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Физические тренировки имеют множество положительных физиологических эффектов, в 

частности, способствуют укреплению сердечно-сосудистой системы. Периодический ме-

таболический стресс, возникающий при регулярных физических нагрузках, является ос-

новополагающим фактором в ремоделировании сердечно-сосудистой системы. Надо по-

нимать, что различные типы, интенсивность или продолжительность упражнений вызы-

вают разные уровни метаболического стресса и могут способствовать различным типам 

ремоделирования систем организма. Несмотря на накопленный большой материал по дан-

ной теме, до сих пор до конца не ясно, при каких видах физической нагрузки, и на каком 

этапе тренировочного процесса возникнут необратимые структурные изменения миокар-

да. Данный обзор посвящен обсуждению влияния различных типов физических упражне-

ний на структуру и функцию сердца. По современным данным физические упражнения 

оказывают положительное влияние на ремоделирование сердца и его адаптацию. Это про-

является в гипертрофии кардиомиоцитов. Однако хронические уровни экстремальных на-

грузок могут увеличить риск патологического ремоделирования сердца или даже привести 

к внезапной сердечной смерти. Новой темой, лежащей как в основе острой, так и хрониче-

ской адаптации сердца к физической нагрузке, является метаболическая периодичность. 

По-видимому, важное влияние она оказывает на регуляцию функционирования митохон-

дрий, опосредованной стимуляции к активации генных программ и ферментов-киназ, а 

также в координации активности биосинтетических путей. Дальнейшее понимание того, 

как изменения в метаболизме, опосредованные физическими упражнениями, управляют 

передачей сигналов клетками и экспрессией генов, будет способствовать максимизации 

положительных эффектов от физических упражнений для здоровья сердца. 
Ключевые слова: сердечно-сосудистая система, физические упражнения, ремоделиро-

вание миокарда, метаболизм, внезапная смерть. 
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Physical training has many positive physiological effects, in particular, it strengthens the cardio-
vascular system. Periodic metabolic stress that occurs during regular physical exertion is a fun-

ВЛИЯНИЕ  ФИЗИЧЕСКИХ  УПРАЖНЕНИЙ  НА  МЕТАБОЛИЗМ  
И  РЕМОДЕЛИРОВАНИЕ  СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ  СИСТЕМЫ 

ОБЗОРЫ |                                                                                                                                                 | REVIEWS 

  
НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium). 2020. Т. 8, №3. С. 433-443 

SCIENCE  OF THE YOUNG (Eruditio Juvenium). 2020;8(3):433-43 DOI:10.23888/HMJ202083433-443 

http://creativecommons.org/licenses/by/4.0/


 

434 

SCIENCE  OF  THE  YOUNG (Eruditio Juvenium) |                                                                                        | REVIEW 

DOI:10.23888/HMJ202083433-443 НАУКА МОЛОДЫХ (Eruditio Juvenium). 2020. Т. 8, №3. С. 433-443 

SCIENCE OF THE YOUNG (Eruditio Juvenium). 2020;8(3):433-43 

 

damental factor in remodeling of the cardiovascular system. It should be understood that exercis-
es of different types, intensity or duration induce different levels of metabolic stress and can con-
tribute to different types of remodeling of body systems. Despite the accumulated large amount 
of material on this topic, it is still not completely clear in what types of physical activity, and at 
what stage of the training process irreversible structural changes in the myocardium will occur. 
In this review, the effects of various types of exercise on the structure and function of the heart 
are discussed. According to modern data, exercise produces a positive effect on remodeling of 
the heart and its adaptation. This is manifested by the growth and proliferation of cardiac 
myocytes. However, chronic extreme levels of load may increase the risk of pathological cardiac 
remodeling or may even lead to sudden cardiac death. Metabolic periodicity is a new topic un-
derlying acute as well as chronic adaptation of the heart to exercise. It is likely to produce an im-
portant effect on regulation of mitochondrial functioning by mediating stimulation of gene pro-
grams and kinase enzymes activation, and also by coordinating the activity of biosynthetic path-
ways. Further understanding of how changes in metabolism mediated by exercise, control trans-
mission of signals and expression of gene will maximize the benefits of exercise for heart health. 
Keywords: cardiovascular system; physical exercise; myocardial remodeling; metabolism;  
sudden death. 
_____________________________________________________________________________________________ 

