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РЕЗЮМЕ

В настоящем обзоре представлены современные обобщенные знания по определению, причинам возникновения, симптомам, а также 
проявлениям синдрома перетренированности у спортсменов. Для изучения синдрома перетренированности необходим анализ биохими-
ческих, физиологических, эндокринных, нейрональных и миологических параметров, каждый из которых потенциально вовлечен в понима-
ние метаболических аспектов перетренированности. Развитие синдрома перетренированности объясняется многочисленными гипотезами, 
каждая из которых имеет свои сильные и слабые стороны. Каждая теория сосредоточена вокруг ключевого параметра, дисбаланс которого 
может привести к перетренированности в ходе выполнения длительных нагрузок с высокой интенсивностью. Очевидно, что ни один от-
дельно взятый маркер не может быть использован для диагностических целей. Комплексный подход для объяснения развития синдрома 
перетренированности обеспечивает теория цитокинов.
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ABSTRACT

This review presents current summarized knowledge on definition, causes, symptoms and evidence of overtraining syndrome in athletes. Analysis 
of biochemical, physiological, endocrine, neuronal and mycological parameters, each of which is potentially involved in understanding of the metabolic 
aspects of overtraining syndrome, is required to study the latter. The development of overtraining syndrome is explained by numerous hypotheses with 
their own strengths and weaknesses. Each theory is centered around a key parameter, disbalance of which can lead to overtraining during the execution 
of long-term high intensity training loads. Obviously none of isolated markers can be used for diagnostic purposes. A comprehensive approach to 
explain overtraining syndrome development is provided by a theory of cytokines.
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Цель подготовки спортсменов – достижение наи-
высшего результата. Для ее реализации разрабатывается 
система тренировочных нагрузок и внетренировочных 
факторов повышения работоспособности, а также ор-
ганизуется адекватный отдых. Объективно, достижение 
наивысшего результата данным спортсменом, если речь 
идет о спортсменах высокого класса, возможно только в 
случае предельных нагрузок. Более того, считается об-
щепризнанным, что повышения эффективности спор-

тивной подготовки можно добиться, вводя спортсмена в 
состояние временного функционального (reaching) или 
нефункционального (over-reaching) перенапряжения с 
последующим использованием эффекта суперкомпенса-
ции [1]. Однако если перенапряжение чрезмерно и со-
четается с дополнительными стрессорами, то снижение 
работоспособности может привести к хронической де-
задаптации, которая может явиться причиной синдрома 
перетренированности (СП). Ключевым моментом в рас-
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познавании СП может быть «длительная дезадаптация» 
не только спортивных результатов, но также биологи-
ческих, нейрохимических и гормональных механизмов 
регуляции.

Согласно совместному заявлению Американской 
коллегии спортивной медицины и Европейского коллед-
жа спортивной науки, разница между нефункциональ-

ным перенапряжением и СП заключается во времени, 
необходимым для восстановления работоспособности, 
а не в типе или продолжительности тренировочного 
стресса или степени расстройства (табл. 1) [1, 2]. Мно-
гофакторная этиология перетренированности подчер-
кивается использованием выражения «синдром», тем 
самым специалисты по спортивной педагогике при-

Таблица 1

Терминология перетренированности в официальном совместном заявлении  
Американской коллегии спортивной медицины и Европейского колледжа спортивной науки [1, 2]

Table 1

Overtraining terminology according to the official joint Statement  
of American College of Sports Medicine and the European College of Sport Science [1, 2]

Термин/Term Синоним/Synonym Определение/ 
Definition

Снижение работоспособ-
ности/Performance decrease

Утомление/
Fatigue

Закономерное снижение работоспособности после более 
или менее продолжительной работы/typical performance 
impairment after more or less prolonged work

день/day Положительный/positive

Истощающее утомление
Кумуляция утомления/

Exhaustion

Закономерное снижение работоспособности вследствие 
действий, связанных с тренировочных процессом и на-
правленных на достижение тренировочного эффекта/
typical performance impairment due to actions associated with 
the training process and aimed at achieving a training effect

