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ВВЕДЕНИЕ

Физические и психологические нагрузки современного спорта 
высших достижений в ряде случаев негативным образом влияют 
на функциональное состояние спортсменов, что приводит к росту за-
болеваемости. Это связано с тем, что объемы и интенсивность трени-
ровочных нагрузок могут существенно превышать ресурсы адаптаци-
онных возможностей организма. Приблизительно у 40 % атлетов из-за 
несоответствия интенсивности физических и эмоциональных нагрузок 
возможностям организма изменения из разряда адаптационных пере-
ходят в ранг патологических [17, 127]. Компенсаторные механизмы, 
проявляющиеся в подобных случаях, нередко формируются за счет 
резервов структуры и функции органов и систем.

По данным Г. А. Макаровой, отличные показатели здоровья имеют 
лишь 15—28 % из обследованных высококвалифицированных спорт-
сменов [107]. В большинстве случаев регистрируется патология сер-
дечно-сосудистой системы — 17,75 %. Причем в 14,42 % случаев данная 
патология выявляется у спортсменов детского и юношеского возраста. 
Спортивные тренировки в этом возрасте вызывают более быстрые 
и отчетливые морфологические и функциональные изменения в сер-
дечно-сосудистой системе, чем у взрослых спортсменов [1].

По результатам опроса юных спортсменов, проведенного Т. С. Гу-
ревич [и др.] [42], группу риска по гипертонической болезни и забо-
леваниям сердца составили 13,9 % человек. Боли в грудной клетке 
отмечали 12 % спортсменов, хронические очаги инфекции отмечены 
практически у каждого третьего атлета — 29,6 %, из них профилакти-
ческое лечение один раз в год получали всего 12 % спортсменов, 
а 5 % — еще реже.

По данным С. Люгайло [103], у 4,91 % спортсменов были зареги-
стрированы патологические процессы сердечно-сосудистой системы, 
вызванные чрезмерными по объему и интенсивности тренировочны-
ми нагрузками.

Сердечно-сосудистая система участвует практически в любом 
адаптационном процессе организма как неотъемлемое звено целост-
ной физиологической реакции, что обусловливает повышенное вни-
мание к ее функционированию у спортсменов в свете решения двух 
основных задач спортивной медицины: всесторонне содействовать 
повышению спортивных достижений и сохранению здоровья наших 
спортсменов. Функциональные резервы именно аппарата кровообра-
щения нередко становятся фактором, лимитирующим спортивные 
достижения. С другой стороны, кардиоваскулярные нарушения — один 
из первых признаков нерационального построения тренировочного 
процесса.



Согласно современным фундаментальным исследованиям, в осно-
ве повреждения миокарда под воздействием неадекватных трениро-
вочных нагрузок лежит психонейроиммуноэндокринный дисбаланс 
[100].

Следует учитывать, что в спорт изначально могут приходить дети 
и подростки, или уже имеющие скрытые патологические состояния 
и заболевания, или представляющие группы риска по их возникнове-
нию [106]. Очень важно выявить эти нарушения на начальных стади-
ях спортивного отбора.

Среди имеющих наибольшую распространенность факторов риска 
нарушений сердечно-сосудистой системы (CCC) у спортсменов на-
ряду с высокими физическими и психологическими тренировочными 
нагрузками можно назвать:

– соединительнотканную дисплазию;
– нейроциркуляторную дистонию;
– очаги хронической инфекции;
– иммунологические нарушения.
В ряде случаев причиной формирования патологии сердечно-

сосудистой системы и триггером фатальных событий в спорте являет-
ся употребление допинговых средств, некоторых лекарственных пре-
паратов (трициклических антидепрессантов, β2-агонистов), а также 
эфедринсодержащих продуктов спортивного питания и биологически 
активных добавок [240]. Весьма настораживающе при этом выглядит 
связь все возрастающего потребления «эргогенных» субстанций и раз-
личных диетических добавок в современном профессиональном и мас-
совом спорте и неуклонного роста числа внезапных смертей среди 
молодых атлетов, 56 % которых приходится на не диагностированную 
своевременно патологию ССС [269].
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Глава 1 
ОСОБЕННОСТИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 

У СПОРТСМЕНОВ

1.1. Физиологическое «спортивное сердце»

Сердечно-сосудистая система спортсмена уже много лет является 
объектом изучения как отечественных, так и зарубежных авторов. 
Первый случай увеличения сердца в результате физического напря-
жения описал Абут в 1875 г. Увеличение сердца после больших на-
грузок у спортсменов также отмечали Шотт (1890) и Альбю (1897) 
[166].

