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Существует ли спортивная патология 
миокарда? 

АКТУАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ 
СПОРТИВНОЇ МЕДИЦИНИ

Постановка проблемы. Сегодня доказано, 
что большие физические нагрузки увеличивают 
риск внезапной смерти (ВС) в 10–17 раз [45], 
частота которой в спорте из года в год растет. 
Она также значительно превосходит таковую 
в популяции [42]. В условиях ежегодного рос-
та рекордов и числа лиц, занимающихся спор-
том, поиск причин этого явления и действенных 
мер профилактики является как никогда акту-
альным.

Первым врачом, который еще в XI в. описал 
причины внезапной смерти атлетов, был ученик 
Авиценны персидский врач из Нишапура Ибн 
Аби Аль Садик [цит. по 42]. Древний исследо-
ватель риск смерти спортсменов связывал со 
значительным увеличением мышечной массы, 
объема крови, увеличением скорости крово-
тока за счет интенсификации обменных про-
цессов при физических нагрузках и считал, что 

наиболее частые причины внезапной смерти 
спортсменов – это кардиоваскулярные.

В наши дни основной причиной ВС в спор-
те остаются патологические состояния и за-
болевания сердца, которые составляют более 
90 % всех случаев [22]. Причем почти у трети 
из умерших атлетов на вскрытии обнаруживается 
выраженная гипертрофия миокарда [23, 24, 29, 
35]. В большинстве случаев гиперторофию мио-
карда, развивающуюся при занятиях спортом, 
следует рассматривать не как истинную гипер-
трофическую кардиомиопатию, а как результат 
влияния спортивной деятельности на аппарат 
кровообращения спортсмена. Это доказывается 
отсутствием на вскрытии этих спортсменов при-
знаков, типичных для гипертрофической кар-
диомиопатии: асимметрии между толщиной 
стенок, небольшой полости левого желудочка, 
дезорганизации структуры клеток миокарда при 

Резюме. Подано сучасне поняття фізіологічного і патологічного спортивного серця, 
визначено місце стресорної кардіоміопатії у структурі класифікації міопатій. Розглянуто 
етіологію, патогенез, скарги, клінічні особливості захворювання, діагностику, висвітлено 
основні групи препаратів, які використовують при лікуванні стресорної кардіоміопатії у 
спортсменів. Констатована необхідність виокремлення спортивної патології міокарда в 
окрему нозологічну одиницю, що зумовлено як етіологічними, так і клінічними особливостями 
кардіальної патології у спортсменів
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Abstract. Modern notion of physiological and pathological athlete’s heart has been presented, the 
place of stress cardiopathy in the structure of myopathy classification has been determined. Etiol-
ogy, pathogenesis, complaints, clinical peculiarities of disease, diagnostics have been considered, 
the main groups of preparations used for treatment of stress cardiomyopathy in athletes have been 
highlighted. The necessity to identify sports pathology of myocardium as a separate nosologic unit 
has been stated due to both etiological and clinical peculiarities of cardiac pathology in athletes
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микроскопии [7, 20]. Напротив, отмечаются сим-
метричная гипертрофия миокарда левого желу-
дочка, как правило, более 55 мм, обратимость 
гипертрофии миокарда при прекращении физи-
ческих перегрузок и отсутствие наследственной 
отягощенности по гипертрофической кардиоми-
опатии [7, 41]. Крайне сомнительно, что спортс-
мен с истинной гипертрофической кардиомио-
патией может достигнуть высокого спортивного 
результата ввиду свойственных этому заболева-
нию серьезных нарушений центральной гемоди-
намики и, как правило, тяжелых нарушений рит-
ма сердца.

Среди популяции живых спортсменов гипер-
трофия миокарда встречается не чаще, чем в 
2 % случаев [36], т. е. в 15 раз реже, чем у умер-
ших атлетов. Первые работы, доказывающие 
этот факт, появились более 20 лет назад в связи 
с накоплением данных по ультразвуковым мето-
дам исследования сердца спортсменов [27, 40, 
46]. На сегодня доказано, что гипертрофия мио-
карда является не только обязательным призна-
ком тренированного сердца, но и несет в себе 
риск внезапной смерти. Об этом говорил еще в 
1960-х годах А. Г. Дембо [11]. Общепризнанное 
ранее мнение о частоте распространения гипер-
трофии миокарда у спортсменов базировалось 
на данных электрокардиографии (признаках ги-
пертрофии миокарда Соколова–Лайона). При 
внедрении ультразвуковых методов исследова-
ния сердца оказалось, что эти признаки в основ
ном отражают дилатацию левого желудочка, а 
не его гипертрофию.