несколько 
дней/

several days
Положительный/positive

Функциональное  
перенапряжение
Краткосрочное  

перенапряжение/
Functional overreaching

Аккумуляция тренировочных и внетренировочных пере-
грузок, приводящая к кратковременному снижению ра-
ботоспособности и с улучшением работоспособности 
после отдыха/accumulation of training and extra-training 
overloads, leading to a short-term performance impairment, 
with performance improving after rest

несколько 
дней 

до недель/
from several 

days
 to weeks

Положительный (супер-
компенсация)/positive 

(supercompensation)

Нефункциональное 
 перенапряжение

Долгосрочное  
перенапряжение/

Nonfunctional 
overreaching

Аккумуляция тренировочных и внетренировочных пере-
грузок, приводящая к снижению работоспособности в 
течение более длительного срока, чем в случае функцио-
нального перенапряжения, но с полным восстановлением 
после отдыха, сопровождается усилением психологических 
и/или нейроэндокринологических симптомов/accumulation 
of training and extra-training overloads, leading to a longer 
performance impairment than in the case of functional 
overreaching, but with full recovery after rest, is accompanied 
by an increase in psychological and /or neuroendocrinological 
symptoms

несколько 
недель 

до месяцев/
from several 

weeks 
to months

Отрицательный из-за 
симптомов и потери 

тренировочного времени/
negative due to symptoms 
and loss of training time

Синдром  
перетренированности/
Overtraining syndrome

Аккумуляция перегрузок, приводящая к длительному сни-
жению работоспособности, но:
1) с более продолжительным снижением работоспособно-
сти (> 2 месяцев),
2) с более тяжелой симптоматикой и неадекватной физио-
логией (психологическая, неврологическая, эндокриноло-
гическая, иммунологическая системы),
3) дополнительным стрессором, не объясняемым другими 
заболеваниями/accumulation of overloads, leading to a long-
term performance impairment, but:
1) with a longer period of performance impairment (> 2 months),
2) with worse symptoms and inadequate physiology (psychological, 
neurological, endocrine and immune systems),
3) an additional stressor, not explained by other diseases

месяцы/
months

Отрицательный из-за 
симптомов и возможного 
завершения спортивной 
карьеры/negative due to 
symptoms and possible 

sport career termination
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знают, что не только нагрузки, превышающие адапта-
ционные возможности организма спортсмена, являют-
ся единственным фактором синдрома: наряду с ними,  
к состоянию СП могут приводить нарушения адаптации 
отдельных биологических, нейрохимических и гормо-
нальных механизмов регуляции [3].

Для объяснения развития СП предложены много-
численные гипотезы, каждая из которых имеет свои 
сильные и слабые стороны [4, 5]. Каждый из путей со-
средоточен вокруг ключевого параметра, нарушение 
которого может привести к СП в ходе выполнения дли-
тельных нагрузок высокой интенсивности.

Гликогенная гипотеза. Утомление может вызывать 
временную гипогликемию, которая связана с истоще-
нием запасов печеночного и/или мышечного гликогена,  
и/или с нарушением гликогенолитического метаболи-
ческого обмена. Истощение гликогена может стать хро-
ническим, если в организм не поступает достаточного 
количества углеводов. Гипогликемия при физической 
нагрузке может иметь более высокую степень тяжести 
у спортсменов с СП, а увеличение лактацидемии может 
быть ниже [6], это указывает на слабое участие гликоли-
за в метаболизме скелетных мышц. Как следствие низко-
го гликолиза, метаболизм пуриновых нуклеотидов будет 
продолжаться за счет гидролиза аденозинтрифосфата 
(АТФ) и аденозиндифосфата (АДФ), что может при-
вести к увеличению количества инозинмонофосфата 
и ионов аммония. В результате образуются токсичные 
побочные продукты гипоксантин и ксантиноксидаза. 
Несмотря на то, что у атлетов с СП наблюдается более 
высокое истощение гликогена в мышцах в ответ на дли-
тельные упражнения с высокой интенсивностью, попол-
нение его запасов между тренировочными нагрузками 
обычно считается оптимальным [7]. Таким образом, по-
вторяющийся процесс истощения гликогена может вы-
зывать изменения метаболических путей, ответствен-
ных за энергообеспечение скелетных мышц.

