны для представи-
телей циклических видов спорта.

Выводы. На основе анализа данных ли-
тературы можно считать, что одним из пер-
вичных факторов различных метаболических 
превращений в организме, в частности в ми-

окарде, является формирование окислитель-
ного стресса, опосредованного интенсивными 
физическими нагрузками. Его длительное 
существование приводит к нарушениям 
структурно-функционального состояния мем-
бран клеток, в том числе мембран кардиоми-
оцитов, и росту проницаемости последних. 
Это сопровождается последовательным вы-
бросом в экстрацеллюлярный матрикс, а за-
тем в кровеносное русло, неспецифических 
и специфических маркеров перенапряжения 
сердца спортсменов, что и дает возможность 
своевременно его диагностировать с целью 
предупреждения развития гипертрофической 
кардиомиопатии, которая повышает риск 
внезапной кардиальной смерти.

На сегодняшний день существует зна-
чительное количество биохимических мар-
керов, позволяющих своевременно диагно-
стировать проявления перенапряжения ССС 
спортсменов, а в ряде случаев при регуляр-
ном мониторинге и обоснованной коррекции 
тренировочного процесса с применением 
кардиопротекторных фармакологических 
средств предотвратить развитие этого пато-
логического состояния и тем самым сохра-
нить здоровье и жизнь спортсменов. 

Выраженность изменений содержа-
ния/активности специфических маркеров 
перенапряжения сердца при физических 
нагрузках не служит объектом коррекции, 
но является адекватным отражением обо-
снованности выбранной фармакотерапии. 

Фармакологическая коррекция био-
химических перестроек в организме спорт-
сменов, направленная на предупреждение 
формирования на фоне перенапряжения 
такой патологии, как гипертрофическая 
кардиомиопатия, должна включать преж де 
всего кардиопротекторы с антиоксидантным 
и мембранопротективним типом действия 
(тиотриазолин, токоферола ацетат, ритмокор 
и др.); ω3-полиненасыщенные жирные кис-
лоты в виде эпадола, витрум-кардио-оме-
га 3 и других препаратов для нормализации 
процессов перекисного окисления липидов 
и стабилизации состояния мембран, в част-
ности кардиомиоцитов и эритроцитов. Обо-
сновано применение донаторов оксида 
азота (препарат тивортин®аспартат и других 
субстанций на основе L-аргинина), а также 
препаратов для нормализации липидного 
обмена (статины). Также рекомендуются 
средства, содержащие аденозинтрифосфор-
ную кислоту (АТФ-лонг, АТФ-форте) и энерго-
тоники (езафосфина). Используют антиагре-
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ганты тромбоцитарного и эритроцитарного 
ряда (аспирин-кардио, трентал, префолик), 
средства для улучшения реологии крови 
(сулодексид) и ангиопротекции (диосмин). 

С целью смягчения сопряженного воздей-
ствия гипоксии нагрузки и метаболической 
тканевой гипоксии могут рекомендоваться 
антигипоксанты (гипоксен, мексидол). Вы-

бор конкретных комбинаций препаратов 
зависит от выраженности изменений в том 
или ином метаболическом звене и степени 
дисфункции миокарда спортсмена.
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