Морфологически физиологическое спортив-
ное сердце характеризуется прежде всего дила-
тацией левого желудочка (конечно-диастоличес-
кий размер левого желудочка – при отсутствии 
кардиальной патологии – увеличивается до 64–
65 мм у мужчин, 60 мм – у женщин и 55 мм – у 
подростков) и усилением эластичности сердеч-
ной мышцы [39]. Гипертрофия миокарда может 
расцениваться как вариант физиологического 
спортивного сердца, если толщина миокарда ле-
вого желудочка у спортсменов мужского пола 
не превышает 12–13 мм, у женщин 11 мм [39]; 
при этом соотношение конечно-диастолического 
объема и массы миокарда не должно быть ниже 
единицы [12]. Все указанные особенности позво-
ляют спортивному сердцу обеспечивать макси-
мальную производительность (прирост ударного 
объема) при возрастающей мощности физичес-
кой нагрузки.

Статистика относительно того, что гипертро-
фия миокарда выше указанных величин у умер-
ших атлетов встречается в 15 раз чаще, чем у 

живых, служит неоспоримым доказательством 
того, что гипертрофия вносит существенный 
вклад в смертность спортсменов. Кроме того, 
выраженная гипертрофия миокарда под воздей-
ствием физических нагрузок развивается чаще у 
лиц мужского пола ввиду участия в этом процес-
се мужских половых гормонов [29, 36], что, воз-
можно, и объясняет редкую частоту внезапной 
смерти женщин в общей структуре смертности 
спортсменов – 10  % против 90  % у мужчин 
[37, 48].

Высокая масса гипертрофированного мио-
карда требует усиления в нем кровотока, одна-
ко, коллатерали, которые могли бы обеспечить 
дополнительный кровоток, в силу обычно мо-
лодого возраста спортсменов у них не развиты. 
В итоге при высокой интенсивности нагрузки 
сердце испытывает недостаток  – гиповолемию 
и, как следствие – гипоперфузию, что приво-
дит к снижению сократительной способности и 
электрической нестабильности миокарда, вплоть 
до некрозов некоронарогенного генеза, острой 
сердечно-сосудистой недостаточности и жизне
угрожающих нарушений ритма сердца. Доказано, 
что признаки некроза и очаги заместительного 
фиброза миокарда у атлетов в возрасте до 30 лет 
в 96 % сочетаются с отсутствием какой-либо па-
тологии венечных артерий. Известны случаи, ког-
да на вскрытии внезапно умерших спортсменов 
находили до десятка выраженных очагов замес-
тительного фиброза [5]. Участки гиповолемии 
миокарда – самая частая находка на вскрытии 
спортсменов с гипертрофией миокарда.

Если признать, что гипертрофия миокарда, 
или ГКМП (термин, которым обозначают эту ги-
пертрофию в большинстве публикаций), является 
основной причиной смертности спортсменов, то 
встает вопрос о том, что же способствует ее раз-
витию? Разумеется, что любое ремоделирование 
миокарда должно быть вызвано какой-либо ги-
перфункцией (давлением, объемом), в данном 
случае – перегрузками на фоне тренировочно-
го процесса, особенно в период его интенсифи-
кации. Однако если только у 2 % спортсменов 
развивается выраженная гипертрофия миокарда, 
следовательно, должны существовать и другие 
причины ее развития помимо занятий спортом.

На сегодняшний день доказана генетическая 
предрасположенность к развитию гипертрофии 
миокарда при физических нагрузках. Показано, 
что генотип DD гена АСЕ и AC/CC гена AGTR1 
ассоциирован с более высоким индексом массы 
миокарда левого желудочка у спортсменов, 
чем генотип ID и АА соответственно. Данный 
генотип служит триггерным фактором роста 
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кардиомиоцитов [26, 33]. Экспрессия гена уси-
ливается под действием оксидативного стресса, 
вызванного физическими нагрузками. G. Hart 
[31] рассматривает гипертрофию миокарда при 
физических нагрузках как реакцию на стресс. 

Таким образом, сегодня необходимо при-
знать, что выраженная гипертрофия миокарда, 
развивающаяся у спортсменов в ответ на физи-
ческие нагрузки, отражает нерациональный путь 
адаптации к гиперфункции, когда отсутствие 
должной дилатации и эластичности миокарда 
приводит к ремоделированию в пользу утолще-
ния стенок. Это при определенных условиях мо-
жет способствовать возникновению нарушений 
ритма, проводимости и сократимости миокарда.

