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Введение. В последние годы в России остается актуальной проблема оценки состо-
яния сердечно-сосудистой системы у лиц, подверженных интенсивным физиче-
ским нагрузкам. Многогранность этой проблемы обусловлена неоднозначностью 
понимания механизмов формирования дезадаптационных механизмов патологи-
ческой трансформации сердца атлетов, способных привести к внезапной смерти.
Материалы и методы. Проведена экспериментально-клиническая оценка состо-
яния миокарда. В экспериментальной части наблюдения выполнялись на модели 
интенсивного воздействия физической нагрузки на мышей. В клинической части 
работы лабораторно-инструментальными методами было обследовано 142 под-
ростка, привлеченных к регулярным занятиям спортом.
Результаты исследования. Установлено, что интенсивная физическая нагрузка 
приводила к развитию ультрастуктурных повреждений миокарда у эксперимен-
тальных животных, повышению уровня адреналина. Данные изменения коррели-
ровали с выживаемостью животных в эксперименте. Клинические наблюдения 
указывали на стимулирование регулярными физическими нагрузками развития 
гипертрофии миокарда, вегетативных нарушений, а также биохимических сдви-
гов у лиц, подверженных регулярному воздействию спортивных нагрузок.
Обсуждение и заключение. Было показано, что кроме гипертрофии миокарда  
и развития гемодинамических нарушений, в развитии дезадаптационных нару-
шений сердечно-сосудистой системы играют роль другие патофизиологические 
механизмы.
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Introduction. Over recent years one of the topical issues in Russia is the assessment of 
cardiovascular system of the people with intense physical activity. The complexity of this 
issue is caused by the challenges in understanding of how pathological changes in heart 
may lead to sudden cardiac death. 
Materials and Methods. The research consists of experimental and clinical assessments. 
In the experimental part of assessment mice were exposed to rigorous exercise. In the 
clinical part 142 adolescents engaged in regular sports activities were examined using 
such methods as lab test and special exam. 
Results. It has been established that rigorous exercise of laboratory animals leads to 
the development of ultrastructural myocardial injuries and adrenaline burst. Abovemen-
tioned changes correlate to survival rate of the animals. Clinical observations revealed 
that regular exercises stimulated the development of myocardial hypertrophy, vegetative 
disturbances, and changes in biochemical values. 
Discussion and Conclusions. It was shown that besides myocardial hypertrophy and 
hemodynamic disorders there are also other pathophysiological mechanisms that cause 
the development of maladaptation abnormalities in cardiovascular system. 
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Введение
Ведущее значение в прогнозе 

успешности атлетов, безусловно, зани-
мает состояние сердечно-сосудистой 
системы (ССС) [1–2], недостаточное 
внимание к которому в спорте грозит 
опасностью развития тяжелых ослож-
нений вплоть до внезапной сердеч-
ной смерти (ВСС). Приблизительно 1 
из 50 000 молодых спортсменов уми-
рает в ходе занятий спортом [3]. При 
этом часто причина ВСС остается не-
выясненной. По данным B. J. Maron,  
в большинстве случаев причиной ВСС 
являются своевременно недиагности-
рованные болезни ССС (кардиомио-
патии, кардиты, аномалии коронарных 
артерий, первичные электрические 
болезни миокарда и др.) [4]. В связи  

с этим внимание специалистов раз-
личного профиля к проблемам спор-
тивной кардиологии неуклонно воз-
растает, однако многие аспекты  
этиопатогенеза кардиальных наруше-
ний в спорте остаются недостаточно 
изученными [1]. Согласно результатам 
последних аутопсий, погибшие спор-
тсмены часто не имеют признаков ор-
ганического поражения сердца. Таким 
образом, вероятные патогенетические 
механизмы фатальных событий могут 
крыться не в гемодинамических нару-
шениях и требуют дополнительного  
изучения [4].

Несмотря на пристальное внима-
ние специалистов к проблеме спор-
тивной кардиологии, неуклонное воз-
растание количества лиц, занятых  
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ЛЖ для взрослых спортсменов впер-
вые были описаны B. J. Maron [4]: для 
конечного диастолического размера 
(КДР) – 60 мм, для межжелудочковой 
перегородки (МЖП) и задней стенки 
ЛЖ – 13 мм. Показатели КДР в преде-
лах 56–60 мм и МЖП 10–12 мм было 
предложено рассматривать как «серую 
зону», требующую углубленного об-
следования.