В 1899 г. S. W. Henschen публикует материалы, в которых указы-
вает на обнаруженное им методом перкуссии увеличенное сердце 
у спортсменов. Он же впервые вводит в медицинскую практику термин 
«спортивное сердце» [166] для обозначения физиологических и адап-
тационных изменений сердца при спортивной деятельности. 

В основе современной спортивной кардиологии лежит сформули-
рованная Г. Ф. Лангом в 1936 г. концепция о существовании как фи-
зиологического, так и патологического «спортивного сердца» (спор-
тивного аппарата кровообращения). Г. Ф. Ланг [90] рассматривал 
феномен «спортивного сердца» двояко:

1) как сердце более работоспособное: в смысле способности удов-
летворять в результате систематической тренировки более высоким 
требованиям, предъявляемым ему при усиленной и длительной фи-
зической работе;

2) как сердце патологически измененное, с пониженной работо-
способностью в результате чрезмерных напряжений спортивного 
характера.

Г. Ф. Ланг отмечал, что всякое усиление функции аппарата крово-
обращения при «спортивном сердце» определяется работоспособно-
стью не только сердца, но и сосудов, и в особенности нейрогумораль-
ного аппарата, регулирующего кровообращение.

Физиологическое «спортивное сердце» у спортсменов формиру-
ется не ранее чем через два года от начала интенсивных тренировок 
и в классическом варианте включает синусовую брадикардию, артери-
альную гипотензию и гипертрофию миокарда левого желудочка. На-
личие этих трех признаков свидетельствует о высоком уровне функ-
ционального состояния сердечно-сосудистой системы, но сочетание 
их совсем не обязательно. Высокое функциональное состояние может 
не сопровождаться всеми этими признаками. Кроме того, каждый 
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из них может быть проявлением патологических изменений в орга-
низме спортсмена [166].

Клиническими ЭКГ-признаками физиологического «спортивного 
сердца», по данным А. Г. Дембо [46], являются:

– умеренная синусовая брадиаритмия, нижней границей является 
частота сокращений сердца от 50 до 40 уд/мин;

– удлиненный интервал PQ;
– увеличение высоты зубца Т до 2/3 высоты зубца R в грудных 

отведениях;
– смещение интервала ST выше изолинии на 1—2 мм в грудных 

отведениях.
При снижении частоты сердечных сокращений (ЧСС) в покое 

эффективность насосной функции каждого удара миокарда трениро-
ванного спортсмена на 40—50 % выше, чем у нетренированного чело-
века. Ударный объем достигает максимального уровня к моменту, 
когда сердечный выброс увеличивается до половины своего максиму-
ма. Дальнейшее увеличение сердечного выброса идет за счет увели-
чения ЧСС [169].

В настоящее время для обозначения структурно-функциональных 
особенностей «спортивного сердца» широкое распространение полу-
чил термин «ремоделирование». В спортивной практике под физио-
логическим ремоделированием подразумевают процесс морфофунк-
циональной адаптации сердца спортсмена, способного к эффективно-
му и экономичному обеспечению систематических тренировочных 
и соревновательных нагрузок [49]. При ремоделировании в первую 
очередь увеличивается масса миокарда левого желудочка (ММЛЖ), 
происходит дилатация полостей, а также изменение геометрических 
характеристик желудочков сердца [135].

По мнению Э. В. Земцовского [64] и Е. А. Гавриловой [32], дила-
тация является ключевым процессом долговременной адаптации 
к тренировке выносливости. Существует морфологическая перестрой-
ка сердца, зависящая от специфики нагрузок. Умеренная гипертрофия 
миокарда (L-гипертрофия) при адаптации к нагрузкам минимально 
выражена. Гипертрофия второго типа формируется в основном из-за 
утолщения стенок желудка (D-гипертрофия). Конечно-систолический 
объем полости левого желудочка (КСО) указывает на базальный ре-
зервный объем левого желудочка. При больших тренировочных на-
грузках он входит в ударный объем крови (УОК), способствуя его 
увеличению. Конечно-диастолический объем полости левого желу-
дочка (КДО) является важным показателям дилатации и функцио-
нального резерва сердца. На его значения воздействуют пол, возраст, 
особенности физического развития, срок занятия спортом, тип кро-
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вообращения спортсменов. Причина увеличения диастолической 
емкости желудочка связана с увеличением каждого саркомера вслед-
ствие более полной релаксации миокарда. Это может быть следствием 
перестройки структуры миокарда, в основе которой лежит увеличение 
размеров полости желудочка. Гипертрофия миокарда обеспечивает 
более высокую производительность сердца.