Результаты анализа литературы. В  СССР  для 
обозначения патологии спортивного сердца исто-
рически сложился термин «дистрофия миокарда 
вследствие хронического физического перена-
пряжения» (обычно в литературе обозначаемый 
как ДМФП), предложенный в 1950-х годах про-
фессором А. Г. Дембо. Родоначальником терми-
на «миокардиодистрофия» является его учитель 
Г. Ф. Ланг, который считал, что постоянные и 
длительные стрессорные воздействия способны 
стать самостоятельной причиной развития по-
вреждений миокарда. Сегодня этот термин не 
соответствует Международной статистичес-
кой классификации болезней, в которой вооб-
ще отсутствует термин «дистрофия миокарда», 
который носит исключительно патолого-анато-
мический характер [13].

Кроме того, указание на физическое пере-
напряжение предполагает основной причиной 
патологии сердца у спортсменов физические на-
грузки, которые являются наиболее очевидным, 
но далеко не истинным этиологическим момен-
том кардиальной патологии в спорте. Это ско-
рее стрессирующий пусковой фактор среди 
ряда других факторов. Общепринятое опре
деление ДМФП делает акцент на экзогенном 
происхождении заболевания, что уводит вни-
мание от эндогенных причин, и, прежде всего, 
экстракардиальных. Диагностика ДМФП и ста-
дийность процесса много десятилетий, еще со 
времен А. Г. Дембо, основывались исключитель-
но на электрокардиографических критериях на-
рушения реполяризации в состоянии покоя. Для 
большинства спортивных врачей ДМФП и нару-
шения реполяризации на ЭКГ – это фактически 
синонимы. В 1950-х годах электрокардиография 
была, пожалуй, единственным методом иссле-
дования сердца. Знание диагностических ЭКГ-
критериев этой патологии и сегодня включено 
в квалификационные требования спортивного 

врача в России и Украине. В настоящее время 
спортивная кардиология располагает как мини-
мум десятком других методов диагностики па-
тологии миокарда, главным из которых является 
эхокардиография. 

Таким образом, термин ДМФП не только 
устарел, но и не соответствует этиологическому, 
патогенетическому и клиническому содержанию 
спортивной патологии миокарда, диагностика 
которой не может основываться исключительно 
на электрокардиограмме покоя. Это отмечалось 
в большом количестве последующих работ, итог 
которым был дан Э. В. Земцовским в моно-
графии «Спортивная кардиология», вышедшей 
в 1995 г. [12]. Автором и его учениками было 
показано, что ДМФП может клинически про-
являться, помимо изменений реполяризации на 
электрокардиограмме, нарушениями ритма, про-
водимости и сократительной функции миокарда 
[2, 4, 14, 16].

Выделение аритмической формы ДМФП яви-
лось крайне актуальным ввиду высокого процента 
лиц с нарушениями ритма и проводимости сердца 
среди спортсменов, во многом превышающими 
таковые в популяции [1, 31]. Значительная часть 
этих аритмий не имеет под собой аритмогенного 
субстрата и вызвана изменениями, связанными с 
физическим перенапряжением. Одним из первых 
стрессорные аритмии описал Ф. З. Меерсон [17] 
и по аналогии с ишемической болезнью серд-
ца предложил термин «стресс-индуцированная 
аритмическая болезнь сердца», в том числе, и 
при физических нагрузках. 

Таким образом, на сегодня мы распола-
гаем данными о целом ряде изменений со 
стороны сердца спортсмена (гипертрофия мио-
карда, нарушения процессов реполяризации на 
электрокардиограмме, нарушения ритма и про-
водимости сердца, признаки нарушения сокра-
тительной способности миокарда), которые не 
укладываются ни в понятие «спортивного серд-
ца», ни в существующие известные нозологичес-
кие единицы. Однако общепринятого единого 
термина для обозначения этих изменений на 
сегодня в литературе не существует, и потому 
логично было бы именовать эту патологию кар-
диомиопатией.

По определению американской кардиологи
ческой ассоциации 2006 г., кардиомиопатии – ге-
терогенная группа заболеваний миокарда, прояв-
ляющихся его механической и/или электрической 
дисфункцией, которая, как правило, приводит 
к патологической гипертрофии или дилатации 
желудочков [38]. В 2008 г. Европейским об-
ществом кардиологов была предложена новая 
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классификация кардиомиопатий, согласно ко-
торой кардиомиопатии – это ряд заболеваний 
миокарда, при которых сердечная мышца струк-
турно и функционально изменена в отсутствие 
патологии коронарных артерий, артериальной 
гипертензии, поражений клапанного аппарата 
и врожденных пороков сердца [29]. Однако во 
всех вышеприведенных классификациях отсут-
ствует упоминание о кардиомиопатии при физи-
ческих и стрессовых перегрузках. Тем не менее 
все названные определения кардиомиопатии в 
целом соответствуют представлениям о патоло-
гическом спортивном сердце.