 
Физические упражнения способст-

вуют нормальному метаболизму в орга-

низме, улучшают психоэмоциональное со-

стояние, укрепляют и сохраняют опорно-
двигательную систему, а также увеличи-

вают продолжительность жизни [1,2]. Та-

кие благоприятные эффекты частично свя-

заны с улучшением состояния сердечно-
сосудистой системы, в частности, повыше-

нием устойчивости миокарда к поврежде-

нию [3]. Снижение риска сердечно-сосу-
дистых заболеваний и смертности с помо-

щью физических упражнений соотносима 

с величиной снижения риска при отказе от 

курения [4]. Кроме того, физические уп-

ражнения являются основным компонен-

том схем реабилитации кардиологических 

больных, снижают риск возникновения 

сердечно-сосудистой патологии и уровень 

смертности от болезней системы кровооб-

ращения. В настоящие время остаются не 

ясными молекулярные механизмы улуч-

шения состояния сердечно-сосудистой 

системы и предотвращения повреждений 

тканей при физических занятиях. 
Изменения в гомеостазе, вызванные 

адаптацией организма к физическим уп-

ражнениям, происходят во многих орга-

нах, включая мозг, печень, жировую 

ткань, скелетные мышцы, а также в серд-

це. Впервые адаптивные изменения в 

сердце, связанные с физическими упраж-

нениями, были описаны в 1899 г. Физи-

кальное обследование с использованием 

аускультации и перкуссии показало, что у 

лыжников северных стран [5] и гребцов 

[6] были увеличены размеры сердца, при-

чем подчеркивалась, прямая корреляци-

онная связь его размеров с длительностью 

и интенсивностью нагрузки [6]. Более 

поздние исследования с использованием 

электрокардиографии и рентгенографии 

грудной клетки выявили функциональные 

и структурные изменения сердца, вызван-

ные физическими упражнениями [7]. В бу-

дущем при помощи эхокардиографическо-

го исследования врачами были описаны 

степень и особенности изменения миокар-

да на фоне физической нагрузки. В сово-

купности эти работы заложили основу для 

понимания того, как периодические физи-

ческие нагрузки стимулируют адаптаци-

онные изменения в сердце. 
Острые сердечно-сосудистые  

реакции на физическую нагрузку 
Увеличение физической активности 

требует изменений распределения кисло-

рода и питательных веществ по всему ор-

ганизму. Увеличение работы и, как следст-

вие, обмена аденозинтрифосфата (АТФ) 

скелетной мускулатурой, облегчаются не-

сколькими интегрированными изменения-
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ми, включающие в себя физиологическую 

коррекцию вентиляции легких и сердечно-

го выброса, а также заметное снижение 

сосудистого сопротивления в мышцах. Во 

время аэробных занятий изменения в сер-

дечной функции происходят незамедли-

тельно и связаны с несколькими фазами. 

