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Резюме. Изучены гормональные 
и иммунологические нарушения 
у спортсменов со стрессорной 
кардиомиопатией в различные 
периоды тренировочного 
цикла. Выявлены нарушения 
нормального соотношения 
кортизола и тестостерона, 
которые приводят к нарушению 
Т- и В-системы иммунитета, 
с развитием аутоиммунных 
реакций гуморального и клеточного 
типа. Эти нарушения чаще 
выявляются в переходный период 
тренировочного цикла. Установлено, 
что аутоиммунные реакции 
гуморального и клеточного типа 
у спортсменов являются ранним 
маркером развития стрессорной 
кардиомиопатии, эти спортсмены 
должны быть отнесены в группу 
риска.
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ВВЕДЕНИЕ 
На протяжении последних 20  лет зарегистрирован резкий рост 

спортивной кардиальной патологии. В ряде западноевропейских стран 
показатель смертности от  сердечно-сосудистых заболеваний среди 
спортсменов в 2,5 раза выше по сравнению с лицами, не занимающи-
мися спортом. По  данным американского национального регистра, 
отмечается существенное увеличение в последние годы доли кардио-
васкулярных причин, в частности гипертрофии миокарда, в структуре 
внезапной смерти спортсменов. Одним из наиболее частых заболева-
ний сердечно-сосудистой системы у высококвалифицированных спор-
тсменов является стрессорная кардиомиопатия (СКМП).

Основной причиной этой неблагополучной ситуации являет-
ся патологическая трансформация «спортивного сердца», призна-
ки которой, по  мнению большинства зарубежных авторов, имеют 
от  30  до  75 % спортсменов. В  основе как физиологических, так 
и патологических изменений «спортивного сердца» находится пере-
стройка его архитектуры (ремоделирование, включающее измене-
ние геометрии миокарда желудочков гипертрофического и дилата-
ционного характера), а также пространственных взаимоотношений 
кардиомиоцитов, сопровождающееся иммунными и  цитобиохими-
ческими сдвигами. Накоплен значительный материал, касающий-
ся непосредственного участия иммунной системы в  патогенезе 
сердечно-сосудистых заболеваний. Иммунологические нарушения 
в ряде случаев становятся причиной развития аутоиммунных про-
цессов, также участвующих в  патогенезе стрессорной кардиомио-
патии. Углубленное иммунологическое исследование спортсменов 
со стрессорной кардиомиопатией поможет взглянуть на это заболе-
вание с новой точки зрения, а также использовать в случае необхо-
димости иммунокоррекцию и усовершенствованные способы доно-
зологической диагностики.

Цель исследования
Целью настоящего исследования являлось изучение гормональных 

и иммунологических нарушений у спортсменов высокой квалифика-
ции со СКМП и выявление ранних маркеров ее развития.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Всего обследовано 174 спортсмена, активно тренирующихся и вы-

ступающих в соревнованиях. Исследования проводились в подготови-
тельном, соревновательном и  переходном периодах тренировочного 
цикла. В них принимали участие лица мужского и женского пола. Все 
обследованные спортсмены имели высокую спортивную квалифика-
цию: кандидаты в  мастера спорта, мастера спорта и  мастера спорта 
международного класса. В  динамике (до  и  после развития СКМП) 
обследовалась группа из  25  спортсменов, включающая 14  мужчин 
и 11 женщин.

У всех спортсменов исследованы: уровень кортизола и  тестосте-
рона, факторы неспецифической защиты (фагоцитарный индекс, фа-
гоцитарное число и  индекс завершенности фагоцитоза), В‑система 
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иммунитета (количество В‑лимфоцитов, иммуно-
глобулины крови: IgA, IgM, IgG, реакция бластной 
трасформации лимфоцитов (РБТЛ) спонтанная 
и  стимулированная), Т‑система иммунитета (со-
держание основных субпопуляций Т‑лимфоцитов 
и  РБТЛ спонтанная, стимулированная и  индекс 
стимуляции  — ИС). Для изучения аутоиммунных 
реакций гуморального и клеточного типа определя-
лись: уровень антигена миокарда (АГ), антител (АТ) 
к антигену миокарда и циркулирующие иммунные 
комплексы (ЦИК), а также индекс торможения ми-
грации лейкоцитов (ИТМЛ) к антигену миокарда.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Повышение уровня кортизола может быть одной 

