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Проблема смертности от сердечно-сосуди-
стой патологии остро стоит перед современной 
медициной. Это актуально не только для паци-
ентов в общей популяции, но и в особенности 
у спортсменов. Большинство отечественных и 
зарубежных рекомендаций начинаются с ука-
зания о целесообразности увеличения объема 
двигательной активности с целью снижения 
риска смерти от сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Одним из наиболее ярких и представи-
тельных исследований последних лет является 
десятилетний когортный анализ среди 
4207 мужчин и женщин США (средний возраст 
73 года). Это исследование показало, что риск 
ишемической болезни сердца (ИБС), острого 
нарушения мозгового кровообращения и кар-
диоваскулярной смерти в целом ниже в группе 
пациентов, регулярно занимающихся ходьбой 
со скоростью более трех миль в час, в сравне-
нии с группой, занимающейся ходьбой со ско-
ростью менее двух миль в час [48]. Результаты 
исследований свидетельствуют, что у спортс-
менов возможно развитие ИБС, а также арте-
риальной гипертензии (АГ) и дислипидемии. 
Более того, данная патология сердечно-сосуди-
стой системы может развиваться не только в 
старшем, но и в более молодом возрасте, и ее 
частота коррелирует с интенсивностью и дли-
тельностью спортивных нагрузок. Следова-
тельно, для людей, занимающихся физической 
культурой и спортом, является крайне актуаль-
ной проблема профилактики дислипопротеи-
демии, АГ, ИБС и их осложнений [5, 6, 9].

Дислипидемия достаточно часто встречает-
ся как среди взрослых, так и среди юных 
спортс менов. В среднем дислипидемия отме-
чается у 16,7 % спортсменов в возрасте 17–
20 лет. Наиболее часто она выявляется в высо-
коинтенсивных видах спорта. У 25 % футболи-
стов выявляется дислипопротеидемия, а 
гипертриглицеридемия наиболее выражена у 
спортсменов в лыжных гонках и пауэрлифтин-
ге и составляет 38,7 % [19]. Дислипидемия с 
повышением индекса атерогенности (ИА) вы-
является у 30 % юных атлетов (против 2 % в 
группе практически здоровых детей, не зани-
мающихся спортом; p < 0,05). Патологические 
значения показателей общего холестерина 
(ХСобщ) и холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛПНП) чаще определяются у 
представителей спортивной гимнастики и би-
атлона — в 30–48 % случаев [1].

Многие исследователи отмечают связь меж-
ду степенью физической активности, показате-
лями работоспособности и выраженностью 
дислипопротеидемии. В частности, по данным 

T.B. Levine, A.B. Levine, спортсмены с низким 
показателем физической активности и низкой 
работоспособностью (VO2 max  < 40 мл/кг в ми-
нуту) имеют более высокий уровень 
ЛПНП  > 1,044 г/мл и сниженный уровень ХС 
липопротеидов высокой плотности (ЛПВП), а 
также аполипопротеина А-1, по сравнению со 
спортсменами с более высокой работоспособ-
ностью (VO2max  > 50 мл/кг в минуту) [36]. Эти 
различия связаны с более высоким уровнем 
физической нагрузки.

Согласно национальным рекомендациям по 
диагностике и коррекции нарушений липидного 
обмена, с целью профилактики и лечения атеро-
склероза (2016) следует учитывать умеренный 
риск развития сердечно-сосудистых осложне-
ний для спортсменов младшей и старшей воз-
растных групп [10]. Для пациентов младше 
40 лет даже при нормальном артериальном дав-
лении (АД), но превышении уровня холестери-
на выше 8,0 ммоль/л характерен умеренный 
риск развития атеросклероза. Для пациентов 
старше 40 лет, активно занимающихся спортом, 
характерен высокий риск развития сердечно-
сосудистой смерти, согласно шкале SCORE, так 
как у них часто формируется АГ, нередко уже с 
подросткового возраста, а также диагностиру-
ются гемодинамически значимые (более 70 %) 
или гемодинамически незначимые атеросклеро-
тические изменения любой локализации. В ос-
нове формирования этих изменений на протя-
жении длительных и интенсивных занятий 
спортом лежат патофизиологические механиз-
мы, которые в том числе описаны классической 
теорией Г. Селье [17].