При повышении уровня физической ак-

тивности увеличиваются частота сердеч-

ных сокращений (ЧСС) и ударный объем, 

что приводит к увеличению сердечного 

выброса в зависимости, определенной 

уравнением Фика. После длительного пе-

риода аэробных упражнений средней и вы-

сокой интенсивности (более 20 мин.) сер-

дечный выброс остается неизменным. Од-

нако ЧСС имеет тенденцию к дальнейше-

му увеличению, и ударный объем начинает 

падать. Происходит это из-за сердечно-
сосудистого дрейфа, который объясняется 

вазодилатацией, гипертермией, увеличени-

ем притока крови к коже, уменьшением 

времени наполнения и снижением объема 

плазмы. Скоординированные изменения 

сосудистого русла с устойчивым увеличе-

нием сердечной активности обеспечивают 

приток крови к скелетным мышцам. 
Учитывая, что сердечно-сосудистая 

реакция на тренировку выносливости не-

посредственно связана с использованием 

кислорода для синтеза АТФ, в скелетных 

мышцах при упражнениях с отягощением 

преобладает анаэробный синтез АТФ. 
Кроме того, упражнения с отягощением 

повышают артериальное давление. Час-

тично это связано с механическим огра-

ничением кровотока во время статическо-

го сокращения. Такие особенности уп-

ражнений с отягощением приводят к раз-

личным сердечным реакциям в сравнении 

с аэробными упражнениями. Небольшое 

увеличение сердечного выброса при уп-

ражнениях с отягощением происходит 

преимущественно из-за увеличения ЧСС, 

практически без изменений ударного объ-

ема. Большое количество повторений уве-

личивает ЧСС и, следовательно, приводит 

к большему увеличению сердечного вы-

броса. При занятиях тяжелой атлетикой 

сердце также должно справляться с рез-

кими скачками артериального давления, 

которые временами могут достигать 

уровня 320/250 мм рт.ст. [8] и выше. Уро-

вень изменений артериального давления 

во время упражнений с отягощением, по-
видимому, зависит от усилий, мышечной 

массы и модели дыхания, обычно выпол-

няемой во время силовых тренировок (т.е. 

маневр Вальсальвы) [9]. 
Влияние регулярных и длительных 

физических нагрузок на сердце 
Регулярные физические нагрузки 

способствуют гипертрофии миокарда и/или 

расширению камер сердца. Данные про-

цессы обратимы при длительном прекра-

щении занятий [10]. Тип и интенсивность 

физических упражнений определяют ха-

рактер и степень ремоделирования сердца, 

изменение гемодинамики при этом стиму-

лирует увеличение и адаптацию сердечных 

камер. Изометрические или статические 

упражнения, обычно сгруппированные как 

силовые тренировки (например, тяжелая 

атлетика, борьба) – включают короткие ин-

тенсивные периоды повышенного перифе-

рического сосудистого сопротивления с 

небольшим или нулевым изменением сер-

дечного выброса и связаны с легкой кон-

центрической гипертрофией и неизменён-

ным или слегка увеличенным левым пред-

сердием. Увеличение толщины стенки 

сердца, по-видимому, в значительной сте-

пени обусловлено параллельным добавле-

нием саркомеров в кардиомиоцитах. На-

против, длительные изотонические или ди-

намические аэробные упражнения, обычно 

называемые упражнениями на выносли-

вость (например, бег на длинные дистан-

ции, езда на велосипеде, гребля или плава-

ние), требуют длительного повышения 

сердечного выброса и, как правило, связа-

ны с нормальным или сниженным сопро-

тивлением периферических сосудов. Тре-

нировка на выносливость способствует 

эксцентрической гипертрофии левого же-

лудочка(ЛЖ), дилатации правого желудоч-

ка и гипертрофии обоих предсердий [11]. 

При этой форме гипертрофии преобладает 
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последовательное добавление саркомеров в 

кардиомиоцитах. Предполагается, что ре-

моделирование сердца, вызванное трени-

ровками на выносливость, носит поэтапный 

характер. Так одно из исследований показа-

ло, что начальная концентрическая гипер-

трофия миокарда левого желудочка уступа-

ет место более поздней эксцентрической 

гипертрофии левого желудочка [12], в дру-

гом исследовании – раннее увеличение раз-

мера камеры с последующим более позд-

ним увеличением толщины стенки [13]. 
Хотя регулярные интенсивные тре-

нировки на выносливость могут снижать 

ЧСС [14], влияние данных упражнений на 

другие показатели сердечной функции не-

значительны. Мета-анализ выявил значи-

тельные изменения систолической и диа-

столической функций у спортсменов, под-

верженных разным типам нагрузки, по 

сравнению с контрольными группами [15]. 

