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Введение. В последние годы в связи с ростом сердечно-сосудистых заболеваний и смертности среди молодых пациентов все 
больше внимания уделяется нарушению липидного обмена у детей. Несмотря на доказанный кардиопротективный эффект регу-
лярных физических нагрузок, у значительной части профессиональных спортсменов (20–35,8%) выявляются нарушения липидного 
обмена. К ключевым факторам риска относятся: особенности питания, прием биологически активных добавок и некоторых лекар-
ственных препаратов, чрезмерные тренировочные нагрузки и недостаточное восстановление. На сегодняшний день отсутствуют 
стандартизированные референтные значения показателей липидного профиля, адаптированные к возрастным, гендерным осо-
бенностям и специфике спортивной деятельности несовершеннолетних спортсменов. Также остается нерешенной задача раз-
работки критериев стратификации риска сердечно-сосудистых заболеваний в педиатрической популяции, что приводит к поздней 
диагностике патологических состояний и несвоевременному назначению профилактических и терапевтических мероприятий.
Цель. Определение направлений профилактики нарушений липидного обмена у спортсменов юношеского возраста.
Обсуждение. По результатам проведенного анализа литературы выявлено, что наиболее прогностически неблагоприятными явля-
ются немодифицируемые факторы: семейная гиперхолестеринемия и повышенный уровень липопротеина (а). Среди модифициру-
емых факторов ключевую роль играют нутритивные нарушения (избыток насыщенных жиров и углеводов в силовых видах спорта, 
хронический дефицит энергии в эстетических видах), специфика вида спорта, а также бесконтрольный прием спортивных добавок 
и фармакологических препаратов, в особенности анаболических стероидов. Отдельного внимания заслуживает гипергомоцисте
инемия, распространенность которой у спортсменов выше, чем в целом по популяции.
Выводы. Дислипидемии у несовершеннолетних спортсменов носят преимущественно вторичный характер, что требует ком-
плексной оценки с учетом генетической предрасположенности, характера питания, вида спорта и фармакологического анам-
неза. Обоснована целесообразность включения расширенного липидного скрининга в программу углубленных медицинских 
осмотров юных атлетов.
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Introduction. In recent years, due to the increase in cardiovascular diseases and mortality among young patients, increasing attention has 
been paid to lipid metabolism disorders in children. Despite the proven cardioprotective effect of regular physical activity, lipid metabolism dis-
orders are detected in a significant proportion of professional athletes (20–35.8%). Key risk factors include: dietary patterns, intake of dietary 
supplements and certain medications, excessive training loads, and insufficient recovery. To date, there are no standardized reference values 
for lipid profile parameters adapted to the age, gender characteristics, and specificity of sports activity in adolescent athletes. Furthermore, 
the task of developing criteria for cardiovascular risk stratification in the pediatric population remains unresolved, leading to late diagnosis of 
pathological conditions and untimely initiation of preventive and therapeutic interventions.
Objective. To determine the directions for the prevention of lipid metabolism disorders in adolescent athletes.
Discussion. Based on the results of the conducted literature analysis, it was revealed that the most prognostically unfavorable fac-
tors are non-modifiable factors: familial hypercholesterolemia and elevated lipoprotein(a) levels. Among modifiable factors, the key role 
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is played by nutritional disorders (excess saturated fats and carbohydrates in strength sports, chronic energy deficiency in aesthetic 
sports), the specific characteristics of the sport, as well as the uncontrolled use of sports supplements and pharmacological agents, 
particularly anabolic steroids. Hyperhomocysteinemia deserves special attention, as its prevalence among athletes is higher than in the 
general population.
Conclusions. Dyslipidemias in adolescent athletes are predominantly secondary in nature, which requires a comprehensive assessment tak-
ing into account genetic predisposition, dietary patterns, type of sport, and pharmacological history. The feasibility of including extended lipid 
screening in the in‑depth medical examination program for young athletes has been substantiated.
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familial hypercholesterolemia
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ВВЕДЕНИЕ