В cамой большой медицинской базе данных 
PubMed нашлось 4905 источников литературы 
под ключевым словом «stress cardiomyopathy», 
однако большинство из них касается синдрома 
«разбитого сердца» или так называемой кардио
миопатии такоцубо (от японского слова такоцу-
бо – ловушка для осьминога). Впервые эта пато-
логия описана японским ученым H. Sato с соавт. 
в 1990 г. [цит. по 10, 44] как возникающая под 
воздействием сильного эмоционального стресса, 
чаще у пожилых женщин, без значимого атеро-
склеротического поражения коронарных арте-
рий и характеризующаяся острым ампульным 
расширением левого желудочка и сердечной 
недостаточностью. На электрокардиограммах 
отмечается подъем сегмента ST, напоминающий 
инфаркт миокарда. Кардиомиопатия такоцубо 
отличается относительно благоприятным прогно-
зом [10, 44]. Другие работы касаются впервые 
описанных в 1944 г. Гансом Селье «некротизи-
рующих кардиопатий», в основе которых лежат 
стрессорные механизмы повреждения миокарда. 
В 1974 г. шведский физиолог G. Johansson [34] 
для обозначения стрессорного повреждения 
сердца у животных предложил использовать тер-
мин «stress cardiomyopathy». 

Сегодня в литературе патология сердечно-со-
судистой системы, связанная с занятиями спор-
том, обозначается по-разному: «heart strain», 
«cardiac fatigue», «myocardial dystrophy», «over
training heart», «athlete’s heart syndrome», «hyper- 
trophic cardiomyopathy», «exercise-related arrhy
thmias» и др. [25, 46]. В русскоязычных источни-
ках встречаются такие термины, как «перенапря-
жение сердца», «ремоделирование миокарда» и 
др. [18, 19].

В то же время в Х пересмотре Международ-
ной статистической классификации болезней 
(МКБ Х) 1995 г. в классе IX, блок I 42.7, есть 
нозология под названием «кардиомиопатия», 
обусловленная воздействием внешних факто-
ров, в частности – стрессовых и физических 

перегрузок, которая может быть использована 
для обозначения патологического спортивного 
сердца. Термин универсален и вполне применим 
также к другим областям экстремальной дея-
тельности человека. 

В 1996 г., согласно положениям МКБ Х, мы 
предложили именовать патологическое спор-
тивное сердце «стрессорной кардиомиопатией» 
[49]. В 2001 г. впервые были представлены пато-
генетические и диагностические критерии стрес-
сорной кардиомиопатии [9], и дальнейшие иссле-
дования подтвердили данный подход [4, 8, 13].

Стрессорная кардиомиопатия у атлетов раз-
вивается при несоответствии силы и длительности 
воздействия стрессорных факторов спортивной 
деятельности адаптивным возможностям орга-
низма спортсмена. Говоря языком патофизио-
логических терминов, развитие таких изменений 
вероятно при несогласованной работе стресс-
реализующих и стресс-лимитирующих систем 
организма спортсмена, участвующих в адапта-
ции к тренировочному и психоэмоциональному 
стрессу, и связано с рядом причин: 

•• излишней реакцией стресс-реализующих 
систем, например, токсико-гипоксическим дейст-
вием гормонов надпочечников в виде излишней 
симпатической и стероидной агрессии на мио-
кард, вплоть до развития некоронарогенных не-
крозов, описанных еще Г. Селье;

•• недостаточной реакцией стресс-реализу-
ющих систем, ввиду которой не формируется 
структурный след адаптации в виде изменений 
морфологии и функции сердечно-сосудистой си-
стемы, а также не возникает новых связей между 
регулирующими системами организма, что про-
воцирует патологические изменения в сердце. 
Так, недостаточное глюкокортикоидное обес-
печение организма при адаптации к физической 
нагрузке сопровождается накоплением в кардио-
миоцитах натрия, воды, ведет к гипокалигистии и 
гиперкальцигистии (гиперкалиемии и гиперкаль-
циемии), активации процессов перекисного окис
ления липидов и разрушению кардиомиоцитов. 
При недостаточности вегетативного обеспечения 
может возникнуть синдром слабости синусового 
узла, брадизависимые нарушения ритма сердца;

•• недостаточностью стресс-лимитирующих 
систем организма, что способствует развитию 
излишней стресс-реакции.