Физиологические пределы спор-
тивного ремоделирования сердца для 
подростков 12–18 лет были опреде-
лены британскими специалистами во 
главе с S. Sharma [8]. Сходные данные 
были получены в работе Т. С. Гуревич, 
определившей значения 95 перцентиля 
для индекса массы миокарда (ИММ) 
ЛЖ – 90,8 г/м2, КДР – 62 мм, толщи-
ны МЖП – 12 мм, задней стенки ЛЖ –  
10 мм [9]. По нашему мнению, при опре-
делении степени гипертрофии миокарда  
ЛЖ у детей-спортсменов, следует ис-
пользовать значения 95 перцентиля, 
определенные для общей популяции:  
45 г/м2,7 для мальчиков и 40 г/м2,7  
для девочек или 110 г/м2. При этом 
толщина задней стенки ЛЖ и МЖП не 
должна превышать 10–12 мм, а КДР – 
55 мм и 60 мм у девушек и юношей 
соответственно [10–11]. 

Известный факт о замедлении ин-
тервала QT в состоянии покоя у спор-
тсменов относительно их здоровых не-
тренированных сверстников, вероятно, 
также обусловлен нейрогуморальным 
сдвигами. При этом важно дифференци-
ровать изменение интервала с врожден-
ной и приобретенной электрической  
нестабильностью миокарда [11–13]. 

Определенную клиническую зна-
чимость в диагностике стрессидуциро-
ванных изменений ССС у спортсменов 
могут иметь некоторые биохимические 
маркеры повреждения миокарда. Осно-
вываясь на собственных наблюдениях, 
отметим, что профессиональные атлеты 
с признаками дезадаптивного ремоде-
лирования ССС чаще демонстрируют 
высокие уровни КФК МВ, тропонина I, 

в профессиональной спортивной дея-
тельности, приводит к возникновению 
ряда затруднений при оценке параме-
тров морфофункционального состоя-
ния ССС спортсменов. 

Данное явление обусловлено в пер- 
вую очередь отсутствием четких ди-
агностических критериев выявления 
дезадаптационных нарушений со сто-
роны сердца у атлетов, а также выра-
женной вариативностью показателей  
в связи с возрастной неоднородно-
стью лиц, подверженных спортивным 
нагрузкам. Кроме того, существенные 
различия при формировании адаптаци-
онных трансформаций могут вносить  
и сами нагрузки, в силу различной 
спортивной специализации [5]. Все 
это часто приводит или к необосно-
ванному отводу от спорта, или, на-
против, бесконтрольному допуску 
спортсменов к интенсивным физиче-
ским нагрузкам и жесткой стимуляции 
физической работоспособности без 
учета скрытых механизмов дезадапта-
ции, а также функциональных резер- 
вов атлета.

Обзор литературы
Говоря о тех или иных изменени-

ях ССС у атлетов, принято выделять  
патологическое и физиологическое 
ремоделирование [2; 6–7]. Что каса-
ется структурного ремоделирования 
ССС у спортсменов, следует отметить 
зависимое от характера нагрузок уве-
личение размеров полостей сердца  
и массы миокарда (гипертрофию). Наи- 
более выраженная дилатация левых 
отделов сердца развивается при заня-
тиях видами спорта на выносливость 
с максимальной выраженностью дина-
мического компонента (академическая 
гребля, беговые лыжи, велосипедный 
спорт и плавание). Занятия высоко-
статическими видами спорта (тяжелая 
атлетика и борьба) приводят к пре- 
имущественному увеличению толщи-
ны миокарда левого желудочка (ЛЖ). 
Критические значения адаптационной 
гипертрофии и дилатации полости 
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предсердного натриуретического пеп-
тида по сравнению с менее трениро-
ванными спортсменами (27 % и 6,3 % 
соответственно, р < 0,05) [10; 14]. При 
этом становится очевидно, что в генезе 
патологического ремоделирования ле-
жит не только гипертрофия миокарда 
как основная причина подобного состо-
яния, но и другие механизмы, которые 
могут приводить в том числе к разви-
тию патологического увеличения массы 
миокарда [15]. 

В связи с этим целью работы яв-
ляется экспериментальная оценка уль-
траструктуры миокарда, а также не-
которых биохимических показателей 
крови мышей, подвергнутых регуляр-
ным физическим нагрузкам с после-
дующей экстраполяцией полученных 
данных на результаты клинико-ин-
струментального обследования группы  
атлетов, регулярно подвергаемых ин-
тенсивным физическим нагрузкам.