В соответствии с данными С. В. Хрущева [190], увеличение поло-
стей сердца при физиологической дилатации приводит к увеличению 
резервного объема крови, а при физиологической гипертрофии — к по-
вышению сократительной способности миокарда. Это и обусловлива-
ет повышение циркуляторной производительности сердца. Чем боль-
ше исходная величина объема здорового сердца и, следовательно, 
больше резервный объем крови и готовность сердца к приему венозной 
крови, тем больше (при соответствующей сократительной способно-
сти) может быть сердечный выброс во время напряженной, длительной 
мышечной деятельности, что, по мнению ряда авторов, обусловлено 
биологическим единством процессов дилатации и гипертрофии серд-
ца. Этим во многом объясняется положительная связь между величи-
ной объема сердца и результатами в видах спорта с преобладанием 
выносливости.

Таким образом предполагается следующая динамика увеличения 
«спортивного сердца»:

– релаксация;
– развитие удлинения волокон миокарда;
– утолщение волокон миокарда.
Сочетания в спортивном сердце гипертрофии и дилатации в каж-

дом отдельном случае индивидуальны: иногда при очень большом 
сердце гипертрофия бывает незначительной и, наоборот, может быть 
выраженная гипертрофия без большого увеличения сердца спортсме-
на [32].

T. Ward [et al.] [274] приводят верхние нормальные границы для 
толщины задней стенки левого желудка (ТЗСЛЖ) и конечно-диасто-
лического размера левого желудочка (КДРЛЖ) у спортсменов высокой 
квалификации — 14 мм и 65 мм.

По данным Е. Paula [et al.] [254], для спортсменов оптимальные 
размеры КДРЛЖ в среднем около 48 мм. В то же время G. Keren [еt al.] 
[236] утверждают, что верхняя граница ТЗСЛЖ может доходить у вы-
сококвалифицированных спортсменов, тренирующих силовую вынос-
ливость, до 16 мм, а превышение этого предела при нормальных зна-
чениях КДРЛЖ свидетельствует о гипертрофической кардиомиопатии. 
По данным J. McCallum [et al.] [245], у 3,5 % спортсменов толщина 
стенки составила более 13 мм, что соразмерно с гипертрофией.
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По мнению P. А. Tesch [et al.] [271], у спортсменов высокого клас-
са с большой площадью тела, тренирующихся на выносливость и име-
ющих большие размеры сердца, КДРЛЖ может достигать 66—70 мм 
с верхней физиологической границей индекса массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) до 170 г/м2. Большинство авторов разделяет 
точку зрения о том, что у спортсменов масса и объем левого желудоч-
ка увеличены к размерам тела и находятся на верхней границе нормы 
[216, 217].

Имеются данные о более напряженном кровообращении у спорт-
сменов с крайними размерами сердца и менее устойчивых функцио-
нальных возможностях таких сердец.

Кроме структурных и функциональных изменений миокарда, воз-
никающих в ССС спортсменов под воздействием физических нагрузок, 
занятия спортом приводят к перестройке звеньев нейрогуморальной 
регуляции сердца для экономизации работы ССС.

По данным А. П. Исаева [и др.] [169], механизмы регуляции у юных 
спортсменов, развивающих выносливость, проявляются в синхрони-
зации колебаний значений в диапазонах УНЧ (ультранизкочастотные), 
ОНЧ (очень низкочастотные), НЧ (низкочастотные). Это являлось 
признаком централизации регуляции и фазы адаптации поисковой 
и развивающей (неэффективной). При ортостазе была обнаружена 
синхронизация мощности значений волновой активности аорты 
и ударного объема (УО), установлена взаимосвязь колебаний систо-
лического артериального давления (САД) и импеданса крупных со-
судов в указанных спектрах медленных и дыхательных волн. Наблю-
далось повышение среднечастотных колебаний ритма сердца при 
пассивном и активном ортостазе. При пассивном ортостазе выявлялось 
повышение величины колебаний показателей спектра мелких и круп-
ных сосудов. Амплитуда реоволны магистральных сосудов у спортсме-
нов, занимающихся развитием выносливости, маловариативна.