Этиопатогенез стрессорной кардиомиопатии 
связан как с экзогенными, так и эндогенными 
причинами (табл. 1). Степень стресс-реакции и 
возникающих повреждений существенно возрас-
тает, если имеет место мультифакториальное 
воздействие стрессорных факторов, а также в 
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случае слабости стресс-лимитирующих систем, 
генетически обусловленной или возникшей под 
действием спортивной деятельности (снижение 
антиоксидантной и ГАМК-эргической защиты, 
системы ресинтеза АТФ и др.). 

Обследование 200 спортсменов со стрессор-
ной кардиомиопатией и 172 – без патологии 
сердечно-сосудистой системы, сопоставимых по 
направленности тренировочного процесса, по-
лу, возрасту и уровню спортивного мастерства 
с использованием семи групп методов обследо-
вания (психодиагностики, генетического анализа, 
функциональной диагностики, биохимических, 
иммунологических, гормональных и других мето-
дов исследования гемостаза), показало, что эти 
группы спортсменов отличаются по ряду клини-
ческих характеристик [8].

У спортсменов со стрессорной кардиомиопа-
тией чаще (70 % против 30 % у спортсменов 
без данной патологии в контроле, р < 0,001) 
имелась наследственная отягощенность по ише-
мической болезни сердца. Известно, что в силу 
биохимических и гормональных особенностей 
люди с наследственной отягощенностью по ише-
мической болезни сердца имеют более низкий 
адаптационный потенциал сердечно-сосудистой 
системы при адаптации к психоэмоциональным и 
физическим нагрузкам [6].

Неадекватность притязаний этих лиц (психо-
логический тип А), оптимальная для достиже-
ния высокого спортивного результата, в то же 
время способствует созданию стрессогенного 
стиля жизни. Это ведет к развитию психическо-
го стресса, который является патогенетическим 
звеном стрессорных повреждений миокарда [6, 
17]. У 42 % спортсменов со стрессорной кар-
диомиопатией была выявлена вторая группа 
крови по критериям системы АВО против нали-
чия этой группы крови у 28  % у спортсменов 

без патологии сердечно-сосудистой системы 
(р  <  0,01), что указывает на определенные 
генетические детерминанты развития кар-
диомиопатии у спортсменов. Установленные 
определенные психогенетические характеристи-
ки личности спортсменов (высокий уровень не-
йротизма и соревновательной тревожности, низ-
кий – психической силы и утомления по тесту 
POMS; р < 0,01) также препятствуют успешной 
адаптации сердечно-сосудистой системы в усло-
виях давления негативных факторов внешней 
среды. Спортивная деятельность (особенно ее 
соревновательный период) оказывает разнона-
правленное действие на психику спортсменов в 
группах с патологией (основная группа) и без 
патологии (контрольная группа спортсменов) 
сердечно-сосудистой системы, которое можно 
характеризовать как мобилизующее для лиц 
контрольной группы и истощающее – для спорт-
сменов со стрессорной кардиомиопатией. 

Гормональный фон спортсменов со стрессор-
ной кардиомиопатией отличается низким анабо-
лическим потенциалом, способствующим ката-
болизму тканей при интенсификации обменных 
процессов и высокому уровню активности 
тканевых ферментов миокарда в сыворотке кро-
ви (МВ-фракции креатинкиназы, тропонинов, 
сердечной фракции лактатдегидрогеназы), что 
является как фактором эндогенной интоксика-
ции, так и биохимическим маркером стрессорной 
кардиомиопатии. Уровень креатинфосфокиназы 
(фермент, расщепляющий креатинфосфат с 
выделением энергии) у спортсменов со стрес-
сорной кардиомиопатией после нагрузки значи-
тельно превышал активность этого фермента в 
контроле и составил в среднем 850 ед.•л–1 
при норме до 195 ед.•л–1. В отдельных случа-
ях этот уровень достигал 5–8 тыс. ед.•л–1, а у 
спортсменов контрольной группы без патологии 

ТАБЛИЦА 1 – Звенья этиопатогенеза стрессорной кардиомиопатии у спортсменов

Этиология
Патогенез

Экзогенные причины Эндогенные причины

Чрезмерные физические нагрузки Генетический фактор Нарушение энергетического пластического
и энзимного обеспечения сердечно-сосудистой 
системы

Соревновательный стресс
Информационный и коммуникативный 
стресс 
Психоэмоциональные перегрузки, травмы

Гормональные нарушения
Психогенетический фактор

Вегетативные нарушения

Нарушения психо-нейроэндокринной регуляции 
сердечно-сосудистой системы

Нарушения питания, сгонка веса Иммунодефициты Аутоиммунное повреждение сердца
Фармакологический стресс
Экзогенные интоксикации 

Очаги хронической инфекции
Эндогенные интоксикации

Интоксикационный синдром (эндогенный и 
экзогенный)

Экологические факторы 
Неблагоприятные климатические факторы

Нарушения гемостаза 
Нарушения липидного обмена

Тромбоцитарно-сосудистое повреждение сердца
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сердечно-сосудистой системы данной особен-
ности не отмечалось.