Материалы и методы
В экспериментальной части ра-

боты было проведено исследование 
ультраструктуры миокарда белых мы-
шей на модели физической нагрузки 
«плавание до отказа» по модифициро-
ванной методике Н. Р. Сейфуллы. Фи-
зическую работоспособность оцени-
вали по продолжительности плавания 
мышей. В эксперименте участвовало  
60 животных. 

Ультрамикроскопическое исследо-
вание было проведено по стандартной 
методике, описанной нами ранее [16]. 
Миокард фиксировали в 3%-ном глу-
таровом альдегиде, образцы залива-
ли в эпон-аралдит; ультратонкие сре-
зы контрастировали уранилацетатом  
и цитратом свинца. Изучение препара-
тов проводилось на электронном ми-
кроскопе «ЭМ-125». 

Определение содержания кате-
холаминов (КА) в ткани ЛЖ сердец  
мышей, подвергнутых интенсивной фи-
зической нагрузке, проводили методом  
У. Эшлер и Ф. Лимайко в модификации 
Э. Ш. Матлиной. Полученные спе-

цифически флюоресцирующие био- 
генные амины флуориметрировали на 
анализаторе биожидкостей «Флюорат-
02-АБЛФ». 

В клинической части работы нами 
было обследовано 142 подростка (44 
девочки и 98 мальчиков), занимающих-
ся в спортивных секциях Республики 
Мордовия (футбол, хоккей, лыжные 
гонки, биатлон, легкая атлетика). Воз-
раст исследуемых составлял 14,2 ± 
2,4 лет. Занятия атлетов относились  
к учебно-тренировочному этапу. Контроль- 
ную группу составили 20 детей (10 маль-
чиков и 10 девочек), не занимающихся 
спортом; средний возраст – 13,7 ± 1,68 
лет. Результаты были подвергнуты ста-
тистической обработке с помощью про-
граммы «Statistica10». Достоверность 
различий качественных признаков оцени-
вали по критерию χ2, а количественных 
величин – по t-критерию Стьюдента для 
зависимых и независимых выборок.

Обследование включало в себя 
физикальный осмотр, электрокардио- 
графию (ЭКГ), эхокардиографию 
в двухмерном и доплеровском режи-
мах («AlokaProSoundSSD-5500», «To- 
shibaAplio-4000»), холтеровское мо-
ниторирование (ХМ) ЭКГ (система 
«Кардиотехника-04»), велоэргометрию 
(диагностическая система «Валента», 
«Кардиотехника») по стандартной ме-
тодике (ступенчатая проба с шагом 
в 25 Вт по 3 мин без отдыха), а так-
же общеклинические, лабораторные 
исследования с определением уровня 
кортизола, тропонина I (набор реак-
тивов «DRGDiagnostics», Германия), 
β-адренорецепторов мембран – β-АРМ 
(набор реактивов ООО «Агат», Мо-
сква), креатинфосфокиназы (КФК), 
лактатдегидрогеназы (ЛДГ) (набор ре-
активов ООО «Витал Диагностикс»). 

Результаты исследования
Ежедневные физические нагруз-

ки, которым подвергались животные 
исследуемой группы, сформировали 
определенную динамику работоспо-
собности (рис. 1).
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Р и с. 1. Продолжительность физической нагрузки мышей в тесте плавания «до отказа», мин  
(* – отличия соответствующих контрольных значений достоверны при p < 0,05)

F i g. 1. Duration of physical activity of mice in the test of swimming to “refusal”, min 
 (* – differences of the corresponding control values are reliable at p < 0,05)

В первые дни эксперимента про-
должительность плавания мышей уве-
личивалась с 12,0 ± 1,78 до 37,2 ± 3,35 
мин (4-е сутки). В последующие дни 
выносливость снижалась (до 20,2 ±  
2,6 минут к 14 суткам), однако пра-
ктически оставалась выше, чем у не-
тренированных животных (p < 0,05). 

Оценивая динамику работоспособно-
сти животных исследуемой группы, 
стоит сказать, что она соответствовала 
классическим фазам стресса по Г. Се-
лье [3–4]. Работоспособность мышей 
довольно четко коррелировала с уров-
нем летальности экспериментальных 
животных (табл. 1).