Наряду с высокоинтенсивными нагрузками 
для спортсменов характерны особые поведен-
ческие пищевые реакции и особенности спор-
тивной диеты. Для этих пациентов актуально 
сочетание проблемы дислипопротеидемии с 
проблемой калорийного питания, уровнем фи-
зической активности, сопутствующей патоло-
гией и генетической детерминированностью. 
Таким образом, в данной группе требуется как 
достаточно строгая диетотерапия, так и назна-
чение медикаментозной коррекции липидного 
профиля при ее неэффективности [21, 36].

Кроме проблемы высокой калорийности пи-
тания для спортсменов актуальной остается 
проблема частого использования анаболиче-
ских стероидов. Их воздействие приводит к 
снижению циркуляции в плазме холестерина 
ЛПВП и апопротеина на 51 %, а также способ-
ствуют угнетению активности печеночной 
триглицеридлипазы, что способствует увели-
чению уровня триглицеридов плазмы [18, 33].
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Результаты коронарной ангиографии, ком-
пьютерной томографии сердца у спортсменов 
свидетельствуют о развитии кальцификации 
коронарной артерии у пациентов в возрасте 
старше 35 лет, несмотря на низкий показатель 
риска сердечно-сосудистых заболеваний.

Более высокое распространение кальциноза 
Минкеберга у спортсменов связано с умерен-
ным и высоким риском кардиоваскулярных со-
бытий в течение следующих 2–5 лет после вы-
хода из спорта [40].

Результаты масштабного исследования под 
руководством L. Serratosa (2017) показали на-
личие корреляции между развитием атероскле-
ротического поражения коронарного русла 
спортсменов, объемом и интенсивностью на-
грузок.

Участники наиболее активной группы 
( > 2000 МЕТ-мин/неделя, 5,7 часа в неделю, 
длительность занятий в среднем 40 лет) имели 
более высокую распространенность коронарно-
го атеросклероза, но с более стабильным соста-
вом атеросклеротических бляшек (меньшее 
число смешанных бляшек и частое выявление 
кальцинированных) по сравнению с наименее 
активной группой ( < 1000 МЕТ-мин/неделя, 
1,5 часа в неделю, в среднем 27 лет). Данный 
факт авторы объясняют некоторыми из потен-
циальных механизмов: повышенным механиче-
ским стрессом на стенке сосуда, высоким АД 
крови во время тренировки, повышенным уров-
нем паратиреоидного гормона и/или гипомагне-
зиемией у спортсменов. Авторы свидетельству-
ют, что коронарный атеросклероз характерен 
для спортсменов, однако для продолжающих 
тренировать качество выносливости (по сравне-
нию с качеством силы) риск коронарного собы-
тия тем ниже, чем строже они соблюдают диету 
и сохраняют двигательную активность [20, 47].

Для спортсменов, как правило, характерно 
отсутствие критических коронарных стенозов 
(более 70 %) крупных коронарных артерий или 
общего ствола левой коронарной артерии, по 
данным коронарной ангиографии. При этом по 
результатам эхокардиографии, (ЭхоКГ) фрак-
ция выброса (ФВ) у них обычно выше 50 %, а 
также характерно отсутствие аномалии движе-
ния стенок желудочков. У атлетов имеется вы-
сокая физическая работоспособность и отсут-
ствие признаков ишемии миокарда при стан-
дартных нагрузочных тестах (велоэргометрия, 
тредмил-тест, стресс-ЭхоКГ и т.п.) [2]. Именно 
поэтому крайне важно при проведении иссле-
дований назначать нагрузку спортсменам адек-
ватно степени интенсивности привычной для 
них работы.

Для спортсменов в отличие от людей, не 
занимающихся спортом, при одинаковых фак-
торах риска характерно более выраженное 
диффузное поражение коронарных артерий и 
более выраженный кальциноз. У спортсме-
нов-мужчин в возрасте 50–60 лет, в сравнении 
с мужчинами того же возраста, не занимаю-
щимися спортом, чаще отмечаются: атеро-
склероз коронарных артерий (44 против 22 % 
при p < 0,01), стеноз коронарных арте-
рий  > 50 % (7,5 против 3,1 % при p < 0,01), бо-
лее высокая частота выявления кальциниро-
ванных бляшек (72,7 против 63,3 % при 
p < 0,01) [43]. 