По данным наблюдений автора, очаги хро-
нической инфекции у спортсменов со стрес-
сорной кардиомиопатией встречались в 55  % 
случаев против 26  % случаев у спортсменов 
без патологии (р < 0,001). Известно, что хро-
нические инфекции вызывают активацию многих 
биохимических систем, ответственных за раз-
витие синдрома перетренированности, и спо-
собствуют также развитию иммунодефицита и 
аутоиммунных реакций в организме атлета, в 
том числе, и появлению аутоантител против тка-
ней миокарда, которые в диагностическом титре 
в случае стрессорной кардиомиопатии встреча-
лись у 52 % спортсменов против 21 % – в конт
рольной группе (р < 0,001). Доказано, что ауто-
антитела к ткани миокарда как патогенетический 
фактор могут стимулировать пролиферацию кле-
ток, сосудистый спазм, снижать сократимость 
миокардиоцитов, вызывать некоронарогенные 
некрозы миокарда и, таким образом, участво-
вать в его повреждении. 

Нарушения гемостаза выявлялись в данной 
группе спортсменов в 8 раз чаще – 40 % против 
5 % в контроле (р < 0,001), равно как и наруше-
ния липидного обмена (дислипидемия) – у 20 % 
и 5 % спортсменов соответственно (р < 0,001). 
Это может быть связано как с генетическими 
особенностями спортсменов, так и системной 
реакцией на стресс, становясь звеном патоге-
неза стрессорной кардиомиопатии. Известно, 
что дислипидемия оказывает свое повреждаю-
щее действие на миокард через такие патоге-
нетические механизмы, как склонность к сосу-
дистому спазму, нарушения свертывания крови 
(прокоагуляция) и процессов микроциркуляции, 
ухудшение тканевой диффузии кислорода. Эти 
факторы способствуют тромбоцитарно-сосудис-
тому повреждению миокарда и его гиповолемии, 
особенно в условиях тяжелых физических нагру-
зок. У спортсменов со стрессорной кардиомио-
патией в сочетании с дислипидемией выявлены, 
по сравнению с общей выборкой спортсменов с 
наличием кардиомиопатии без учета состояния 
липидного обмена, некоторые особенности цен-
тральной гемодинамики, отличающиеся досто-
верно меньшей экономизацией работы сердца в 
покое, повышением суммарного артериального 
импеданса и снижением сократительной спосо-
бности миокарда. Такие находки, как увеличе-
ние частоты наследственной отягощенности по 
ишемической болезни сердца и нарушений ли-
пидного обмена в группе спортсменов со стрес-
сорной кардиомиопатией подтверждают факт 

общности стрессорных и ишемических повреж-
дений миокарда, что доказывает в своих работах 
Ф. З. Меерсон [17]. Возможно, что это вообще 
звенья одной цепи.

Большую роль в развитие стрессорной кар-
диомиопатии вносит вегетативная дисфункция, 
выявленная у этих спортсменов (у 53 % против 
6 % у спортсменов без сердечно-сосудистой па-
тологии, р < 0,001), которая может как предше-
ствовать развитию заболевания, так и быть ее 
клиническим проявлением, способствуя наруше-
нию регуляции сердечно-сосудистой системы.

В результате формируются патогенетические 
звенья развития стрессорного повреждения серд
ца: нарушение энергетического, пластического 
и энзимного обеспечения сердечно-сосудистой 
системы, психонейроэндокринной регуляции, ин-
токсикационный синдром, тромбоцитарно-сосу-
дистое и аутоиммунное повреждение сердца, что 
приводит к развитию функциональных и струк-
турных нарушений в миокарде. 

Дисплазия соединительной ткани сердца 
(пролапсы клапанов, добавочные ложные хорды) 
может во многом способствовать стрессорному 
повреждению сердца в связи с неполноценной 
центральной гемодинамикой, снижением эла-
стичности миокарда и нерациональной адапта-
цией такого сердца к гиперфункции.