Липиды выполняют ключевые метаболические функ-
ции в детском организме, динамически изменяющи-
еся с возрастом. Если на раннем этапе их основная 
роль  — структурная (формирование нервной ткани 
и миелиновых оболочек), то к подростковому периоду 
на первый план выходят энергетическая и гормональ-
ная функции [1]. В пубертатном периоде обмен жиров 
тесно связан с работой эндокринной системы: меня-
ется чувствительность тканей к гормонам, регулиру-
ющим липолиз, что приводит к изменению липидного 
профиля крови [2]. Таким образом, возрастная дина-
мика липидного обмена отражает общую перестройку 
организма на разных этапах развития.

Скорость и направленность липидного обмена за-
висят от характера питания, энергетических затрат, 
функционального состояния печени и жировой ткани, 
а также во многом детерминированы генетической 
предрасположенностью. Нарушение регуляции любо-
го из звеньев может привести к дисбалансу липидного 
профиля и способствовать развитию таких заболева-
ний, как атеросклероз и ожирение.

Анализ медицинской статистики за последние 
20  лет выявляет тревожную тенденцию к росту сер-
дечно-сосудистых заболеваний и смертности среди 
молодых пациентов [3]. Современные исследования 
доказывают, что патологические изменения липидно-
го профиля могут формироваться с раннего возраста 
и сохраняться на протяжении всей жизни, способствуя 
раннему развитию атеросклероза [4].

Особое внимание в последние годы уделяется изу
чению липидного обмена у несовершеннолетних про-
фессиональных спортсменов. Несмотря на доказанный 
кардиопротективный эффект регулярных физических 
нагрузок, исследования показывают высокую часто-
ту  (20–35,8%) дислипидемий среди элитных спортсме-
нов [5, 6], а атеросклероз является причиной внезапной 
сердечной смерти у  2–20% молодых спортсменов [7]. 
На липидный профиль спортсменов влияют особен-
ности питания, вид спорта и уровень нагрузок. Диеты 
с высоким содержанием насыщенных жиров и транс-
жиров могут приводить к повышению уровня липопро-

теинов низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов (ТГ), 
в то время как прием биологически активных доба-
вок  (БАД) и некоторых лекарственных препаратов, 
чрезмерные тренировочные нагрузки и недостаточное 
восстановление способствуют возникновению дис-
липидемий [8, 9]. Несмотря на высокую клиническую 
значимость проблемы, в настоящее время отсутствуют 
стандартизированные референтные значения липидно-
го профиля, адаптированные к возрастным, гендерным 
особенностям и специфике спортивной деятельности 
несовершеннолетних спортсменов.

Стратификация риска сердечно-сосудистых за-
болеваний у детей остается сложной задачей ввиду 
недостаточной доказательной базы и отсутствия уни-
фицированных алгоритмов для детей с нарушениями 
липидного обмена, что приводит к поздней диагности-
ке и несвоевременному назначению терапии. Среди 
факторов риска развития атеросклероза выделяют 
модифицируемые (образ жизни, питание, прием БАД, 
уровень гомоцистеина) и немодифицируемые (генети-
ческая предрасположенность, повышенный уровень 
липопротеина  (а), возраст и пол), причем последние 
требуют особого внимания в педиатрической практике.

Цель работы — определение направлений профи-
лактики нарушений липидного обмена у спортсменов 
юношеского возраста.