из  причин спортивного иммунодефицита. У  боль-
шинства спортсменов нами установлен повышенный 
уровень кортизола по  сравнению с  лицами, не  за-
нимающимися спортом. По  полученным данным 
в наибольшей степени высокий уровень кортизола 
оказывает супрессирующее действие на показатели 
неспецифической защиты, а поскольку неспецифи-
ческая защита является первой линией резистент-
ности к  инфекции, можно утверждать, что повы-
шенный уровень кортизола (более 800  нМоль/л) 
может рассматриваться как фактор риска развития 
инфекционных процессов у спортсменов.

Нами установлено, что при СКМП у спортсменов 
мужчин происходит более выраженное повышение 
уровня кортизола по сравнению со спортсменами без 
СКМП  — 595 ± 28,3  против 522,9 ± 19,2  нМмоль/л 
(р < 0,05).

Динамические наблюдения за  спортсмена-
ми показали, что при развитии СКМП у  мужчин 
наблюдается достоверное снижение уровня те-
стостерона и  индекса анаболизма (соответствен-
но: 24,2 ± 1,13  и  15,8 ± 1,42  нМоль/л при p < 0,01; 
5,06 ± 0,2  и  3,0 ± 0,25% при p < 0,01). У  женщин 
определяется увеличение уровня кортизола бо-
лее чем в  1,5  раза (соответственно: 605,1 ± 85,4 
и 349 ± 58,9 нМоль/л при p < 0,01), при этом уровень 
тестостерона существенно не  меняется (соответ-
ственно: 1,1 ± 0,1 и 0,9 ± 0,1 нМоль/л при p > 0,05). 
За счет выраженного повышения уровня кортизола 
наблюдается достоверное снижение индекса ана-
болизма.

Таким образом, в  генезе СКМП большую роль 
играет изменение соотношения кортизола и  тесто-
стерона, приводящее к снижению индекса анаболиз-
ма за счет повышения кортизола и снижения тесто-
стерона. Полученные нами данные подтверждают 
мнение других авторов [1, 2, 3] о существенном зна-
чении сдвигов в продукции кортизола и тестостеро-
на для развития СКМП у спортсменов.

Проведенные исследования подтвердили, что 
воздействие на организм хронического стресса, как 
физического, так и  эмоционального генеза может 
явиться причиной кардиомиопатии у  спортсменов, 
как непосредственно через повышение уровня корти-
зола, оказывающего влияние на метаболические про-
цессы в кардиомиоцитах, так и опосредованно через 
влияние кортизола на функционирование иммунной 
системы, роль которой в патогенезе стрессорной кар-
диомиопатии отмечается многими исследователями.

Проведенное изучение активности фагоцитоза 
показало, что она снижена у спортсменов по срав-
нению с контрольной группой. Это снижение каса-
ется преимущественно женщин и в первую очередь 
женщин со  СКМП. Именно у  этих женщин опре-
деляются самые низкие значения индекса завер-
шенности фагоцитоза. У  спортсменов без СКМП 
фагоцитарная активность зависит от периода трени-
ровочного цикла со снижением в соревновательный 
с последующим восстановлением в переходный пе-
риод. У спортсменов со СКМП такой зависимости 
не определяется.

Сведения о количественном составе и функцио-
нальной активности В‑лимфоцитов у  спортсменов 
противоречивы, а  при СКМП практически отсут-
ствуют. Проведенное нами исследование В‑системы 
иммунитета показало, что у спортсменов независи-
мо от  наличия или отсутствия СКМП как у  муж-
чин, так и  у  женщин выявляется гиперфункция 
В‑системы иммунитета, о чем свидетельствует уве-
личение количества В‑лимфоцитов и повышении их 
функциональной активности.