Т а б л и ц а 1
T a b l е 1

Количество животных, выживших в эксперименте
The number of survivors animals in experiment

Самым интересным, на наш взгляд, 
были выявленные ультраструктурные 
изменения миокарда, опосредованные 
физическими нагрузками. Основной 
особенностью морфологической кар-

Группа / Group
Количество животных  

в группе /
Number of animals  

in group

Сутки / Days

4 8 14

Исследуемая группа /
Studied group 30 30 22# 18#

Контрольная группа /
Control group 30 30 30 30

Примечания: # – отличия соответствующих значений группы контроля достоверны при  
p < 0,05 / Note: # – differences of the corresponding control values are reliable at p < 0,05.

тины миокарда животных данной груп-
пы относительно интактных (рис. 2)  
был выраженный полиморфизм структу- 
ры клеток и значительные повреждения 
кардиомиоцитов в виде инвагинаций 
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с развитием внутриклеточного отека, 
деструкцей миофибрилл и повреждени-
ем митохондрий (рис. 3). 

Р и с. 2. Ультраструктура миокарда мышей группы интактного контроля (ядро (Я),  
митохондрии (Мт), миофибриллы (Мф), х10000)

F i g. 2. Ultrastructure of a myocardium of mice group of intact controд (nucleus (N),  
mitochondrions (Mt), myofibril (Mf), х10000)

нуклеолеммы, расширения перину-
клеарных пространств, повреждений 
базальной мембраны и плазмолеммы  

Р и с. 3. Ультраструктура миокарда животных на фоне физической нагрузки (разрушение плазма-
леммы и базальной мембраны (Р), деструкция миофибрилл (Мф), митохондрии (Мт), х18000)

F i g. 3. Ultrastructure of a myocardium of animals with physical activity, destruction of a plazmalem-
ma and bazal membrane (P), myofibril destruction (Mf), mitochondrions (Mt), х18000)
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Данные изменения были вызваны, 
вероятно, не только физическим пере-
напряжением, но и стрессорным ком-
понентом модели.

Стоит отметить, что эксперименталь-
ная нагрузка в виде плавания «до отказа» 
вызывала (по данным световой микро-
скопии) увеличение диаметра кардиоми-
оцитов до 9,520 ± 0,334 мкм относитель-
но интактных животных (7,14 ± 0,31 мкм, 
p < 0,001), что отражало формирование 
гипертрофии миокарда. 

Оценивая уровень КА, отметим, 
что показатели норадреналина в груп-
пах мышей находились на паритет-
ном значении и составляли 6,01 ± 1,697 
против 7,06 ± 1,482 нмоль/г в группе 
контроля. Показатели уровня адренали-
на имели более выраженные отличия 
(p < 0,01) и составляли 14,64 ± 2,640  
и 4,98 ± 0,587 нмоль/г в исследуемой груп-
пе и группе контроля соответственно.

Сопоставляя результаты микро-
скопии и уровень КА в миокарде 
исследуемых животных, подвергну-
тых регулярным интенсивным физи-
ческим нагрузкам, можно говорить 
о комбинированном деструктивном 
влиянии на миокард непосредственно 
физических нагрузок, а также гумо-
ральном нарушении, выражающемся 
в виде гиперкатехоламинергии. Дан-
ный факт может указывать на ком-
бинированное влияние физических  
и нейрогуморальных факторов на раз-
витие дезадаптационных трансфор-
маций в миокарде в ходе регулярных 
интенсивных физических нагрузок. 

В результате клинической части 
исследования было установлено, что 
28 % обследуемых атлетов имели при-
знаки стрессорной кардиопатии по 
предложенным нами ранее критериям 
(табл. 2) [10; 14]. 

Т а б л и ц а 2
T a b l е 2

Модифицированные критерии диагностики стрессорной кардиомиопатии  
у детей-спортсменов

The modified diagnostics criteria of stressorny cardiomyopathy in young athletes

Большие / Large violations Малые / Minor violations

1 2

ЭКГ-нарушения / ECG-violations

Нарушение процессов реполяризации (ин-
версия зубца Т в 2 нижних и латеральных 
отведениях), не исчезающие после ФН / 
Disturbance of processes of repolarization 

(inversion of the wave T in 2 lower and lateral 
abductions), not disappearing after exercise test
Депрессия сегмента ST, патологический зубец Q / 
ST-segment depression, pathological wave of Q
Синусовая брадикардия < 50 уд./мин или та-

хикардия > 100 уд./мин / The sinus bradycardia 
is lower than 50 beats/min or tachycardia 

more than 100 beats/min
Паузы ритма > 2 500 мс при ХМ / Rhythm 

pauses more than 2 500 ms at HM
Aтрио-вентрикулярная блокада III ст. и II ст. 