Проведен анализ отечественных и зарубежных на-
учных публикаций (PubMed, Scopus, Web of Science, 
РИНЦ, CyberLeninka) по ключевым словам: дислипиде-
мия, сердечно-сосудистые заболевания, спортсмены, 
дети, подростки, факторы риска, липопротеин (а), гомо-
цистеин, спортивное питание. Глубина поиска — 10 лет. 
Критерии включения: полнотекстовые статьи на рус-
ском или английском языке; изучаемые группы — дети 
и подростки 6–18 лет, занимающиеся организованным 
спортом; типы исследований — наблюдательные иссле-
дования, систематические обзоры, метаанализы, пози-
ционные документы экспертных обществ. Критерии ис-
ключения: исследования только на взрослых (>21 года) 
без детской подгруппы, аннотации/тезисы, работы 
на других языках. Дубликаты удалялись автоматически 
по DOI; при пересечении выборок из одной когорты от-
биралась публикация с наиболее полными данными.
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ОСНОВНАЯ ЧАСТЬ

При оценке липидного профиля у спортсменов пу-
бертатного возраста принципиальное значение имеет 
разграничение физиологических возрастных изме-
нений и патологических состояний. Период полового 
созревания характеризуется транзиторной инсулино-
резистентностью, обусловленной воздействием гор-
мона роста и половых стероидов, что сопровождается 
преходящим снижением уровня липопротеинов высо-
кой плотности и повышением триглицеридов [10]. Эта 
физиологическая перестройка создает фон, на кото-
ром спортивные факторы риска могут оказывать по-
тенцированное действие.

Немодифицируемые факторы риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний

Генетический характер нарушений липидного обмена 
является наиболее неблагоприятным фактором, прак-
тически всегда приводящим к развитию атероскле-
роза. Семейная гиперхолестеринемия  (СГХС)  — на-
следственное аутосомно-доминантное заболевание, 
обусловленное мутациями генов, кодирующих рецеп-
тор ЛПНП (LDLR, 85%), аполипопротеин В-100 (APOB, 
5%) и профермент пропротеин-конвертаза субтилин/
кексин типа 9 (PCSK9, 1%), сопровождающееся стой-
ким повышением уровня общего холестерина  (ОХ) 
и ЛПНП. Заболевание проявляется в виде двух форм: 
гетерозиготной и гомозиготной, имеющей более тяже-
лое течение.

Дифференциально-диагностическими критериями, 
позволяющими заподозрить СГХС у юного спортсме-
на, служат [10]:
•	 уровень ЛПНП ≥ 4,9 ммоль/л в двух последователь-

ных анализах на фоне соблюдения гиполипидеми-
ческой диеты в течение 3 мес.;

•	 уровень ЛПНП ≥ 4 ммоль/л в сочетании с ранним 
сердечно-сосудистым заболеванием  (ССЗ) (у муж-
чин в возрасте < 55 лет, у женщин < 60 лет) и/или 
высоким уровнем ХС-ЛПНП  (≥ 4,9 ммоль/л) у род-
ственника первой степени родства;

•	 уровень ЛПНП ≥ 3,5 ммоль/л в сочетании с генети-
чески подтвержденным диагнозом СГХС у одного 
из родителей.
Липопротеин  (а) (Лп(а)) является значимым и не-

зависимым фактором риска раннего атеросклероза 
[11]. По составу он схож с ЛПНП, однако помимо апо-
липопротеина  В содержит специфический аполипро-
теин  (а), придающий молекуле уникальные атероген-
ные свойства [12]. Из-за особенностей строения Лп(а) 
активно проникает в сосудистую стенку, окисляется 
и поглощается макрофагами, инициируя каскад вос-
палительных реакций и ускоряя липидную инфильтра-
цию интимы. Критическим механизмом патогенного 
действия Лп(а) является его способность нарушать 
фибринолиз. Благодаря сходству с плазминогеном 
он блокирует связывание последнего с фибрином, 
подавляя рассасывание тромбов. Это свойство в со-
четании с провоспалительной активностью повышает 
вероятность тромботических осложнений (инфаркта, 
инсульта) при дестабилизации атеросклеротической 
бляшки [13].

Концентрация Лп(а) более чем на  90% предопре-
делена наследственностью и остается относительно 
постоянной у конкретного человека [14]. Множество 
исследований доказывают неизменность данного по-
казателя, несмотря на интенсивность и вариабельность 
физических нагрузок и особенностей питания, что отли-
чает его от других липидных параметров. Согласно со-
временным рекомендациям измерение Лп(а) достаточ-
но провести один раз в жизни для стратификации риска 
ССЗ [15, 16]. Референсные значения варьируют в зави-
симости от этнической принадлежности: наиболее вы-
сокие уровни характерны для африканских популяций, 
более низкие — для азиатских и европейских [17].