Получены различия по  функциональной актив-
ности В‑лимфоцитов в  тесте РБТЛ (спонтанной 
и  стимулированной) в  различные периоды трени-
ровочного цикла между группами спортсменов 
со  СКМП и  без СКМП. Оказалось, что в  соревно-
вательный период в обеих группах происходит сни-
жение функциональной активности В‑лимфоцитов 
с  последующим восстановлением в  переходный 
период в  группе спортсменов без СКМП. В  груп-
пе спортсменов со  СКМП в  переходный период 
функциональная активность В‑лимфоцитов еще 
более снижается. Так, РБТЛ стимулированная 
в группе спортсменов без СКМП в переходный пе-
риод составила 20611 ± 1628  имп/мин, в  то  время 
как у спортсменов со СКМП она оказалась равной 
15699 ± 2916 имп/мин, т. е. вдвое ниже (р < 0,05).

Продукция иммуноглобулинов является важной 
функцией В‑лимфоцитов. По данным некоторых ис-
следователей, уровень иммуноглобулинов у спорт
сменов не зависит от интенсивности тренировочных 
нагрузок [6, 7] и  не  коррелируют с  содержанием 
в крови В‑лимфоцитов [4].
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По нашим данным, при СКМП отмечается сни-
жение уровня  IgA в  сыворотке крови у  мужчин, 
а  у  женщин при СКМП изменений по  сравнению 
с группой спортсменов без СКМП не получено.

Изучение клеточного звена иммунитета пока-
зало, что у  спортсменов обеих групп происходит 
снижение количества Т‑лимфоцитов (СД3) на фоне 
повышения СД16  и  СД95. Снижение уровня 
Т‑лимфоцитов, как у мужчин, так и у женщин идет 
параллельно со  снижением цитотоксических лим-
фоцитов (CD8).

Повышение уровня натуральных киллеров 
(CD16) указывает на активацию работы иммунной 
системы у спортсменов и является компенсаторной 
реакцией на  снижение фагоцитарной активности 
нейтрофилов.

Значительное увеличение числа индукторов 
апоптоза (CD95), обеспечивающих запрограмми-
рованную гибель клетки по завершении иммунного 
ответа, в  группе спортсменов имеет значение для 
своевременного удаления уже отработавших и  по-
тенциально опасных клеток с  нарушенной струк-
турой и функцией и способствует поддержанию го-
меостаза в активно работающем организме.

Обращает на  себя внимание, что снижение ко-
личества Т‑лимфоцитов у спортсменов независимо 
от наличия или отсутствия СКМП сопровождается 
компенсаторным повышением их функциональной 
активности, что обеспечивает постоянство иммун-
ного гомеостаза у спортсменов. При этом у спорт
сменов со  СКМП происходит статистически до-
стоверное снижение ИС (индекса стимуляции) 
24,8 ± 1,4 против 33,5 ± 2,9 (р < 0,01).

В соответствии с  литературными данными 
(Landmann, et al., 1984; Edwards et al., 1984), под вли-
янием психоэмоциональных и физических нагрузок 
уровень цитотоксических лимфоцитов повышается 
в большей степени, чем хелперов. Однако в наших 
исследованиях у спортсменов наравне со снижени-
ем относительного числа Т‑лимфоцитов (CD3) уста-
новлено снижение их субпопуляций  — хелперов 
(CD4) и цитотоксических лимфоцитов (CD8).

В группе женщин со  СКМП происходит суще-
ственное снижение общего числа Т‑лимфоцитов, 
сопровождающееся увеличением до 73 % доли лиц 
с низким уровнем Т‑лимфоцитов хелперов. Это ве-
дет к снижению иммунорегуляторного индекса, что 
свидетельствует о нарушении регуляции иммунных 
процессов в  организме и  является одним из  диа-
гностических признаков спортивного иммуноде-
фицита [5]. В группе мужчин со СКМП, напротив, 
отмечается снижение цитотоксических лимфоцитов 
(CD8), но существенных изменений иммунорегуля-
торного индекса не отмечается.