В нескольких исследованиях были выявле-

ны изменения в диастолической функции у 

лиц, адаптированных к физической нагруз-

ке. Например, упражнения на выносли-

вость незначительно улучшают диастоли-

ческую функцию [14]. Напротив, силовые 

тренировки могут фактически снизить диа-

столическую функцию, о чем свидетельст-

вуют исследования, показывающие нару-

шение расслабления ЛЖ у игроков амери-

канского футбола [16]. В общем, при элек-

трокардиографии в состоянии покоя у лю-

дей, регулярно занимающихся спортом, не 

наблюдаются существенных изменений в 

сокращении желудочков. Однако более де-

тальные обследование с помощью эхокар-

диографии выявляют умеренное увеличе-

ние систолической функции у адаптиро-

ванных к упражнениям лиц [17]. 
По-видимому, ремоделирование серд-

ца в ответ на физические нагрузки включа-

ет и другие процессы, помимо гипертрофии 

кардиомиоцитов. Например, физические 

упражнения повышают уровень циркули-

рующих клеток-предшественников и про-

гениторных (стволовых) клеток, участвую-

щих в увеличении плотности сосудов и вос-

становлении миокарда [18]. Похоже, что 

упражнения на сопротивление и выносли-

вость активируют клетки-предшественники 

и что продолжительность и/или интенсив-

ность упражнений важны для их активации 

[19]. Степень, с которой клетки-предшест-
венники регулируют рост сердечной ткани, 

остается неясным. Их активация при нагруз-

ках улучшает реакцию на повреждение [20], 

координируясь с ангиогенезом и ремодели-

рованием коронарных сосудов. Пролифера-

ция кардиомиоцитов при физических уп-

ражнениях важна для физиологической 

адаптации сердца. Также важно и понима-

ние механизмов запуска кардиомиогенеза. 
Потенциально вредное воздействие 

физических нагрузок на сердце 
Надо сказать, что чрезмерно актив-

ное занятие спортом также может нега-

тивно влиять на состояние здоровья, как и 

гиподинамия. За последние 30 лет возрос-

ла популярность интенсивных видов спор-

та (марафоны, кроссфит) [21]. Высокие 

уровни физической нагрузки могут увели-

чивать риск сердечно-сосудистых собы-

тий, таких как внезапная сердечная смерть, 

возникновение аритмий и привести к пато-

логическому ремоделированию сердца и 

сосудов [21]. Изменяя морфологию и 

функцию кардиомиоцитов, нагрузки спо-

собствуют аритмогенезу. Люди молодого 

возраста, умирающие при физических на-

грузках, обычно уже имеют наследствен-

ные заболевания, такие как гипертрофиче-

ская кардиомиопатия. Летальный исход у 

пожилых людей во время физических уп-

ражнений возникает вследствие острого 

коронарного тромбоза и инфаркта миокар-

да [22]. Тем не менее, внезапная сердечная 

смерть во время физических упражнений 

встречается редко, примерно у 1 на 15000-
18000 бессимптомных взрослых в год [23]. 

Длительные упражнения на вынос-

ливость могут способствовать «сердечной 

усталости», характеризующейся снижени-

ем фракции выброса, хотя эти изменения 

обычно восстанавливаются в течение 2 

дней после тренировки [24]. Острое сни-

жение сердечной функции может быть 

связано с несколькими факторами: сни-
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жение чувствительности к катехолами-