Гипотеза центрального утомления. В ходе выпол-
нения упражнений на выносливость в скелетных мыш-
цах может активно протекать метаболизм аминокислот 
с разветвленной боковой цепью (АРБЦ) для ресинтеза 
АТФ. Истощение запасов гликогена приводит к тому, 
что наряду с АРБЦ скелетными мышцами в более вы-
соких количествах могут окисляться свободные жирные 
кислоты (СЖК) плазмы. Для транспортировки в крово-
ток СЖК необходим альбумин, однако за связывание с 
ним между триптофаном и СЖК существует конкурен-
ция. Увеличение переноса СЖК в скелетные мышцы 
вызывает повышенную нагрузку на транспортный по-
тенциал альбумина, что приводит к высвобождению в 
кровь свободного триптофана. Вследствие увеличения 
концентрации последнего и одновременного уменьше-
ния уровня АРБЦ создаются условия для повышенного 
транспорта триптофана в мозг, который далее превра-
щается в серотонин. Нейромедиатор серотонин уча-
ствует в регуляции индукции сна, возбудимости мото-
нейронов и торможении постсинаптических рефлексов 
и эндокринных функций, препятствующих выделению 

гормонов гипоталамуса, нарушающих различные эндо-
кринные регуляции в организме, следовательно, измене-
ние его содержания может привести к СП [8].

В качестве диагностического инструмента для выяв-
ления СП предложено использовать отношение концен-
траций свободного триптофана к АРБЦ, которое умень-
шается при наличии СП [9]. Однако показано, что прием 
АРБЦ во время или после продолжительных интенсив-
ных тренировок не восстанавливает данное отношение 
и существенно не влияет на уровень работоспособно-
сти на фоне метаболического утомления, вызванного 
истощением запасов гликогена [10]. Фактически прием 
АРБЦ увеличивает отток углеродного скелета амино-
кислот через цикл трикарбоновых кислот с образовани-
ем ацетил-коэнзима А. Эта реакция приводит к синтезу 
АТФ и образованию большого количества токсичных 
для мышечной клетки ионов аммония. Таким образом, 
прием АРБЦ неэффективен для снижения высокого от-
ношения свободный триптофан/АРБЦ, наблюдаемого 
у спортсменов с СП, из-за потенциальной индукции 
другого метаболического стресса. Продолжительная се-
креция серотонина, которая может наблюдаться во вре-
мя тренировочной нагрузки, не является достаточным 
индуктором центрального утомления, приводящим к 
перетренированности спортсменов, тренирующихся 
на выносливость. Что касается других метаболических 
аспектов СП, связь между окислением АРБЦ во время 
тренировочных упражнений и секрецией серотонина 
является одним из факторов, которые наряду с други-
ми индукторами центрального и/или периферического 
утомления могут повышать восприимчивость спортсме-
нов при возникновении СП.

Глутаминовая гипотеза. Глутамин – главный источ-
ник энергии для клеток иммунной системы, играющий 
важную роль в синтезе ДНК/РНК, транспорте азота, 
глюконеогенезе и кислотно-щелочном балансе [11]. 
Интенсивные длительные упражнения вызывают двух-
фазный ответ на уровень глутамина в крови, с одной 
стороны, его концентрация увеличивается в ходе выпол-
нения упражнений, а с другой – значительно падает во 
время периодов отдыха, особенно в течение первых не-
скольких часов, прежде чем снова достигнуть исходного 
уровня. Можно предположить, что недостаточные пери-
оды отдыха между интенсивными тренировками могут 
ограничивать выброс глутамина скелетными мышцами 
и, следовательно, иммунная система может находиться 
в более стрессовой ситуации. В работе [12] установлена 
корреляция между частотой заболевания ОРВИ и дли-
тельным снижением концентрации глутамина у спор-
тсменов с СП. Тем не менее, снижение концентрации 
глутамина у перетренированных атлетов наблюдалось 
не систематически, а вероятность заболевания ОРВИ 
одинакова у хорошо тренированных и перетренирован-
ных атлетов [13].