II типа на ЭКГ покоя / AV block of the III,. 
and the II degree of the II type on ECG

Инверсия з.Т в 1 отведении, в том числе ис-
чезающая после ФН (инверсия Т в ортостазе) / 

Inversion T in 1 abduction including 
disappearing after exercise test 

(inversion of T in an orthostasis)
Синусовая брадикардия в пределах 60 уд./мин, 
синусовая тахикардия не более 100 уд./мин / 

Sinus bradycardia within 60 beats/min, 
sinus tachycardia no more than 100 beats/min

Паузы ритма 2 000–2 500 мс при ХМ. Атрио-
вентрикулярная блокада I ст, II ст. I типа / 

Pauses of a rhythm of 2 000–2 500 ms at HM. 
AV block of the I, II I type

Единичные экстрасистолы на ЭКГ покоя / 
Single extrasystoles on a rest ECG



343343

MORDOVIA UNIVERSITY BULLETINVol. 26, no. 3. 2016 MORDOVIA UNIVERSITY BULLETIN

Fundamental medicine

Нарушение гемодинамики / Haemodynamic compromise

Снижение сократительной способности 
миокарда (фракция выброса < 50 %) / 

Decrease ejection fraction < 50 %
Снижение максимального потребления  
кислорода (МПК) < 45–54 мл/мин/кг  

в зависимости от вида спорта / Decrease  
in the maximum consumption of oxygen (MCO) 

< 45–54 ml/min. depending on a sport

Избыточный прирост (или снижение) АД, 
замедление времени восстановления АД 

и/или ЧСС после ФН > 3–4 мин / Excess gain 
(or decrease) blood pressure, delay of time of 

restoration blood pressure and/or HB  
after exercise test more than 3–4 min

Нарушение морфологии сердца / Violation of heart morphologyf
Выраженная гипертрофия миокарда ЛЖ: 

толщина задней стенки ЛЖ > 11–12 мм или 
межжелудочковой перегородки > 10–12 мм 

или ИММ ЛЖ > 110 г/м2 или 45 г/м2,7 (99 пер-
центиль) / The expressed myocardium hypertro-
phy: thickness of a back wall of LV 11–12 mm 
or interventricular 10–12 mm or index of LV 
mass of a myocardium 110 g/m2 or 45 g/м 2,7

Конечный диастолический размер  
ЛЖ > 55 мм у девушек и 60 – у юношей / 

The final diastolic size LV 55 mm in girls  
and 60 in young men

Нарушение диастолической функции: Е/А < 1,48 / 
Violation of diastolic function: Е/А 1,48

Умеренная гипертрофия миокарда ЛЖ: 
ИММ >90, но < 110 г/м2 или > 36, но < 45г/м2,7 

(95–99 перцентиль) / Moderate hypertrophy  
of LV: index of mass LV more 90,  

but below 110 g/m2 
Конечный диастолический размер левого 

желудочка сердца 52–56 мм / Final diastolic 
size of LV of 52-56 mm

Нарушение соотношения конечный  
диастолический объем/масса миокарда  

ЛЖ < 0,6 усл. ед. / 

Изменение биохимических показателей / Change of biochemical indicators

Повышение активности КФКМВ, тропонина 
I, кортизола, предсердного натриуретического 
пептида / Increase of activity Creatinphosphoki-

nase, troponine I, cortizole, atrial natriuretic factor

Нарушение вегетативной регуляции сердца / Violation of vegetative heart regulation

Симпатикотонический тип регуляции ритма 
в покое по данным ритмограммы / Sympathi-

cotonic regulation of rhythm

Синдром вегетативной дисфункции (патоло-
гический тип реакции на дыхательную про-
бу) по ритмограмме / Syndrome of vegetative 

dysfunction (pathological type of reaction  
to respiratory test) on rhytmogramm

1 2

Окончание табл. 2 / End of table 2

Частая (> 2 000/сут. по данным ХМ), парная 
групповая полиморфная желудочковая экстра-

систолия / Frequent (more than 2 000/days  
according to HM), didymous group polymorphic 

ventricular premature ventricular contraction
Укорочение (< 360 мс) или удлинение (> 460 мс 