нам; перераспределение объема крови, 

приводящее к снижению венозного воз-

врата; повреждение кардиомиоцитов [21]. 
Повреждение кардиомиоцитов во время 

интенсивных физических нагрузок (на-

пример, марафоны, триатлоны) предпола-

гает повышенный уровень циркулирую-

щих сердечных тропонинов [21], которые 

обычно используются для диагностики 

острого инфаркта миокарда. Интенсив-

ность упражнений является значимым 

предиктором повышенного уровня цирку-

лирующего сердечного тропонина [25]. 
Другие биохимические показатели сер-

дечной дисфункции, такие как натрийуре-

тический пептид B-типа (BNP) и его N-
концевой пропептид (NT-proBNP), могут 

быть повышены в 10 раз после упражне-

ний на выносливость, но обычно возвра-

щаются к базовым уровням в пределах 

нескольких дней [21]. Предполагается, 

что повышение BNP/NT-proBNP, вызван-

ное физической нагрузкой, указывает на 

легкое повреждение миокарда [26] или 

может быть физиологическим явлением, 

важным для адаптации сердца [27]. Уп-

ражнения на выносливость могут также 

способствовать фиброзу миокарда и уве-

личению кальцификации коронарных ар-

терий [21], хотя значимость этих эффек-

тов у спортсменов остается неясной. 
Изменения сердечного метаболизма 

при физических нагрузках 
Высокая потребность миокарда в 

энергии требует непрерывного генериро-

вания АТФ для поддержания сократитель-

ной функции, ионного гомеостаза, анабо-

лических процессов и передачи сигналов. 

При нормоксии в миокарде больше 95% 

АТФ генерируется в результате митохонд-

риального окислительного фосфорилиро-

вания, а оставшиеся 5% – в результате 

фосфорилирования субстрата на уровне 

гликолиза. Большая часть генерируемой 

АТФ идет на выполнение сократительной 

функции. Также большое количество энер-

гии необходимо для поддержания ионного 

гомеостаза через ионные каналы. 

Острое увеличение нагрузки во время 

упражнений оказывает сильное влияние на 

метаболизм поперечно-полосатых мышц. В 

сердце упражнения увеличивают сократи-

тельную способность и потребление кисло-

рода в 10 раз, по сравнению с состоянием 

покоя [28]. Изменения циркулирующих 

гормонов, метаболических субстратов и ге-

модинамики во время упражнений ведет к 

изменению процессов синтеза АТФ. 
Увеличение нагрузки на миокард со-

провождается увеличением катаболизма 

многих субстратов, в частности, жирных 

кислот и лактата [29,30]. Во время упраж-

нений активированный гормонами липо-

лиз в жировой ткани увеличивает уровень 

циркулирующих свободных жирных ки-

слот (СЖК), что ускоряет их поглощение и 

утилизацию. Повышение уровня циркули-

рующих СЖК лишь частично увеличивают 

их окисление. Использование триглицери-

дов (ТГ) в сердце также значительно воз-

растает с физической нагрузкой [30] и, по-
видимому, дополнительно стимулируется 

наличием лактата. Это позволяет предпо-

ложить, что лактат может стимулировать 

обмен ТГ. После адаптации сердца к физи-

ческим нагрузкам повышается экспрессия 

генов, ответственных за катаболизм жир-

ных кислот, что помогает оптимизировать 

утилизацию липидов в сердце [31]. 
Как и в случае СЖК, уровень лактата 

в плазме повышается во время упражне-

ний. Увеличение лактата зависит от типа 

физической нагрузки, например при интен-

сивной физической нагрузке (60-80% от 

максимального потребления кислорода 

(VO2 max)) приводит к значительному уве-

личению уровня лактата в артериальной 

крови [32]. Во время интенсивных упраж-

нений уровень циркулирующего лактата 

может увеличиваться в 5-10 раз, что в ос-

новном связано с выделением его скелет-

ными мышцами. В данной ситуации вклад 

лактата в общий окислительный метабо-

лизм может составлять 60-90% использо-

ванного субстрата [33]. Хотя упражнения с 

низкой и средней интенсивностью (напри-

мер, 40% от VO2 max) заметно не повыша-
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ют уровень циркулирующего лактата [34], 
вклад окисления лактата в общий окисли-