Тонус артериальных сосудов (аорты, магистральных, перифери-
ческих) изменяется при воздействии средовых факторов. Однако 
в наибольшей степени на перестройку артериальной системы влияют 
спортивные нагрузки. У спортсменов с высокой физической работо-
способностью регистрировались большие значения ударного объема 
крови, жесткость сосудов снижалась с 1,66 до 1,45 ед., а величины 
эластического сопротивления были ниже [20].

Таким образом, сдвиги тонуса сосудов зависят от фаз адаптации 
и сопутствующих регуляторных процессов, когда при высокой физи-
ческой работоспособности регуляция приобретает распределение 
в следующей последовательности: гормонально-гуморальная, воль-
тажная и периферическая направленность [74, 123].
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1.1.1. Кардиореспираторная система спортсменов 
с различными типологическими особенностями 

кровообращения

Одной из функциональных особенностей сердца считаются типы 
кровообращения, которые являются вариантами гемодинамической 
нормы и генетически детерминированы. Изучение типологических 
особенностей кровообращения в здоровой популяции подвело ученых 
к новому взгляду на исследование сердечно-сосудистой системы. 

Установлено, что типы кровообращения, выделенные в условиях 
покоя, способны оказывать влияние на реакцию организма при физи-
ческой нагрузке, отличаясь по физиологическим механизмам гемоди-
намического обеспечения организма и при этом иметь разные адап-
тационные возможности к факторам внешней среды [187].

Н. А. Федоров [187] в результате проведенных исследований полу-
чил данные, которые свидетельствуют о различном вкладе в величину 
сердечного выброса показателей ударного объема крови и частоты 
сердечных сокращений у спортсменов с различными типологическими 
особенностями кровообращения при нагрузке повышающейся мощ-
ности. При этом шкиропная функция сердца была выше в группе 
спортсменов с гипокинетическим типом кровообращения (ГТК), что 
можно рассматривать как наиболее эффективный механизм проявле-
ния срочной адаптации минутного объема крови (МОК) к нагрузке.

У представителей с гиперкинетическим типом кровообращения 
(ГрТК) и эукинетическим типом кровообращения (ЭТК) увеличение 
МОК происходит за счет частоты сердцебиений. Хронотропный ме-
ханизм повышения сердечного выброса в группе спортсменов с ГрТК 
начинал проявляться с нагрузки мощностью в 50 Вт, а в группе спорт-
сменов с ЭТК — со 100 Вт [187].

Наибольшее количество спортсменов имеет гипокинетический 
и эукинетический типы кровообращения [188]. По данным Е. В. Быко-
ва, гипокинетический типы выявляется у 20 %, эукинетический — у 62 % 
и гиперкинетический — у 18 % спортсменов, развивающих выносли-
вость [20]. В исследованиях Ч. А. Гизаттулиной из всего числа обсле-
дованных легкоатлетов 60 % имели гиперкинетический тип крово-
обращения, 13,33 % — эукинетический и 26,66 % — гипокинетический 
тип кровообращения [35].

По данным И. А. Миханова [121], у здоровых юных спортсменов 
(13—14 и 15—16 лет) частота различных типов кровообращения от-
личается от таковой у подростков, не занимающихся спортом, и нахо-
дится в зависимости от преимущественной направленности тренировоч-
ного процесса и уровня функциональной подготовленности. При на-
правленности тренировочного процесса на выносливость, независимо 
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от возраста, встречаются только эукинетический и гипокинетический 
типы кровообращения в соотношении 2 : 1.

У спортсменов, тренирующихся на выносливость и быстроту, вы-
является также и гиперкинетический тип кровообращения, а у раз-
вивающих качество быстроты последний встречается еще чаще. При 
направленности тренировочного процесса на развитие силовых качеств 
практически с одинаковой частотой наблюдаются эукинетический 
и гипокинетический типы кровообращения.

При этом у юных спортсменов вне зависимости от направленности 
тренировочного процесса гипокинетический тип кровообращения 
характеризуется по показателям морфологии и функции сердца при 
выраженной экономизации сердечной деятельности, а гиперкинети-
ческий — сравнительно большими диастолическим объемом полости 
левого желудочка и сердечным выбросом.