в покое или более 460–470 мсв ходе ВЭМ-пробы) 
интервала QTс / QTc interval shorting less than 360 
ms or elongation of QTS more than 460 ms at rest 

or more than 460–470 мs during the VEM
Отклонение ЭОС вправо или влево /  

Полная блокада ножек п.Гиса / Total block 
of legs of the item of Gis

Гипертрофия миокарда предсердий / 
Hypertrophy of a myocardium of auricles

Отсутствие восстановления QTc в процессе 
ВЭМ-пробы и к 3–4 мин отдыха, удлинение 

QTc на пике нагрузки (> 400 мс) /  
Lack of restoration of QTc in the course  

of VEM and by 3–4 minute of rest, elongation 
of QTc at peak of a load over 400 ms

Микро- макроальтернизация зубца Т при ФН 
на ЭКГ или ХМЭКГ / Micro makroalternation of 
the wave T at exercise test on an ECG or HMEKG

Одиночная желудочковая экстрасистолия 
(по данным ВЭМ-пробы) / Single ventricular 
premature ventricular contraction, according 

to VEM-assay
Вольтажные критерии ГМ ЛЖ у девушек / 

Hypertrophy of a myocardium
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По данным КРГ, у 33,75 % обсле-
дованных атлетов был выявлен высо-
кий уровень стрессовой нагрузки, про-
являющийся в повышении содержания 
КА, в сочетании с высоким уровнем 
индекса напряжения (> 100 усл. ед.).  
Необходимо отметить, что уро- 
вень кортизола (определяющего уровень  
стрессовой нагрузки) в среднем 
по группе спортсменов находился  
в пределах допустимой нормы, однако 
у 17 % атлетов был выше пороговой 
величины – 600 нмоль/л.

По результатам ЭхоКГ, у всех об-
следуемых атлетов были выявлены раз-
личные гемодинамические нарушения. 
Наиболее часто встречалась дилатация 
полостей сердца, преимущественно 
ЛЖ: данный показатель превышал до-
пустимые возрастные значения у 62 % 
обследуемых подростков-спортсменов. 
У 14 % атлетов была выявлена гипер-
трофия миокарда ЛЖ, а среднее значе-
ние ИММ было статистически значимо 
выше в группе спортсменов (мужского 
пола), по сравнению с аналогичными 
лицами контрольной группы, не зани-
мающимися спортом: 72 ± 4,3 и 57,7 ± 
1,6 г/м2 соответственно (p < 0,05).

Кроме того, интересным, на наш 
взгляд, является тот факт, что показа-
тель ИММЛЖ имел довольно тесную 
взаимосвязь с уровнем кортизола (r =  
0,67) и норадреналина (r = 0,61). По-
казатель корригированного интервала 
QT также коррелировал с выражен-
ностью гипертрофии миокарда.

Под влиянием интенсивных физи-
ческих нагрузок регистрировались па-
тологические изменения ССС в виде 
выраженного вегетативного дисба-
ланса с преобладанием симпатикото-
нии, высокой представленности кри-

тической брадикардии, аритмогенной 
готовности и нарушения обменных 
процессов в миокарде, изменения по-
казателей центральной гемодинамики,  
напряжения адаптационных механиз-
мов. Кроме того, у детей, подвергну-
тых интенсивным физическим нагруз-
кам, отмечалось увеличение среднего 
уровня тропонина I, активности КФК 
и ЛДГ, свидетельствующее о повре-
ждении миокарда [14]. 

Обсуждение и заключения
Проведенные экспериментальные 

и клинические исследования позволя-
ют сделать вывод о негативном влия-
нии чрезмерных физических нагрузок 
на структуру миокарда. Прямое повре-
ждающее действие проявлялось в нару-
шении целостности внутриклеточных 
структур и миофибрилл. Интенсивные 
физические нагрузки провоцировали 
у экспериментальных животных раз-
витие гиперткатехоламинергии. В ре-
зультате клинических наблюдений за 
лицами, испытывающими регулярные 
физические нагрузки, было установ-
лено формирование дезадаптационных 
нарушений ССС в виде нарушения ве-
гетативного баланса, повышения уров-
ня стресса (возрастание уровня КА  
и кортизола, увеличение индекса на-
пряженности по данным КРГ), нару-
шения параметров центральной ге-
модинамики (гипертрофия миокарда,  
дилатация полостей). Подобные меха-
низмы формирования дезадаптацион-
ных трансформаций ССС в дальней-
шем способствовали формированию 
электрической нестабильности мио-
карда, что может приводить к различ-
ным, в том числе фатальным, наруше-
ниям ритма сердца.
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