В отношении детского возраста данные противо-
речивы. Ранее считалось, что уровень Лп(а) стабили-
зируется к 2  годам [18], более поздние наблюдения 
за детьми с гиперлипидемией (n  =  2740) показали 
его повышение с возрастом [19]. Доказано, что у де-
тей и подростков концентрация Лп(а) свыше 30 мг/дл 
служит маркером высокого риска ишемического ин-
сульта (как первого, так и повторного) [13]. Несмотря 
на то что общий липидный профиль у юных спортсме-
нов активно изучается, данные именно по Лп(а) в этой 
группе ограничены, что подчеркивает необходимость 
дальнейших исследований.

Таким образом, генетические факторы (СГХС, вы-
сокий Лп(а)) создают базовый уровень риска, который 
практически не меняется под влиянием тренировок. 
Однако у большинства юных спортсменов ведущую 
роль играют именно модифицируемые факторы, ана-
лиз которых позволяет проводить эффективную пер-
вичную и вторичную профилактику.

Модифицируемые факторы риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний

По данным кросс-секционного исследования, у 52,7% 
пациентов причиной вторичной дислипидемии являет-
ся эндокринная патология, причем в 25% случаев на-
рушения липидного обмена возникают у детей с ожи-
рением или избыточной массой тела [20]. Нарушения 
липидного обмена у спортсменов могут также носить 
вторичный характер, проявляясь в умеренном повы-
шении атерогенных липидов, обратимом при коррек-
ции питания и режима физических нагрузок.

Нутритивные аспекты формирования 
дислипидемии в спортивной практике

Современная спортивная нутрициология рассма-
тривает питание не только как способ восполнения 
энерготрат, но и как активное средство повышения 
физической работоспособности [21]. Нутритивная 
поддержка несовершеннолетних спортсменов требует 
особого внимания. Рацион юного атлета должен быть 
сбалансирован таким образом, чтобы удовлетворять 
как высокие тренировочные запросы, так и потребно-
сти продолжающегося роста [22]. Отличия в нутритив-
ной поддержке между видами спорта на выносливость 
и силовыми дисциплинами требуют строго персонали-
зированного подхода [23, 24].

В скоростно-силовых видах спорта, таких как  
тяжелая атлетика, распространен прием продуктов 
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с высоким содержанием насыщенных жиров (из крас-
ного мяса, яиц, сливочного масла и др.) и простых угле-
водов (для быстрого восполнения гликогена). Для дан-
ных видов спорта характерны циклы набора мышечной 
массы с последующей сгонкой веса. Во время сгонки 
веса, особенно безуглеводными методами, развива-
ется не только инсулинорезистентность, но и компен-
саторное повышение липогенеза в печени после воз-
вращения спортсмена к обычному питанию (эффект 
рикошета), что ведет к росту липопротеинов очень 
низкой плотности и ТГ [25]. Высокоуглеводное питание 
с высоким гликемическим индексом, используемое 
спортсменами для поддержания высокой мощности 
и быстрого восстановления между интенсивными тре-
нировками, является доказанным фактором развития 
гипертриглицеридемии [26].

Спортсмены, занимающиеся художественной 
гимнастикой, фигурным катанием, синхронным пла-
ванием, строго контролируют свой вес, находясь 
в состоянии хронической низкой доступности энергии. 
В результате данного состояния замедляется липолиз, 
и организм начинает накапливать жир даже при ми-
нимальном поступлении калорий, что усугубляет дис-
липидемию на фоне истощения [27]. Даже спустя годы 
после завершения карьеры бывшие спортсменки 
эстетических видов спорта демонстрируют более вы-
сокие показатели субклинического атеросклероза 
и инсулинорезистентности по сравнению с контроль-
ной группой аналогичного возраста и видов спорта, 
не чувствительных к весу. Это позволяет предполо-
жить, что ранние нутритивные нарушения имеют дол-
госрочные последствия для липидного обмена. Также 
к видам спорта с высоким риском и частотой форми-
рования синдрома относительного дефицита энергии 
относят лыжные гонки, бег, спортивную ходьбу (мара-
фоны) [28].