В доступной литературе данных о влиянии раз-
личных по интенсивности нагрузок на иммунограм-
му спортсменов (мужчин и женщин) со СКМП в за-
висимости от периода тренировочного цикла нами 
не найдено.

В результате проведенных исследований уста-
новлено, что в группе мужчин со СКМП на подго-
товительном этапе происходит повышение уровня 
Т‑лимфоцитов, а  снижение иммунорегуляторного 
индекса при СКМП, как и у спортсменов без СКМП 
отмечается на соревновательном и переходном эта-
пах тренировочного цикла. У  женщин при СКМП 
уже на подготовительном этапе отмечаются призна-
ки иммунодефицита — снижение уровня лимфоци-
тов и иммунорегуляторного индекса на фоне высо-
кого уровня В‑лимфоцитов. На последующих этапах 
иммунорегуляторный индекс остается на  низком 
уровне, незначительно повышаясь в переходный пе-
риод.

Нами выявлены различия по  функциональной 
активности Т‑лимфоцитов в  различные перио-
ды тренировочного цикла в  группах спортсменов 
со СКМП и без СКМП. В соревновательный период 
тренировочного цикла функциональная активность 
Т‑лимфоцитов, как спонтанная, так и  стимулиро-
ванная снижается в обеих группах. Однако в группе 
спортсменов без СКМП в переходный период про-
исходит восстановление функциональной активно-
сти Т‑лимфоцитов, в то время как в группе спорт
сменов со СКМП наступает еще более выраженное 
снижение этого показателя.

В последнее время все большее внимание уделя-
ется изучению аутоиммунных процессов у  спорт
сменов. При нормальном функционировании ор-
ганизма происходит постоянный распад тканей 
и выход в кровь тканевых антигенов. Интенсифика-
ция обменных процессов при физических нагрузках 
усиливает этот процесс.

Нами было проведено изучение аутоиммунных 
реакций гуморального и  клеточного типа у  спорт
сменов без СКМП и со СКМП и в группе лиц, не за-
нимающихся спортом.

Исследования антигена миокарда показало, что 
в группе спортсменов как со СКМП, так и при ее от-
сутствии имеет место повреждение миокарда, о чем 
свидетельствует увеличение антигена миокарда 
в  системе циркуляции с  развитием аутоиммунных 
реакций гуморального типа. Так, в  группах спорт
сменов со  СКМП и  без СКМП антиген миокарда 
составил 1,12 ± 0,3 и 1,05 ± 0,1 ступеней при полном 
его отсутствии в контрольной группе.

В результате проведенных исследований выяв-
лены различия в  развитии аутоиммунных реакций 
гуморального типа в зависимости от формы СКМП. 
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Оказалось, что при СКМП, протекающей с наруше-
нием процесса реполяризации, выявляются более 
высокие значения ЦИК как у юношей, так и у де-
вушек по сравнению с аритмической формой. При 
этом у  девушек повреждение миокарда наиболее 
выражено, так как у них определяется самый высо-
кий уровень антигена миокарда.

В обеих группах спортсменов выявлена четкая 
зависимость титра антител к  антигену миокарда 
от наличия или отсутствия антигена. Так, титр анти-
тел оказался выше при отсутствии антигена миокар-
да по сравнению с их титром при его наличии. Эти 
данные свидетельствуют о том, что антитела актив-
но связывают антиген миокарда, поэтому он исчеза-
ет из  системы циркуляции, что отражает высокую 
активность иммунного ответа.

Проведенные исследования показали, что в груп-
пе спортсменов со СКМП имеют место особенности 
иммунного ответа в  различные периоды трениро-
вочного цикла по  сравнению с  группой спортсме-
нов без СКМП. Так, в  соревновательный период 
повышается уровень антигена миокарда, при этом 
титр антител снижается, в переходный период, на-
против, уровень антигена снижается, но растет титр 
антител. Что же касается ЦИК, то их уровень повы-
шается как в соревновательный, так и в переходный 
период.