Согласно позиции экспертов секции спор-
тивной кардиологии Европейской ассоциации 
превентивной кардиологии (2018), для опреде-
ления риска развития коронарного события 
спортсменам старшей возрастной группы реко-
мендовано проводить пробы с физической на-
грузкой адекватно привычным нагрузкам для 
спортсмена. При наличии ИБС, отсутствии 
стенокардии, нарушений сердечного ритма и 
стенозе менее 70 % и ФВ более 50 % необходи-
мо соблюдение всех существующих рекомен-
даций и, возможно, продолжение занятий со-
ревновательными видами спорта с ограничени-
ем степени нагрузок. В случае перенесенного 
коронарного события и сохраненной фракцией 
выброса левого желудочка (ЛЖ) возможно воз-
вращение к нагрузкам и соревновательной дея-
тельности не ранее трех месяцев после собы-
тия и полной реваскуляризации с постепенным 
увеличением нагрузок до полного восстанов-
ления. При этом спортсменам старше 60 лет 
при наличии ИБС не рекомендованы высоко-
интенсивные виды спорта: велоспорт, лыжные 
гонки, пауэрлифтинг [28].

К факторам, способствующим атеросклеро-
тическому процессу, относятся, в частности, 
ожирение, развитие АГ и сахарного диабета [8, 
12, 23]. Проблема повышенного питания и 
ожирения для спортсменов не менее актуаль-
на, чем для людей, не занимающихся спортом. 
Спортсмены, прекратившие занятия спортом, в 
три раза чаще страдают ожирением в сравне-
нии с людьми, которые не занимались профес-
сиональным спортом. Согласно масштабным 
профилактическим обследованиям в США, 
распространенность ожирения среди молодых 
людей, занимающихся спортом, составляет 
23,5 % [49]. По данным исследований под ру-
ководством А.В. Смоленского (2015), распро-
страненность АГ среди спортсменов до 35 лет 
составляет 5,6 %. Среди детей-подростков, за-
нимающихся спортом, эссенциальная АГ I–
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III степени встречается в два раза чаще, чем в 
аналогичной группе детей, не занимающихся 
спортом [1]. Однозначного мнения по поводу 
нагрузочно-индуцированной АГ в мировой ли-
тературе нет. В рекомендациях Европейского 
общества кардиологов по диагностике и лече-
нию АГ обозначено, что избыточный прирост 
артериального давления на фоне физической 
нагрузки является строгим предиктором гипер-
тензии в дальнейшем [37]. Применительно к 
спортсменам нагрузочно-индуцированная АГ 
является вероятным следствием перетрениро-
ванности миокарда [35]. По данным исследо-
вания Л.А. Балыковой и соавт. (2015), на осно-
вании обследования 82 спортсменов 11–16 лет 
(44 мальчика и 38 девочек), регулярно не менее 
трех лет занимающихся в спортивных секциях, 
лабильная АГ определяется у 12 % атлетов [1]. 
По данным D. Corrado и соавт. (2010), АГ явля-
ется второй по частоте (после сердечных арит-
мий) причиной медицинской дисквалификации 
профессиональных спортсменов [31]. Тради-
ционно считается, что АГ развивается преиму-
щественно (27–35 %) при занятиях видами 
спорта с высоким статическим компонентом 
(тяжелая атлетика, борьба, фигурное ката-
ние) [39, 44]. Наряду с этим М. Burnier и соавт. 
(2000) в проспективном исследовании устано-
вили, что уже на первом году наблюдения у 
всех профессиональных игроков в американ-
ский футбол после окончания сезона отмеча-
лось достоверное повышение систолического 
артериального давления [29]. У 13 % спортсме-
нов выявлена АГ I степени. Показательно, что 
и систолическое и диастолическое АД оказа-
лись достоверно выше у игроков первой ли-
нии. Уровень показателей коррелировал с уве-
личением массы тела. Было установлено, что 
даже после окончания спортивной карьеры 
уровень сердечно-сосудистой смертности сре-
ди бывших футболистов первой линии оста-
вался в два раза выше по сравнению с популя-
ционным [24, 25, 32].