Питание тесно связано с видом спортивной дея-
тельности: в одних дисциплинах преобладают гипер-
калорийные диеты с избытком жиров, в других — хро-
нический дефицит энергии. Однако и сама специфика 
вида спорта может самостоятельно влиять на липид-
ный профиль.

Влияние специфики вида спорта на липидный 
обмен

Вид спортивной деятельности выступает независи-
мым фактором, влияющим на липидный профиль. Это 
связано не только с особенностью питания, но и с ха-
рактером тренировочного процесса. Максимальный 
уровень ТГ отмечается у спортсменов, занимающихся 
видами спорта с низким уровнем энерготрат (стрель-
ба из лука, конный спорт, гольф, стрельба, парусный 
спорт и др.), что объясняется преобладанием гиподи-
намических тренировок, имеющих минимальные энер-
гозатраты. В видах спорта с низким двигательным 
компонентом мышцы не выступают в роли эффек-
тивного «депо» и утилизатора субстратов, что создает 
предпосылки для развития инсулинорезистентности 
и, как следствие, повышения уровня триглицеридов [6].

У спортсменов игровых видов спорта и едино-
борств триглицеридемия, вероятно, имеет иное проис-
хождение и связана с высокоинтенсивной анаэробной 

работой, которая вызывает значительный выброс ка-
техоламинов и кортизола, стимулирующих липолиз 
и повышение свободных жирных кислот в крови [29, 
30]. Несмотря на большую мышечную массу (увеличе-
ние пула метаболически активных тканей, потребляю-
щих липиды), у спортсменов, занимающихся силовыми 
видами спорта, кратковременные, но экстремальные 
усилия не приводят к значительному расходованию 
жиров как источников энергии во время самой трени-
ровки, что способствует сохранению более высокого 
базального уровня липидов [31].

В отличие от описанных выше групп, у спортсменов 
циклических видов (легкая атлетика, плавание, гребля) 
на фоне высокого объема аэробной нагрузки наблю-
дается наиболее благоприятный липидный профиль: 
снижение уровня триглицеридов и повышение кон-
центрации липопротеинов высокой плотности (ЛПВП), 
что рассматривается как фактор защиты от атеро-
склероза. Указанные особенности связаны с увеличе-
нием активности в мышцах липопротеинлипазы, кото-
рая утилизирует жирные кислоты с целью получения 
энергии [32].

Спортивное питание и биологически активные 
добавки как фактор риска развития дислипидемии 
у спортсменов

Прием биологически активных добавок и фармако-
логических препаратов способен как маскировать, 
так и усугублять дислипидемию, вызванную диетой 
и видом спорта. Эти средства часто бесконтрольно 
используются юными атлетами и требуют отдельного 
анализа.

Современный спорт высоких достижений нераз-
рывно связан с активным применением специализиро-
ванных биологически активных добавок и спортивного 
питания. Спектр употребляемых веществ чрезвычайно 
широк: от безобидных витаминно-минеральных ком-
плексов до мощных фармакологических агентов, на-
прямую вмешивающихся в метаболизм спортсмена. 
В отличие от стран с развитой системой спортивной 
фармакологической поддержки, в РФ сохраняется вы-
сокая доступность потенциально опасных жиросжига-
телей и гормонов через интернет-торговлю без врачеб-
ного контроля. Согласно опросу, проведенному среди 
учащихся старших классов спортивных школ (n = 225), 
94% респондентов применяли спортивные добавки 
в течение последнего года, при этом лишь 24% были 
уверены в прохождении этими продуктами сертифика-
ции, а осведомленность о способах приобретения сер-
тифицированных добавок была низкой (22–25%) [33].