Согласно имеющимся на сегодняшний день 
данным литературы, аппарат кровообращения 
здорового спортсмена характеризуется тенден-
цией к брадикардии, снижению артериального 
давления и ударного объема сердца в покое, 
парасимпатикотоническим типом вегетативно-
го обеспечения ритма сердца. При нарушении 
адаптации аппарата кровообращения может от-
мечаться брадикардия менее 45 уд•мин–1 или 
относительная тахикардия более 70 уд•мин–1 
для лиц, тренирующих качество выносливости. 
Наблюдается избыточность или недостаточ-
ность вегетативного обеспечения и гиперкине-
тический тип кровообращения, «затянутость» 
восстановления гемодинамических показателей 
после нагрузки, снижение аэробных способно-
стей. Морфологически может отмечаться пре
обладание гипертрофии миокарда над физио-
логической дилатацией левого желудочка, что 
на эхокардиограммах отражается снижением 
соотношения конечно-диастолического объема 
и массы миокарда ниже 1,0 усл. ед., диастоли-
ческой дисфункцией и повышением жесткости 
миокарда. Прирост минутного объема сердца 
при возрастающей мощности физической на-
грузки у этих лиц будет осуществляться за счет 
роста ЧСС, а не ударного объема сердца. Такое 
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сердце можно назвать патологическим спортив-
ным сердцем, что в англоязычной литературе 
обозначается как «athlete’s heart syndrome» [36].

О развитии стрессорной кардиомиопатии при 
физических и стрессовых перегрузках свиде-
тельствует углубление и затягивание во времен-
ном диапазоне этих функциональных изменений, 
а также появление структурных нарушений в 
виде выраженной гипертрофии левого желудоч-
ка более 11–13 мм, соотношения конечно-ди-
астолического объема и массы миокарда ниже 
0,83 усл. ед., фиброзов и кальцинозов миокарда 
(по данным эхокардиографии). Клиническими 
признаками стрессорной кардиомиопатии слу-
жат нарушения процессов реполяризации в двух 
и более отведениях на электрокардиограммах, в 
том числе, после физической нагрузки и в орто-
стазе, клинически значимые нарушения ритма и 
проводимости сердца, не являющиеся признака-
ми физиологического спортивного сердца, нару-
шение систолической и диастолической функции 
миокарда, вегетативной регуляции, появление 
антител к ткани миокарда в диагностическом ти-
тре и стойкая гиперферментемия кардиального 
генеза [8].

При этом никакой другой патологии миокар-
да у спортсмена со сходными клиническими при-
знаками не выявляется, а снижение объема и ин-
тенсивности тренировочных и соревновательных 
нагрузок приводит к уменьшению проявлений 
патологии, вплоть до их полного исчезновения. 
Это служит доказательством доброкачественно-
сти данных изменений. Наиболее часто стрессор-
ная кардиомиопатия отмечалась нами в футболе, 
видах спорта на выносливость, что коррелиру-
ет и с частотой внезапной смерти в этих видах 
спорта [8].

При активном опросе спортсменов выясни-
лось, что жалобы имелись у 69 % спортсменов, 
а 34 % имели две и более жалоб, среди них: 
отсутствие (или снижение) роста спортивных 
результатов – 49  %, неприятные ощущения в 
области сердца – 39 %, ощущение перебоев в 
работе сердца – 19 % и повышенная утомляе-
мость – 32 % опрошенных. 

Дифференциальную диагностику стрессор-
ной кардиомиопатии следует проводить с такими 
патологиями, как миокардит, гипертрофическая 
кардиомиопатия, коронарные причины, аритмо-
генная дисплазия правого желудочка сердца.

Прогноз заболевания и вопросы допуска 
к занятиям спортом зависят от выраженности 
морфологических изменений, степени наруше-
ний гемодинамики, ритма и проводимости сер-
дца, а также обратимости этих изменений после 

отстранения спортсмена от занятий спортивной 
деятельностью на срок в 6–8 нед. [36].

Стрессорная кардиомиопатия у спортсменов 
хорошо поддается коррекции при правильно 
построенном тренировочном процессе. Следует 
санировать все очаги хронической инфекции, 
снизить нагрузки стрессового характера, не свя-
занные со спортивной деятельностью, и прово-
дить метаболическую терапию в зависимости от 
клинических и патогенетических особенностей 
заболевания с учетом энергообеспечения кон-
кретной спортивной специализации и периода 
тренировочного цикла [8, 9].