По данным Н. А. Федорова [187], порог адекватной гемодинами-
ческой реакции в группе спортсменов с гиперкинетической особен-
ностью кровообращения равен 50 Вт, в группе спортсменов с эукине-
тической особенностью кровообращения — 100 Вт, а в группе спорт-
сменов с гипокинетической особенностью кровообращения — 150 Вт. 
При физической нагрузке повышающейся мощности у спортсменов 
с эукинетическим и гипокинетическим типами кровообращения уве-
личение минутного объема дыхания (МОД) происходит за счет высо-
ких показателей дыхательного объема (ДО), а в группе спортсменов 
с гиперкинетической особенностью кровообращения отмечается более 
частое дыхание с низкими показателями ДО.

У спортсменов с гипокинетической особенностью кровообращения 
при физической нагрузке повышающейся мощности выявлены следу-
ющие типы адаптации кардиореспираторной системы: инотропный, 
хронотропный, респираторный, инотропно-респираторный, хроно-
тропно-респираторный.

У спортсменов с эукинетической особенностью кровообращения при 
физической нагрузке повышающейся мощности выявлены следующие 
типы адаптации кардиореспираторной системы: инотропный, хроно-
тропный, инотропно-респираторный, хронотропно-респираторный. 

У спортсменов с гиперкинетической особенностью кровообращения 
при физической нагрузке повышающейся мощности выявлены следу-
ющие типы адаптации кардиореспираторной системы: инотропный, 
хронотропный, хронотропно-респираторный [187].

При гипокинетическом синдроме функция сердца и тонус цен-
тральных сосудов включает энергозатраты в диапазоне 0,05—0,20 Гц 
в противоположность пульсации периферических сосудов. При этом 
ключевая энергия дыхательных волн микрососудов сопровождается 
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более низкими энергозатратами волн магистральных сосудов центра 
и периферии.

При гиперкинетическом синдроме функция сердца и сосудов 
подвергается симпатическим воздействиям с возможными соедини-
тельнотканными перестройками, сдвигами регуляции к центру и от-
мечается ослабление (торможение) гуморально-гормональных и 
PS-воздействий. 

Полученные К. И. Засядько [и др.] [182] данные позволяют вы-
сказать предположение, что тип регуляции кровообращения является 
проявлением приспособительных реакций и характеризует динамику 
уровня функциональных резервов в процессе адаптации организма 
спортсмена к характеру и степени выраженности воздействующих 
факторов тренировочного процесса. Изменения величин сердечного 
выброса и периферического сопротивления сосудов являются генети-
чески обусловленными адаптационными механизмами системы крово-
обращения, обеспечивающими оптимальный уровень артериального 
давления. Диапазон изменений сердечного выброса и перифериче-
ского сопротивления сосудов характеризует функциональные резервы 
системы кровообращения. Дифференциация изменений показателей 
сердечного выброса по типам регуляции позволяет оценить степень 
адаптации системы кровообращения к воздействующим факторам 
тренировочного процесса. Наиболее благоприятным типом регуляции 
кровообращения, свидетельствующим об адекватной реакции орга-
низма спортсмена на тренировочные нагрузки, является эукинетиче-
ский. Гипокинетический тип отражает умеренный уровень напряжения 
функционирования системы кровообращения и, соответственно, 
также адекватность тренировочных нагрузок резервным возможностям 
спортсмена.

Гиперкинетический тип регуляции может свидетельствовать о на-
пряженном функционировании системы кровообращения, повышающем 
риск возникновения прегипертензивных состояний, и может являться 
индикатором несоответствия резервных возможностей системы крово-
обращения величине предъявляемой тренировочной нагрузки.

В исследованиях Р. Р. Хайруллина и О. В. Косаревой [188] перед 
нагрузкой у спортсменов с ГрТК зарегистрированы наибольшие зна-
чения ЧСС и МОК (табл. 1). Лица, имеющие ГТК, характеризовались 
наименьшими значениями вышеперечисленных показателей, а также 
УОК. Эукинетический тип кровообращения занимает промежуточное 
положение, кроме УОК, который в группе спортсменов с ЭТК имеет 
наибольшее значение.

В предрабочем состоянии наиболее редкое дыхание было отмече-
но в группе спортсменов с гипокинетической особенностью крово-
обращения. При нагрузке мощностью 100 Вт наиболее редкое дыхание 
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