В зависимости от влияния на организм спортсмена 
они подразделяются на две большие группы:
•	 прямое влияние на обмен веществ. Задача дан-

ных препаратов усилить анаболические процессы, 
ускорить сжигание жира, повысить силовые по-
казатели или выносливость, минуя естественные 
физиологические ограничения. К ним относятся 
анаболические стероиды, селективные модуляторы 
андрогенных рецепторов (SARMs), жиросжигатели 
(термогеники и липотропики), блокаторы кортизола 
и другие препараты, меняющие гормональный фон 
и метаболический обмен;
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•	 восполнение дефицита и энергии. Задача: обе-
спечить организм энергетическими субстратами 
(глюкозой, свободными жирными кислотами, ами-
нокислотами) и нутриентами для метаболической 
поддержки в условиях повышенного расходования 
ресурсов. Это классическое спортивное питание: 
протеиновые смеси, гейнеры, аминокислоты (ами-
нокислоты с разветвленной цепью, незаменимые 
аминокислоты), изотоники, витаминно-минераль-
ные комплексы, омега-3 жирные кислоты.
Прием спортивного питания и БАД оказывает су-

щественное влияние на липидный профиль крови. 
Причем это влияние может быть как прямым, так 
и опосредованным.

Самой частой причиной тяжелых дислипидемий 
у спортсменов, занимающихся силовыми видами 
спорта, является употребление анаболических стеро-
идов (тестостерон, нандролон, станозолол, метанди-
енон) [34]. Андрогены являются мощными индуктора-
ми гена, отвечающего за синтез печеночной липазы. 
Под действием стероидов активность этого фермента 
резко возрастает (в 2–3 раза выше референсных зна-
чений). Гиперактивная печеночная липаза начинает 
слишком быстро утилизировать ЛПВП, в результате 
чего их концентрация резко снижается. Также андро-
гены подавляют экспрессию (активность) генов, от-
вечающих за синтез рецепторов к ЛПНП. Рецепторов 
становится мало, и печень теряет способность эффек-
тивно захватывать ЛПНП из крови. Уровень «плохого» 
холестерина растет. По данным исследований андро-
гены способны значительно повышать уровень Лп(a), 
однако его механизм до конца не ясен, но предпола-
гает прямое влияние на синтез этого белка в печени. 
Другие сведения указывают на то, что уровень Лп(a) 
может возрастать на 20–30% и более [35]. Даже после 
отмены анаболических стероидов липидный профиль 
восстанавливается медленно.

Жиросжигатели (кофеин и синефрин) мобилизуют 
жирные кислоты из адипоцитов. В крови растет уро-
вень свободных жирных кислот. Если тренировка низ-
коинтенсивная, мышцы их не утилизируют, и они воз-
вращаются в печень, усиливая синтез триглицеридов 
[36]. Избыток простых углеводов в пищевых добав-
ках (особенно с высоким гликемическим индексом) 
на фоне высококалорийных диет может приводить 
к липогенезу в печени  — превращению углеводов 
в жиры (триглицериды) [37].

Употребление креатина может опосредовано воз-
действовать на уровень липидов в крови. Креатин 
вызывает задержку внутриклеточной жидкости, 
что приводит к гемодилюции или, наоборот, при не-
достаточном питье  — к сгущению крови. Это может 
влиять на концентрационные показатели липидов 
в анализе крови, не меняя их абсолютного количества. 
Большинство исследователей не находят значимого 
влияния креатина на липидный профиль, однако при-
водятся сведения о его влиянии на экспрессию генов, 
связанную с метаболизмом холестерина в печени [38].

Таким образом, при оценке липидного профи-
ля спортсмена необходимо учитывать не только вид 
спорта, но и его фармакологический и нутрицевти-
ческий анамнез. Применение спортивного питания 
и БАД у юных атлетов требует особого внимания 

и пристального контроля со стороны спортивного вра-
ча или тренера.