Гипотеза полиненасыщенных жирных кислот. Угне-
тение иммунитета у спортсменов с СП носит периодиче-
ский характер. В работе [14] предложена альтернативная 
схема метаболизма, согласно которой полиненасыщен-
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ные жирные кислоты (ПНЖК) могут вызывать более 
длительное угнетение пролиферации лимфоцитов по 
сравнению с жирными кислотами (ЖК). Метаболиче-
ский стресс, возникающий при выполнении физической 
нагрузки, повышает концентрацию ЖК в крови, особен-
но во время и после интенсивных и длительных упраж-
нений, так как истощаются запасы гликогена. Во время 
мобилизации ЖК адипоцитами лимфатические узлы 
могут подвергаться воздействию высоких концентраций 
ПНЖК. В зависимости от ЖК, содержащихся в триглице-
ридах жировой ткани, их высокая мобилизация во время 
упражнений на выносливость наряду с повышенным вы-
делением ПНЖК может привести к ингибированию про-
лиферации лимфоцитов в лимфатических узлах. Повы-
шенная чувствительность адипоцитов к липолитическим 
гормонам и состав триглицеридов в ЖК, смещенный в 
сторону ПНЖК, могут быть связаны с угнетением имму-
нитета у перетренированных спортсменов [15].

Гипотеза о роли лептина. В настоящее время лептин, 
ингибин B, холекальциферол, активин и резистин счи-
таются индикаторами перегрузки тканей у высококва-
лифицированных спортсменов, занимающихся видами 
спорта на выносливость. Метаболические функции этих 
гормонов могут стать потенциальными биохимически-
ми маркерами возникновения СП в спортивных дисци-
плинах, требующих длительной физической нагрузки. 
Обнаружено, что вариация этих параметров коррели-
рует с работоспособностью спортсмена после 3-х недель 
чрезмерных нагрузок [16]. Однако эти результаты нахо-
дятся в противоречии с другими работами. Так, показа-
но, что уровень лептина в плазме спортсменов высокого 
класса после 8-дневного напряженного тренировочного 
сбора существенно не меняется [17]. Возможно, низкий 
уровень этого гормона в состоянии покоя может отра-
жать состояние хронической дезадаптации у спортсме-
нов с СП. В ряде исследований продемонстрировано, 
что уровень лептина в плазме не чувствителен к увели-
чению тренировочного объема и не влияет на изменение 
жировой ткани при увеличении тренировочного объема 
[18, 19]. Кроме того, у пациентов с хроническим утом-
лением, которое в своем биологическом воздействии на 
организм человека близко к СП, не наблюдали измене-
ния концентрации лептина [20]. Таким образом, на се-
годняшний день мониторинг изменения уровня лептина 
от продолжительности и интенсивности тренировок, 
по-видимому, не является полезным инструментом для 
диагностики или предотвращения СП. Тем не менее, в 
сочетании с другими стресс-гормонами, лептин может 
влиять на перегруженные ткани, вызывая устойчивость 
к дальнейшему метаболическому стрессу. Этот меха-
низм может быть ответственным за подавление угле-
водно-липидного обмена во время упражнений, способ-
ствуя возникновению СП.

Гипотеза окислительного стресса. Во время проте-
кания окислительно-восстановительных процессов не-
прерывно образуются высокореактивные формы кисло-
рода, поскольку 1-3% кислорода восстанавливается не 
полностью. В ходе выполнении нагрузки потребление 

кислорода увеличивается до 40 раз, как следствие, обра-
зование высокоактивных форм кислорода также значи-
тельно увеличивается. Нивелирование отрицательного 
воздействия этих форм кислорода на клетки скелетных 
мышц осуществляется защитной системой, которая мо-
жет быть усилена тренировками на развитие выносли-
вости. Предполагается, что дисбаланс между действием 
высокоактивных форм кислорода и возможностью анти-
оксидантной защиты клеток скелетных мышц является 
потенциальным фактором, способствующим возникно-
вению СП [21]. Однако данные, демонстрирующие, что 
длительное перекисное окисление биомолекул клеток 
скелетных мышц (фосфолипидов и сократительных бел-
ков) может в достаточной степени изменить клеточные 
функции, чтобы вызвать СП, отсутствуют [22]. Тем не 
менее, высокоактивные формы кислорода увеличивают 
проницаемость мембран, высвобождая ряд клеточных 
биомолекул, которые могут быть измерены в крови, а 
именно креатинфосфокиназа (КФК), миоглобин, сер-
дечный тропонин I и 3-метилгистидин.