При одних и тех же клинических проявлени-
ях со стороны сердечно-сосудистой системы у 
спортсменов и лиц, не занимающихся спортом, 
терапевтические подходы могут быть совершен-
но различными. При лечении спортивного сердца 
надо учитывать ряд метаболических изменений, 
происходящих в организме спортсмена. При 
интенсивных физических нагрузках поступление 
и накопление продуктов распада мышечной тка-
ни в кровотоке создает фактически состояние 
эндогенной «метаболической» интоксикации у 
спортсмена и огромное напряжение антитокси-
ческого иммунитета. Если грубо вмешиваться в 
эти процессы с помощью синтетических, хими-
чески чужеродных для организма лекарств  – 
ксенобиотиков (это особенно касается анти-
аритмических препаратов), то их расщепление и 
выведение лягут дополнительным бременем на 
и так ослабленную систему детоксикации орга-
низма спортсмена и будут способствовать об-
разованию свободных радикалов. В этом случае 
следует ожидать не антиаритмического, а про-
аритмогенного эффекта. Нельзя также забывать 
об обоснованности использования таких препа-
ратов, как β-блокаторы, триметазидин (преду-
ктал), однако, они входят в запрещенный список 
WADA и на их применение необходимо получить 
терапевтическое разрешение. 

В организме спортсмена ввиду интенсифика-
ции обменных процессов и нарушения всасывания 
в кишечнике за счет перераспределения крово-
тока в пользу наиболее работающих систем 
созданы условия для отрицательного баланса и 
стойкого дефицита ряда нутриентов, что наруша-
ет энергетическое, пластическое и субстратное 
обеспечение большинства систем организма, в 
том числе и сердечно-сосудистой системы. Эти 
процессы усугубляют и такими факторами, как 
нарушения питания спортсмена, сгонка веса, 
наличие гельминтозов и дисбактериозов, низ-
кое геохимическое содержание в почве и воде 
необходимых макро- и микроэлементов [8, 9]. 
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6. Гаврилова Е. А. Роль поведенческого типа А и пси-
хического стресса в развитии ишемической болезни сердца, 

Лечение стрессорной кардиомиопатии у 
спортсмена как болезни адаптации должно быть 
направлено не только на снижение стрессоген-
ного (патогенного) начала, но и на повышение 
саногенного – увеличения мощности стресс-ли-
митирующих систем организма спортсмена. Эти 
задачи решает ортомолекулярная медицина. К 
препаратам ортомолекулярного ряда для лече-
ния стрессорной кардиомиопатии у спортсменов 
следует отнести антиоксиданты [15, 17], препа-
раты пластической направленности (витамины, 
макро- и микроэлементы, аминокислоты, жирные 
кислоты, органопрепараты), энерготоники, ан-
тигипоксанты, нестероидные анаболизирующие 
средства, энзимы, препараты для улучшения ми-
кроциркуляции и реологических свойств крови.

Выбор препарата зависит не только от клини-
ческой и патогенетической формы стрессорной 
кардиомиопатии. Важно учитывать направлен-
ность тренировочного процесса и индивидуаль-
ную зону энергообеспечения при выполнении 
физических нагрузок, период (этап) трениро-
вочного цикла, стадию заболевания и степень 
выраженности патологических признаков забо-
левания, наличие сопутствующих заболеваний, 
особенно спортивного вторичного иммуноде-
фицита. Немаловажную роль играет предыду-
щий клинический опыт по лечению конкретного 
спортсмена, однако в любом случае более пяти 
препаратов назначать не следует для предотвра-
щения нарушений их фармакодинамики и фарма-
кокинетики, а также профилактики перекрестно-
го взаимодействия. Практически все указанные 
препараты необходимо принимать не менее чем 

месяц, а затем менять. Средства ортомолекуляр-
ного ряда желательно применять постоянно, за-
меняя одно другим для вторичной профилактики 
стрессорной кардиомиопатии с учетом нутритив-
ного статуса спортсмена.

Выводы. Таким образом, согласно совре
менным представлениям о кардиомиопатиях, 
стрессорная кардиомиопатия – это некоронаро-
генное, невоспалительное заболевание миокарда 
в отсутствие артериальной гипертензии, пораже-
ний клапанного аппарата и врожденных пороков 
сердца, при котором сердечная мышца функцио-
нально и структурно изменена. Заболевание мо-
жет проявляться патологической гипертрофией, 
электрической и механической (чаще диастоли-
ческой) дисфункцией или сочетанием данных 
клинических признаков. Стрессорная кардио-
миопатия формируется путем вторичного вов-
лечения миокарда в условиях тренировочных и 
соревновательных перегрузок на фоне излишней 
стресс-реакции организма и слабости стресс-
лимитирующих систем. Стрессорная кардиомио-
патия, по нашему мнению, у спортсменов является 
самостоятельной нозологической единицей, кли-
нический диагноз которой должен ставиться на 
основе жалоб, анамнеза и объективных данных, 
включающих широкий спектр инструментальных 
и лабораторных обследований.

Перспективы дальнейших исследований 
заключаются в увеличении количества уточня-
ющих исследований для формирования окон-
чательного представления о том, является ли 
стрессорная кардиомиопатия самостоятельной 
нозологической единицей.
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