Наряду с классическими липидными параметрами 
(ОХ, ЛПНП, ТГ, ЛПВП) и Лп(а)) дополнительным факто-
ром риска, чувствительным к уровню физических на-
грузок, является гомоцистеин. Его оценка расширяет 
возможности скрининга, особенно у спортсменов 
с отягощенным семейным анамнезом или признаками 
эндотелиальной дисфункции.

Гомоцистеин как фактор риска развития 
сердечно-сосудистых заболеваний

Гомоцистеин — серосодержащая аминокислота, кото-
рая образуется в организме в процессе метаболизма 
незаменимой аминокислоты метионина. Нормальный 
уровень гомоцистеина в плазме крови поддерживает-
ся за счет адекватного поступления витаминов груп-
пы  B. Наиболее частой причиной гипергомоцистеи-
немии является недостаток фолата  (B

9
), витамина B

12
 

и витамина B
6
, реже — мутация в гене MTHFR (C677T), 

снижающая активность ключевого фермента в мета-
болизме фолата. Частота мутации выявляется у  8,2–
13,5% детей [39].

При их дефиците или генетических изменениях 
метаболизм гомоцистеина нарушается, и его уро-
вень в крови повышается (гипергомоцистеинемия) 
[40]. Метаанализ 27 публикаций показал, что повыше-
ние уровня гомоцистеина на 5 мкмоль/л увеличивает 
риск ишемической болезни сердца на 60% у мужчин 
и на 80% у женщин [41]. Высокий уровень гомоцисте-
ина оказывает повреждающее действие на сосуды 
путем прямого повреждения эндотелия, снижая его 
способность производить сосудорасширяющий фак-
тор  — оксид азота. Также гомоцистеин стимулирует 
образование свободных радикалов, которые усилива-
ют повреждение сосудистой стенки. Стимулирование 
роста клеток в стенке артерии способствует утолще-
нию и уплотнению сосудов. Параллельно гомоцистеин 
активирует воспалительные процессы в атеросклеро-
тической бляшке и повышает свертываемость крови, 
усиливая риск тромбообразования [42], что объясня-
ет высокий интерес к изучению вклада гомоцистеина 
в развитие сердечно-сосудистых заболеваний.

Выявление высокого уровня гомоцистеина требует 
исключения почечной недостаточности, гипотиреоза, 
псориаза, онкологической патологии. Курение, чрез-
мерное употребление кофе, алкоголя, низкая физиче-
ская активность и прием лекарственных препаратов 
(метотрексат, противосудорожные препараты (карба-
мазепин, фенитоин)) также способствуют повышению 
данного показателя [43, 44].

Нормальные значения гомоцистеина коле-
блются в зависимости от пола, возраста и этни-
ческой принадлежности. На основании имеющих-
ся публикаций допустимый уровень гомоцистеина 
в крови у детей 3–6 лет составляет 5,0–8,5 мкмоль/л, 
6–10  лет  — 5,5–9,5  мкмоль/л, у подростков 10–
18 лет — 6,0–11,0 мкмоль/л (по некоторым источникам 
до 12 мкмоль/л) [45].

Гипергомоцистеинемия у спортсменов встречается 
в 55% случаев, в отличие от общей популяции — 35%. 
Длительность, интенсивность и режим физических 
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нагрузок по-разному влияют на уровень гомоцистеи-
на [46]: высокоинтенсивные тренировки могут способ-
ствовать повышению уровня гомоцистеина [47]. В ли-
тературе имеются данные о благоприятном влиянии 
физических нагрузок на уровень гомоцистеина в кро-
ви, однако исследований по оценке этого показателя 
у несовершеннолетних спортсменов недостаточно, 
что требует дальнейшего изучения [48].