Несмотря на то, что КФК – один из лучших косвен-
ных показателей повреждения мышц и маркер интен-
сивности тренировки, его большая индивидуальная 
вариабельность в крови затрудняет определение досто-
верных референсных значений для спортсменов. Такие 
факторы, как уровень подготовки спортсмена, задей-
ствованные группы мышц и пол, влияют на уровень 
КФК в большей степени, чем различия в объеме выпол-
ненных упражнений. Как следствие, с использованием 
КФК затруднительно выявлять случаи СП в периоды 
тяжелых изнуряющих тренировок.

Исследование кинетики концентрации миоглобина 
в крови после выполнения высокоинтенсивных про-
должительных упражнений целесообразно для оценки 
уровня химического стресса в клетках скелетных мышц 
и получения информации о наиболее поврежденном 
волокне. Однако информация о том, что высокая кон-
центрация миоглобина в крови является чувствитель-
ным маркером распознавания обратимого утомления от 
СП, отсутствует [23]. Процессы перекисного окисления, 
по-видимому, не вызывают СП, поскольку деструкту-
рирование клеток скелетных мышц является одним из 
наиболее важных источников ощущения мышечной 
жесткости спортсменом. Появление мышечной боли 
является сигналом тревоги и сдерживающим фактором 
для выполнения интенсивных упражнений. Маловеро-
ятно, что СП является результатом последовательных 
изменений в системе скелетных мышц, скорее повреж-
денные клетки скелетных мышц могут участвовать в 
развитии СП.

При умеренных физических нагрузках, когда стресс 
не является ярко выраженным повреждающим факто-
ром, он инициирует адекватное интенсивности и объ-
ему физических нагрузок возбуждение адренергической 
регуляции с соответствующими энергетическими за-
тратами и развитием физической гипоксии. Гипокси-
ческое состояние в клетках тканей является одним из 
факторов формирования активированного состояния 
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митохондрий. В результате инициированной гипокси-
ей образование реакционно-активных форм кислорода 
ведет к мобилизации ЖК и стимуляции симпатоадрена-
ловой системы. Если окислительный стресс становится 
патологическим, активные формы кислорода могут вы-
зывать воспаление, мышечное утомление и болезнен-
ность мышц, что в результате приводит к снижению 
спортивных результатов. Так, маркеры оксидативного 
стресса в состоянии покоя выше у спортсменов с СП по 
сравнению с контрольной группой [24]. Повышение ак-
тивности цитратсинтазы, отражающей окислительную 
способность, наблюдается при физических нагрузках, 
при стрессе, инсулиновой стимуляции и др. [25]. Одна-
ко является ли состояние повышенного окислительного 
стресса инициирующим фактором или результатом СП 
не установлено.

Гипотеза вегетативной нервной системы. Дисбаланс 
в вегетативной нервной системе (ВНС), в частности, 
снижение симпатической активации и преобладание ак-
тивности парасимпатического отдела, может привести к 
снижению производительности, утомлению, депрессии 
и брадикардии. Снижение активности симпатического 
звена у спортсменов с СП подтверждается снижением 
ночной экскреции катехоламинов [26]. С накоплением 
утомления их секреция уменьшается, при восстановле-
нии организма уровни катехоламинов возвращаются к 
исходным. Уровни свободных катехоламинов в плазме 
указывают на симпато-адренергическую активацию в 
отношении физической нагрузки [27-29]. Катехоламины 
модулируют метаболические и кардиоциркуляторные 
реакции, а также адаптацию к физической и психологи-
ческой работам.

В качестве показателя функции ВНС используется 
вариабельность сердечного ритма (ВСР), получившая 
широкое распространение в спорте. Различий ВСР во 
время сна у спортсменов с СП и контрольной группы 
не выявлено, однако отмечается ее снижение после про-
буждения у перетренированных атлетов, это связано с 
повышением тонуса симпатического отдела ВНС [30]. 
Используя данные ВСР, показано, что баланс между сим-
патическим и парасимпатическим отделами ВНС может 
быть восстановлен после недели отдыха [31].