тельный метаболизм миокарда выше, чем в 

состоянии покоя [34]. Лактат также может 

усиливать окисление липидов в сердце, что 

увеличивает способность сердца генериро-

вать АТФ при высоких нагрузках. 
Уровень глюкозы в крови достаточно 

стабилен по сравнению с уровнями лактата 

и СЖК. Тяжелая атлетика и длительные уп-

ражнения на выносливость могут снизить 

концентрацию глюкозы в артериальной 

крови [35], тогда как аэробные упражнения 

высокой интенсивности могут повысить 

уровень гликемии. Изменения гемодинами-

ки и увеличение циркулирующих катехо-

ламинов усиливают окисление накопленной 

глюкозы (гликогена) [36]. Упражнения с 

умеренной интенсивностью и повышенной 

нагрузкой на сердце связаны с увеличением 

поглощения и окисления глюкозы в мио-

карде [34]. Снижение катаболизма глюкозы 

связано с повышением концентрации аль-

тернативных субстратов для синтеза АТФ, 

таких как лактат и СЖК [30]. При исследо-

ваниях, как на людях, так и на моделях жи-

вотных позволяют предположить, что фи-

зические упражнения могут снизить коли-

чество кислорода для получения энергии из 

глюкозы и тем самым уменьшить поглоще-

ние и использование глюкозы [30]. Послед-

ние данные свидетельствуют о том, что от-

носительно длительные интенсивные уп-

ражнения на выносливость могут снизить 

катаболизм глюкозы в сердце путем сниже-

ния активности фосфофруктокиназы [37]. В 

совокупности эти результаты свидетельст-

вуют о том, что в зависимости от типа, ин-

тенсивности или продолжительности физи-

ческих упражнений, возможно резкое уве-

личение или уменьшение как уровня цир-

кулирующей глюкозы, так и ее использова-

ние миокардом. 
Регулярные физические упражнения 

также способствуют адаптивному метабо-

лическому ремоделированию сердца. Ис-

следование миокарда грызунов показыва-

ет, что адаптация к физическим нагрузкам 

увеличивает уровень гликолитической ак-

тивности, степень окисления глюкозы и 

жиров [37]. Однако, у грызунов, уже адап-

тированных к физическим нагрузкам по 

сравнению с контрольной группой, глико-

литическая активность снижается, несмотря 

на увеличение окисления глюкозы в мио-

карде [20]. Также в исследованиях на гры-

зунах было предположено, что изменения в 

метаболическом ремоделирование сердца 

зависит от интенсивности физической на-

грузки: у мышей со средним режимом ин-

тенсивности беговой дорожки не выявлено 

влияния на уровень гликолитической ак-

тивности, окисление пальмитиновой кисло-

ты или потребление миокардом кислорода; 

в то время как интервальный режим высо-

кой интенсивности увеличил окисление 

глюкозы, снизил окисления пальмитиновой 

кислоты и привел к общему снижению по-

требления кислорода миокардом в покое 

[38]. Причины расхождений между иссле-

дованиями могут быть связаны с модельно-
специфическими факторами (например, 

штаммом грызунов, типом упражнений) 

или различиями в протоколах перфузии 

сердца (например, уровнями субстрата, до-

бавлением гормонов). Циркадный ритм, 

влияющий на сердечный метаболизм, также 

может объяснять различие результатов, как 

и стрессовые реакции, обмен белков, воспа-

лительные процессы. Хронобиология оста-

ется важным фактором для понимания того, 

как физические упражнения влияют на 

биохимию и физиологию сердца [39]. 
Важность метаболической перио-

дичности в адаптации сердца 
Хотя и известно, что эпизодические 

изменения в метаболизме, которые проис-

ходят при физической нагрузке, играют 

важную роль в адаптации скелетных 

мышц, относительно меньше известно о 

том, как индуцированная физической на-

грузкой метаболическая периодичность 

влияет на адаптационные реакции в серд-

це. Установлено, что периодические уп-

ражнения стимулируют метаболические 

процессы, как в митохондриях сердца, так 

и в цитозоле. Например, у мышей физиче-

ские упражнения резко приводят к деле-
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нию митохондрий в кардиомиоцитах. Ус-