Аналогичные данные представлены 
A. Carbuhn и соавт. (2005), диагностировавши-
ми АГ у 23,5 % и пограничные показатели АД 
у 54 % спортсменов, занимающихся американ-
ским футболом [30].

Таким образом, можно полагать, что сам 
факт занятия спортом является важным факто-
ром риска развития внезапной смерти. «Спорт 
является промоутером кардиальных поврежде-
ний» (мнение европейских экспертов в области 
спортивной и превентивной кардиологии) [41].

Для спортсменов всех возрастных групп ха-
рактерна активизация фиброзной дегенерации 

миокарда предсердий и желудочков на фоне 
увеличения продукции факторов фиброза [26]. 
Аналогичные данные получены на основании 
обследования спортсменов с фибрилляцией 
предсердий. У них выявляется, как правило, 
более выраженный фиброз миокарда по срав-
нению с теми, кто не занимается спортом. 
Имеет место также повышение маркеров обме-
на коллагена у спортсменов-ветеранов по срав-
нению с людьми, ведущими малоподвижный 
образ жизни [15, 16, 21, 22, 42, 50]. Таким об-
разом, для профилактики и предотвращения 
развития атеросклеротического процесса и по-
ражения коронарных артерий необходим не 
только строгий и четкий контроль объемов фи-
зической нагрузки с его индивидуальным рас-
четом, но и профилактика основных факторов 
риска, в первую очередь, АГ и дислипопротеи-
демии.

При решении вопроса о допуске к соревно-
вательному и тренировочному процессам 
юные спортсмены, отнесенные к группе низко-
го риска (1–2 фактора риска), с АГ I степени 
могут быть допущены к занятиям любыми ви-
дами спорта после обследования и исключения 
поражения органов-мишеней (гипертрофия ле-
вого желудочка (ГЛЖ) и др.) и вторичной ги-
пертензии. Уровень АД у таких спортсменов 
необходимо регулярно контролировать и ак-
тивно рекомендовать соблюдение здорового 
образа жизни, немедикаментозные методы 
контроля АД (бальнеотерпия, массаж, рефлек-
сотерапия, физиотерапевтическое лечение 
и др.) [1]. У спортсменов с доказанной АГ риск 
развития патологического ремоделирования 
миокарда с развитием его гипертрофии значи-
мо выше, чем в остальной популяции. Появле-
ние ГЛЖ увеличивает риск развития коронарной 
недостаточности и желудочковых нарушений 
ритма в среднем вдвое, а риск возникновения 
хронической сердечной недостаточности — в 
пять раз [15].

В настоящее время доказано, что регресс 
ГЛЖ сопровождается улучшением систоличе-
ской и диастолической функции ЛЖ, уменьше-
нием миокардиального фиброза и увеличением 
коронарного резерва.

При отсутствии достижения целевых пока-
зателей липидного обмена в течение трех ме-
сяцев рекомендовано назначение медикамен-
тозной гиполипидемической терапии, в осо-
бенности, при одновременном наличии трех и 
более факторов риска [1].