У хронически перетренированных бегунов (пара-
симпатикотоническая форма) наблюдается нарушение 
мобилизации гликолитической энергии с понижением 
максимального уровня лактата в крови [32], это харак-
теризовалось пониженными концентрациями свобод-
ных адреналина и норадреналина в плазме после вы-
полнения упражнения со ступенчатым увеличением 
нагрузки и теста на скоростную выносливость на бего-
вой дорожке по сравнению с неперетренированными ат-
летами. В ретроспективном исследовании трех пловцов 
сообщалось о повышенных значениях норадреналина 
в состоянии покоя [33]. Отмечается, что при неизмен-
ных максимальных концентрациях катехоламинов на-
блюдалась частично симпатикотоническая форма, а не 
(хроническая) парасимпатикотоническая перетрениро-
ванность, однако во время субмаксимальной нагрузки 

зафиксированы повышенные концентрации норадрена-
лина [34]. Можно предположить, что существует анта-
гонистическое снижение чувствительности и плотности 
адренорецепторов при СП из-за хронически повышен-
ного уровня катехоламинов в процессе тренировки. 
Компенсаторное увеличение субмаксимального уровня 
норадреналина, вызванное нарушением гликолиза при 
перетренированности, маловероятно из-за различных 
значений адреналина.

Гипоталамическая гипотеза. Изменения в гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой (ГГН) и гипо-
таламо-гипофизарно-гонадной (ГГГ) осях могут быть 
причиной СП. У атлетов, занимающихся дисциплинами 
на выносливость, могут наблюдаться незначительные 
изменения в функции ГГН оси, а у перетренирован- 
ных – уровней кортизола, адренокортикотропного гор-
мона, тестостерона и других гормонов. Показателем 
статуса метаболизма белка является отношение концен-
траций свободного тестостерона и кортизола, которое 
предложено использовать в качестве маркера анаболи-
ческого/катаболического статуса спортсмена [35, 36]. 
Однако во многих исследованиях, посвященных изуче-
нию подготовки спортсменов [37, 38] и СП [39-41], не 
наблюдали существенных изменений уровней тестосте-
рона, кортизола иглобулин-связывающих половых гор-
монов. Вероятно, поведение (свободного) тестостерона 
и кортизола является скорее физиологическим показате-
лем текущей тренировочной нагрузки, но не обязатель-
но указывает на СП. При изучении СП существенных 
изменений в отношении тестостерон/кортизол, когда 
перетренированность наступала после нескольких не-
дель усиленной тренировочной нагрузки, не наблюдали  
[42, 43]. Следовательно, такой биологический индекс, 
как отношение тестостерон/кортизол, может быть не-
достаточно избирательным для диагностики состояния 
перетренированности, если он не используется в соче-
тании с биологическими маркерами энергетического 
статуса спортсмена. К сожалению, имеющиеся литера-
турные данные в отношении характера гормональных 
изменений в развитии СП очень противоречивы. Альте-
рации ГГН и ГГГ осей индивидуализированы и зависят 
от других факторов, в том числе от физической нагрузки 
и собственной восприимчивости спортсмена к стресс-
факторам.

Цитокиновая гипотеза. Гипотеза цитокинов стро-
ится на предположении, что СП является физиологиче-
ской адаптацией/дезадаптацией к чрезмерному стрессу, 
вызванному дисбалансом между тренировкой и восста-
новлением [44-46]. Сокращение мышц и повторяющие-
ся однотипные движения вызывают микротравму тка-
ней. Адаптация посредством заживления и укрепления 
тканей происходит путем активации местного воспали-
тельного ответа, отличительной особенностью которого 
является повышение концентрации маркеров систем-
ной иммунной активации – провоспалительных цито-
кинов. Цитокины, являясь эндогенными биологически 
активными медиаторами, регулируют межклеточные и 
межсистемные взаимодействия, определяют выжива-
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емость клеток, стимуляцию или подавление их роста, 
дифференциацию, функциональную активность клеток 
и процессы их апоптоза. Они обеспечивают согласован-
ность действий иммунной, эндокринной и нервной си-
стем в нормальных условиях и ответ на патологические 
воздействия. При продолжительной интенсивной тре-
нировке и отсутствии достаточного отдыха этот воспа-
лительный ответ может усилиться и стать хроническим 
и патологическим, и, в конечном итоге, привести к нега-
тивным последствиям для всего организма [44-46].