тановлена связь этих изменений с адренер-

гической передачей сигналов [40]. Относи-

тельно интенсивные упражнения также 

снижает активность фосфофруктокиназы в 

миокарде мыши [37]. Однако после адапта-

ции к режиму упражнений и в состоянии 

покоя (то есть через 24 часа после послед-

него упражнения) было обнаружено, что 

активность миокардиальной фосфофрукто-

киназы и уровень гликолиза выше по срав-

нению с контрольной неактивной группой 

[37]. Низкая активность фосфофруктокина-

зы приводит к острому снижению уровня 

гликолиза при физических упражнениях, 

что важно для роста миокарда [37]. Это свя-

зано с экспрессией специфических для 

сердца ферментов – 6-фосфофруктокина-
зы/фруктозо-2,6-бисфосфатазы у мышей, 

оказывающейся достаточной для частичной 

адаптации к физическим нагрузкам сердца 

и регуляции генов (например, Cebpb, 
Cited4) [41]. Более того, активация генной 

программы у мышей происходила в отсут-

ствие активации AKT-киназы, которая, как 

полагают, необходима для регуляции фи-

зиологической гипертрофии миокарда [42]. 
Эти данные свидетельствуют о том, что вы-

званное физическими упражнениями сни-

жение уровня гликолиза является регулято-

ром программы роста миокарда. 
Вероятно, периодичность в мито-

хондриальном делении и в промежуточ-

ном метаболизме являются взаимосвязан-

ными явлениями. В других клеточных 

системах деление митохондрий важно для 

регуляции метаболизма глюкозы и липи-

дов. Более того, важен контроль качества 

деления митохондрий путем распределе-

ния компонентов по дочерним органеллам 

и аутофагии дефектных митохондрий. Пе-

риодичность, вызванная физическими уп-

ражнениями, в метаболизме глюкозы, 

важна для поддержания жизнедеятельно-

сти митохондрий, так как потеря перио-

дичности, путем постепенного увеличения 

либо уменьшением катаболизма глюкозы, 

приводит к дисфункции митохондрий 

[37]. Тем не менее, некоторые механизмы, 

лежащие в основе митохондриальной 

адаптации к физической нагрузке, по-
видимому, расходятся с механизмами, не-

обходимыми для сердечного роста. 
Выводы 

Метаболические изменения, вызван-

ные физическими упражнениями, важны 

для ремоделирования и адаптации сердца. 

Несомненно, существуют связь между из-

менением метаболизма в сердце с измене-

ниями физической нагрузки. В частности, 

физические упражнения изменяют уровни 

энергетических субстратов и количество 

циркулирующих гормонов, определяющие 

метаболические пути, и имеющие решаю-

щее значение для транскрипционных изме-

нений, а также гипертрофии миокарда. Тем 

не менее, остаются многочисленные вопро-

сы. Вопросы о том, как оптимизировать 

объем упражнений для получения полезно-

го, а не вредного влияния на сердечно-
сосудистое здоровье. Также вопросы о том, 

как вызванные физическими упражнениями 

изменения в метаболизме связаны с синте-

зом структурных компонентов для актива-

ции программы физиологического увеличе-

ния сердца. В то время как эти знание будут 

приобретаться, кажется, что нам лучше все-

го было бы придерживаться совета древних 

греков: «Гимнастика, физические упражне-

ния, ходьба должны прочно войти в повсе-

дневный быт каждого, кто хочет сохранить 

работоспособность, здоровье, полноценную 

и радостную жизнь». – Гиппократ. 
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