Современная терапия АГ имеет значитель-
ные ограничения, когда речь идет о спортсме-
нах. Препараты, имеющие диуретический эф-
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фект, бета-адреноблокаторы запрещены к при-
менению как допинги или маскирующие 
применение допингов препараты [51]. Агони-
сты имизадолиновых рецепторов способны 
снижать степень концентрации внимания. Бло-
каторы кальциевых каналов могут снижать со-
кратительную способность мышечных клеток. 
Препаратами выбора являются ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента и блока-
торов рецепторов к ангиотензину. Не вызывает 
сомнений, что активация ренин-ангиотензино-
вой системы играет важную роль в развитии 
ГЛЖ. Повышенные концентрации ангиотензи-
на II не только увеличивают общее перифери-
ческое сопротивление сосудов, но также спо-
собствуют развитию фиброза, апоптоза кардио-
миоцитов и ГЛЖ. В связи с этим блокада 
ренин-ангиотензиновой системы (РААС) пред-
ставляется крайне важной как у пациентов с 
развившейся ГЛЖ, так и у больных из группы 
риска. Очевидно, что среди имеющегося мно-
гообразия групп антигипертензивных препара-
тов лидерами по способности вызывать ре-
гресс ГЛЖ являются блокаторы рецепторов к 
ангиотензину (БРА), что определяется их спо-
собностью подавлять активность тканевых 
факторов РААС, играющих ведущую патогене-
тическую роль в развитии поражения орга-
нов-мишеней [38]. Назначение бета-адре-
ноблокаторов не показано во многих видах 
спорта. Наряду с этим сартаны демонстрируют 
явное преимущество в отношении органопро-
текции перед бета-адреноблокаторами. Так, в 
двойном слепом рандомизированном исследо-
вании SILVHIA проводилось сравнение анти-
гипертензивных и огранопротективных эффек-
тов при длительном лечении ирбесартаном в 
сравнении с атенололом. При лечении ирбе-
сартаном на протяжении 48 недель наблюда-
лось значимое снижение индекса массы мио-
карда у 16 % пациентов, что достоверно боль-
ше при сравнении с аналогичным показателем 
в группе атенолола (9 % больных) [34]. Меха-
низм действия блокаторов рецепторов к ангио-
тензину II обусловлен воздействием на основ-
ные нейрогуморальные звенья регуляции сосу-
дистого тонуса — РААС и симпатическую 
нервную систему. Препараты этой группы не 
только блокируют эффекты ангиотензина II, 
опосредуемые через АТ1-рецепторы сосудов и 
надпочечников, но и взаимодействуют с преси-
наптическими рецепторами норадренергиче-
ских нейронов, что препятствует высвобожде-
нию норадреналина в синаптическую щель. 
Двунаправленное действие БРА приводит к си-
стемной вазодилатации, снижению общего пе-

риферического сосудистого сопротивления, на-
трийуретическому и диуретическому эффек-
там. БРА не оказывают прямого ингибирующего 
действия на АПФ и не обладают непосред-
ственным влиянием на брадикинин. Тем не ме-
нее эти препараты способны увеличивать эндо-
телиальную NO-синтетазу и косвенно стимули-
ровать высвобождение оксида азота II (NO), а 
также подавлять его разрушение, что способ-
ствует вазодилатации [29]. Позитивное влияние 
БРА на эндотелиальную дисфункцию, систему 
антиоксидантной защиты, функцию тромбоци-
тов, ремоделирование ЛЖ, концентрацию мо-
чевой кислоты крайне актуально для спортсме-
нов с нарушением эндотелиальной функции на 
фоне стресса [13].

При выявлении факта нарушения обмена 
липопротеидов необходимо выполнение ряда 
четких рекомендаций: снижение потребления 
трансгенных жиров, углеводов, холестерина, 
алкоголя, курения, отмена потребления анабо-
лических стероидов, снижение массы тела, уве-
личение физических нагрузок (изменение их 
характера). Однако, согласно Национальным 
рекомендациям (2017), при отсутствии эффек-
та, умеренном и высоком риске (согласно 
SCORE), показан прием гиполипидемических 
препаратов: статинов (при наличии показа-
ний — в сочетании с эзетимибом, фибратами 
при гипертриглицеридемии) или ингибиторов 
фермента пропротеин-конвертазы субтилизин/
кексина типа 9 (PCSK9) (эволокумаб) [10]. Ос-
новными компонентами атеросклеротической 
бляшки являются мягкая, содержащая липиды 
атероматозная часть и твердая, богатая коллаге-
ном, склеротическая ткань. Образование атеро-
матозного ядра в процессе атерогенеза проис-
ходит как за счет проникновения в бляшки из 
просвета сосуда макромолекул плазмы — липо-
протеидов, фибриногена и альбумина, так и ли-
пидов, поступающих из основания бляшки по 
новообразованным капиллярным сосудам. За-
нимающая меньший объем атероматозная со-
ставляющая намного опаснее, так как она 
размягчает бляшку, способствуя ее разрыву и 
контакту с кровью. Склеротический компонент 
бляшки относительно безвреден в плане разви-
тия осложнений. Однако его повреждение, от-
рыв или разрыв могут вести к обнажению вну-
тренней части бляшки. У людей, занимающих-
ся спортом на фоне высокого АД и повышения 
частоты сердечных сокращений, риск травма-
тизации атеросклеротической бляшки возраста-
ет. Механизм действия статинов основан на их 
сходстве по химическому строению с частью 
фермента 3-гидрокси-3-метилглютарил-кофермент 
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А-редуктазы (ГМГ-ко-редуктазы). Молекула ста-
тина связывается с той частью рецептора коэн-
зима А, где прикрепляется этот фермент. Другая 
часть молекулы статина ингибирует процесс 
превращения гидрометилглутарата в мевало-
нат — промежуточный продукт в синтезе моле-
кулы ХС. Таким образом, ингибирование актив-
ности ГМГ-ко-редуктазы приводит к серии по-
следовательных реакций, в результате которых 
снижается внутриклеточное содержание ХС, 
происходит компенсаторное повышение актив-
ности ЛПНП-рецепторов и, соответственно, 
ускорение катаболизма ХС ЛПНП [14]. Непо-
средственно гиполипидемическое действие ста-
тинов связано со снижением уровня общего ХС 
за счет ХС ЛПНП. В зависимости от дозы ста-
тины снижают уровень ЛПНП до 55 % (розува-
статин 40 мг/сут). Действие статинов по сниже-
нию уровня ХС ЛНП является дозозависимым. 
Статины также могут снижать уровень тригли-
церидов в среднем на 20–30 % в зависимости от 
исходного, что связано со снижением уровня 
ХС ЛПНП. Важно также, что статины в основ-
ном действуют именно в печени, а активность 
ГМГ-ко-редуктазы подавляется не полностью. 
Таким образом, не нарушается синтез гормонов, 
предшественником которых является ХС, — 
кортикостероидов и половых гормонов [46]. 
Многоцентровые рандомизированные клиниче-
ские исследования (WOSCOPS, CARE/LIPID, 
CAPS, HPS) показали высокую эффективность 
применения статинов, которая заключается в 
уменьшении сердечной смертности и преду-
преждении развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений на 24–42 %. В клинических исследо-
ваниях также продемонстрировано, что статины 
замедляют прогрессирование и даже вызывают 
обратное развитие поражения коронарной арте-
рии [11].