У спортсменов с СП часто наблюдается снижение 
уровня мышечного гликогена, это может являться след-
ствием СП через цитокин-опосредованные механизмы. 
Цитокины, связываясь с рецепторами гипоталамуса и 
лимбической системы, подавляют аппетит и потребле-
ние пищи, что приводит к уменьшению запасов глико-
гена [45]. Кроме того, они могут затруднять транспорт 
глюкозы в мышечные клетки для синтеза гликогена. 
Повышенное усвоение триптофана клетками мозга и 
повышенная чувствительность к серотонину вызыва-
ют утомление и депрессию. При системном воспалении 
содержание триптофана в сыворотке крови снижается, 
подобном тому, что наблюдается при СП, поскольку он 
(триптофан) используется для синтеза противовоспа-
лительных белков. Поведенческие и психологические 
изменения, наблюдаемые при СП, также можно отнести 
к цитокинам. У пациентов с депрессией наблюдаются 
повышенные уровни цитокинов в крови, введение кото-
рых приводит к обострению депрессивного настроения 
и увеличению тревожности [45], это подтверждает до-
стоверность представления об изменениях настроения, 
вызванных цитокинами, наблюдаемых при СП.

Изменения в ГГН и ГГГ осях с результирующим сни-
жением отношения тестостерон/кортизол связаны с СП. 
Провоспалительные цитокины являются мощными ак-
тиваторами ГГН системы, вызывающими, с одной сто-
роны, выброс кортикотропин-рилизинг-гормона, адре-
нокортикотропного гормона и кортизола, а с другой, 
подавление секреции тестостерона за счет центрального 
торможения [45]. Несмотря на то, что закономерности 
гормональных изменений при СП разнообразны, цито-
киновые медиаторы могут быть ответственны за неко-
торые из них.

Содержание глутамина в плазме крови снижается 
у спортсменов с СП, это может быть связано с его по-
вышенным использованием в различных процессах, 
контролируемых цитокинами. Глутамин является пред-
шественником воспалительных белков, синтез которых 
усиливается в состоянии СП. ИнтерлейкинIL-6 и фактор 
некроза опухоли альфа TNF-α стимулируют накопление 
глутамина в гепатоцитах [11, 26, 45].

Как упоминалось ранее, повышенная восприим-
чивость к инфекции у спортсменов с СП объясняется 
снижением уровня глутамина. Существует 2 подмно-
жества Т-клеток-хелперов, играющих роль в развитии 
и прогрессировании воспаления: Th1, связанные с кле-
точно-опосредованным иммунитетом, и Th2, связанные 
с гуморальным иммунитетом. СП вызывает активацию 

Т-хелперов подтипа 2, продуцирующих такие цитокины 
как IL-6, TNF-α и IL-10, от которых зависит, в конечном 
итоге, протекание иммунного ответа на конкретный 
специфический антиген [46]. Преобладание Th2 повы-
шает гуморальный иммунный ответ и защитную реак-
цию против инфекций верхних дыхательных путей, но 
с сопутствующим снижением регуляции клеточного им-
мунитета, регулируемым Th1 [45, 46].

Как правило, СП не связан с происходящими из-
менениями содержания белка в крови, однако интен-
сивные упражнения на выносливость усиливают ме-
таболические процессы в скелетных мышцах, печени и 
почках, что может приводить к воспалению тканей [47]. 
Воспалительный процесс вызывает кратковременную 
активацию белков печени: фибриногена, гаптоглобина, 
реактивного С-протеина, α1-антитрипсина – через их 
антипротеолитические функции. Высокоинтенсивная и 
продолжительная тренировка может вызвать три уров-
ня воспаления: 1) умеренное повышение концентрации 
α1-антитрипсина, но без изменения концентрации фер-
ритина; 2) одновременное увеличение концентраций 
α1-антитрипсина и ферритина; 3) значительные потери 
железа, сопровождаемые длительным снижением со-
держания гаптоглобина и повышением концентраций 
ферритина и α1-антитрипсина. Последний уровень вос-
палительного процесса проявляется во время особенно 
тяжелых тренировочных нагрузок на выносливость, 
описанные изменения могут наблюдаться через 24-48 ч 
после тренировки.