Эти данные свидетельствуют о том, что у спорт
сменов со  СКМП имеет место более выраженная 
активность иммунного ответа при интенсивных фи-
зических нагрузках по сравнению со спортсменами 
без СКМП, у которых такая закономерность не по-
лучена.

Исследование клеточных аутоиммунных реак-
ций по  ИТМЛ показало, что он повышен в  обеих 
группах спортсменов и  не  отличается у  мужчин 
и женщин.

Изучение частоты повышения ИТМЛ у  спорт
сменов с различными формами СКМП показало, что 
при форме, протекающей с  нарушением процесса 
реполяризации, в 5 раз чаще имеет место повыше-
ние ИТМЛ по сравнению с аритмической формой. 
Эта разница наиболее выражена у женщин.

Выявлена зависимость клеточных аутоиммунных 
реакций от периода тренировочного цикла в группе 
спортсменов со СКМП. В соревновательный период 
повышается ИТМЛ, в переходный период этот пока-
затель нормализуется. Эти данные свидетельствуют 
об усилении аутоиммунных реакций клеточного типа 
в  соревновательный период. В  группе спортсменов 
без СКМП такой зависимости выявлено не было.

Таким образом, как у спортсменов со СКМП, так 
и при ее отсутствии имеют место аутоиммунные ре-
акции гуморального и клеточного типа к антигену 

миокарда. Однако эти реакции наиболее выражены 
у  спортсменов со  СКМП, особенно протекающей 
с  нарушением процесса реполяризации. Выражен-
ность этих реакций зависит от периода тренировоч-
ного цикла.

Следует считать, что у  спортсменов, у  которых 
отсутствует клинически определяемая СКМП, вы-
явленные аутоиммунные реакции гуморального 
и  клеточного типа к  антигену миокарда являются 
ранними маркерами развития СКМП. Эти спорт
смены могут быть отнесены в группу риска.

ВЫВОДЫ 
При СКМП определяется нарушение нормаль-1.	
ного соотношения гормонов (кортизола и  тесто-
стерона), что приводит к  нарушению регуляции 
Т и В‑системы иммунитета с развитием аутоим-
мунных реакций гуморального и клеточного типа. 
Этому способствует повышение уровня сердечно-
го антигена, вследствие цитолиза кардиомиоци-
тов, что вызывает повреждение миокарда.
У спортсменов со СКМП выявляются снижение 2.	
фагоцитоза, гиперфункция В‑системы иммуни-
тета с нарушением функциональной активности 
В‑лимфоцитов и  Т‑лимфоцитов, наиболее вы-
раженной в переходный период тренировочного 
цикла.
Аутоиммунные реакции гуморального и клеточ-3.	
ного типа к  антигену миокарда наиболее выра-
жены у спортсменов со СКМП, выявление этих 
реакций у спортсменов без СКМП является ран-
ним маркером развития СКМП, и эти спортсме-
ны должны быть отнесены в группу риска.
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PATHOGENETIC MECHANISMS OF STRESS 
CARDIOMYOPATHY IN HIGH-QUALIFIED 
SPORTSMEN

Vasilenko V. S., Semenova Yu. B.

◆ Resume. Hormonal and immune disturbances were investi-
gated in high-qualified sportsmen during different periods of 
training cycle. Changed correlation of cortisol and testosterone 
levels was revealed. This fact is directly associated with sig-
nificant immune dysfunction of T- and B-systems which leads 
to progression of cellular and humoral autoimmune reactions. 
These changes occure in the transitional period of the training 
cycle. It was confirmed that autoimmune reactions may be con-
sidered as the earliest markers of stress cardiomyopathy. Those 
sportsmen who develop these reactions must be classified as a 
risk-group.

◆ Key words: stress cardiomyopathy; autoimmune reactions; 
immunity; sportsmen.
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