Стратификация риска развития атеросклероза 
у несовершеннолетних спортсменов

Обобщая данные о немодифицируемых и модифици-
руемых факторах, можно предложить практический 
алгоритм стратификации риска, который объединит 
все рассмотренные звенья в единую систему (рис.). 
При наличии двух и более факторов умеренного риска 
пациент относится к группе высокого риска. Прием 
анаболических стероидов, жиросжигателей, гейне-
ров и высокоуглеводных/высокожировых продуктов 
(например, некоторых протеиновых батончиков) авто-
матически повышает риск до высокого, независимо 
от лабораторных показателей.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несовершеннолетние спортсмены подвержены более 
широкому спектру факторов риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний, чем их сверстники, не имеющие ин-
тенсивных физических нагрузок. Нарушения питания 

в детско-юношеском спорте имеют свою специфику: 
в силовых дисциплинах преобладает избыточное по-
требление насыщенных жиров и простых углеводов, 
в эстетических  — хронический дефицит энергии, 
что приводит к нарушению липидного обмена. Вид спор-
та выступает независимым предиктором липидного 
профиля. Максимальные значения триглицеридов ре-
гистрируются у представителей технических дисциплин 
с низкими энерготратами, наиболее благоприятные по-
казатели  — у спортсменов циклических видов спорта. 
Прием спортивных добавок и фармакологических пре-
паратов может существенно влиять на липидный обмен. 
Наибольшую опасность представляют анаболические 
стероиды, вызывающие стойкое снижение липопротеи-
нов высокой плотности и повышение атерогенных фрак-
ций. Жиросжигатели и высокоуглеводные смеси также 
способны негативно влиять на липидный обмен.

Таким образом, оценка сердечно-сосудистого ри-
ска у несовершеннолетних спортсменов требует ком-
плексного подхода, учитывающего характер питания, 
специфику тренировочного процесса и фармакологи-
ческий анамнез. Дислипидемии в этой популяции но-
сят преимущественно вторичный характер и потенци-
ально корригируемы при своевременном обнаружении 
и адекватном вмешательстве. Выявленные законо-
мерности диктуют необходимость включения расши-
ренного липидного скрининга и обязательного сбора 
нутритивного, фармакологического, наследственного 
анамнеза в алгоритм углубленного медицинского об-
следования несовершеннолетних спортсменов.

Низкий риск Умеренный риск Высокий риск 

ОХ < 5,2 ммоль/л
ЛПНП < 3,4 ммоль/л
ТГ < 1,5 ммоль/л
Женский пол
Циклические виды 
(бег, плавание, лыжи, 
гребля)

ОХ 5,2–7,5 ммоль/л
ЛПНП 3,4–4,9 ммоль/л
ТГ 1,5–2,0 ммоль/л
Отягощенная 
наследственность 
по ССЗ (у родственников 
1-й степени родства: 
мужчины < 55 лет, 
женщины < 65 лет)
Ожирение 
(ИМТ > 95 перцентиля)
Мужской пол
Игровые виды, 
единоборства
Технические виды 
(стрельба, конный спорт, 
гольф, парусный спорт)
Эстетические виды 
с контролем веса 
(гимнастика, 
фигурное катание, 
синхронное плавание)

ОХ > 7,5 ммоль/л
ЛПНП > 4,9 ммоль/л
ЛПВП < 1,0 ммоль/л
ТГ > 2,0 ммоль/л
Наследственная 
форма дислипидемии
Липопротеин (а) > 30 мг/дл
Гомоцистеин > 12 мкмоль/л
Прием анаболических 
стероидов, гейнеров, 
протеиновых батончиков, 
жиросжигателей 
и стимуляторов
Силовые виды 
(тяжелая атлетика, 
бодибилдинг, 
пауэрлифтинг) 

Факторы риска 

Рисунок подготовлен авторами

Рис. Стратификация риска развития атеросклероза у несовершеннолетних спортсменов. ОХ  — общий 
холестерин; ЛПНП — липопротеины низкой плотности («плохой» холестерин); ТГ — триглицериды; ЛПВП — липо-
протеины высокой плотности («хороший» холестерин); ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ИМТ — индекс 
массы тела. Референсные значения приведены для подростков 10–18 лет
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