Продолжительный воспалительный процесс может 
привести к значительному истощению запасов железа в 
организме, но снижение его уровня может наблюдаться 
и при анемии, вызванной механически индуцирован-
ным гемолизом (травмы, повторные шоки, гематома), и/
или химическом действии высокоактивных форм кис-
лорода. Помимо метаболического стресса, вызванного 
физической нагрузкой, процессы перекисного окис-
ления изменяют функции эритроцитов в клеточной 
мембране, облегчая их дегидратацию. Возможным по-
следствием может быть нарушение ионного гомеостаза 
эритроцитов. Этот механизм незначительно усиливает 
гипоксию в активных скелетных мышцах, что может 
увеличить воздействие высокоактивных форм кисло-
рода на мембраны фосфолипидов эритроцитов, что, в 
свою очередь, может привести к разрушению эритро-
цитов и, возможно, к анемии [48]. Однако показано, 
что разрушение эритроцитов во время упражнений на 
выносливость не наносит вред спортсменам, напротив, 
эта незначительная физическая анемия способствует 
усилению синтеза эритроцитов в условиях de novo, что 
приводит к высвобождению в кровь молодых и потен-
циально более эффективных форм эритроцитов. Тем не 
менее, последующая гематурия во время упражнений 
на выносливость может вызвать быстрое и значитель-
ное снижение концентрации гаптоглобина, гемогло-
бина, гемопексина и ферритина [49]. Длительное и по-
вторяющееся истощение запасов этих белков на фоне 
интенсивных тренировок может ослабить защитную 
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систему мышц и печени от воспалительных процессов. 
Кроме того, воспаление скелетных мышц может быть 
связано с катаболизмом сократительных белков и деге-
нерацией миофибрилл [50]. Тем не менее, физическая 
анемия не четко связана с возникновением СП, так как 
у перетренированных спортсменов нет значительного и 
долгосрочного истощения концентраций гаптоглобина, 
гемоглобина, гемопексина и ферритина. Возможно, эти 
процессы не вызывают перенапряжения у спортсменов, 
обладающих высокой выносливостью, а скорее усилива-
ют метаболический стресс и/или воспаление мышечной 
и печеночной ткани, что может привести к накоплению 
хронической усталости. Будучи условно удовлетвори-
тельной, теория имеет некоторые ограничения. Несмо-
тря на корреляцию между цитокинами и симптомами 
СП, имеется мало доказательств, свидетельствующих о 
повышенных уровнях цитокинов у перетренированных 
спортсменов [46].

Перенапряжение и перетренированность включают 
накопление психофизиологического стресса, что при-
водит к снижению производительности у спортсменов. 

Установление диагноза перенапряжения или перетре-
нированности все еще остается предметом дискуссий, а 
разработки в области диагностики и лечения этих син-
дромов продвигаются крайне медленно. В идентифи-
кацию диагноза СП вовлечено множество переменных 
факторов, лежащих в основе представленных гипотез, и, 
очевидно, что ни один отдельно взятый маркер не мо-
жет быть использован для диагностических целей. Тео-
рия цитокинов обеспечивает комплексный подход для 
объяснения многих особенностей синдрома перетрени-
рованности. Она рассматривает системное воспаление 
как основание для развития синдрома перетренирован-
ности, проводит параллели между перетренированно-
стью и другими стрессовыми состояниями. В отличие от 
других теорий, эта гипотеза предлагает ответить на во-
прос «почему» развивается СП. В рамках цитокиновой 
теории предложен основной стимул, инициирующий 
множество биохимических путей и связывающий их ак-
тивацию с симптомами, наблюдаемыми у перетрениро-
ванных спортсменов.
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