Одним из важных эффектов является инги-
бирование агрегации тромбоцитов, что приво-
дит к изменению содержания ХС в их мембра-
не и снижению содержания изопростаноидов, 
являющихся маркерами оксидативного стресса 
и сильными активаторами тромбоцитов. Этот 
эффект лучше изучен на примере розувастати-
на, который подавляет экспрессию ингибитора 
активатора плазминогена-1 на поверхности 
гладкомышечных клеток и усиливает экспрес-
сию тканевого активатора плазминогена на по-
верхности эндотелиальных клеток, причем 
данный эффект является дозозависимым [27]. 
Данный эффект крайне важен в отношении 
спортсменов, так как сам факт стресса, а также 
дегидратация во время занятий спортом, явля-
ются факторами риска тромбозов. Антитромбо-

тическое действие статинов также может быть 
связано с увеличением экспрессии NO-синтета-
зы на фоне их приема, и, как следствие, сниже-
нием агрегации под действием NO. При прие-
ме статинов выявлено явное антиишемиче-
ское действие, что, по всей видимости, 
напрямую связано с восстановлением нор-
мальной функции эндотелия артерий, а также 
противовоспалительное действие, которое за-
ключается в снижении продукции провоспа-
лительных цитокинов интерлейкина-6 и фак-
тора некроза опухоли (ФНО). Статины умень-
шают адгезию лейкоцитов к эндотелию в 
ответ на воздействие провоспалительных ме-
диаторов (фактор активации тромбоцитов, 
лейкотриен В4), а также снижают уровень 
С-реактивного белка (СРБ) в гепатоцитах че-
ловека. Статины повышают концентрацию 
интерлейкина-4 и уменьшают образование ак-
тивных форм кислорода в циркулирующих 
моноцитах [4, 7, 22].

Помимо изложенного, в исследовании 
JUPITER (JusТification for the Use of Statins in 
Primary Prevention: an Intervention Trial 
Evaluating RosuvasТatin) продемонстрировано, 
что БРА уменьшают прогрессию гипертрофии 
и фиброза миокарда, вызванных ангиотензи-
ном II, а также блокируют различные клеточ-
ные сигнальные пути, участвующие в развитии 
ГЛЖ [45]. Данные факты являются крайне зна-
чимыми при определении терапии у спортсме-
нов с высоким риском развития атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий и фи-
брозной дегенерации миокарда [3].

ВЫВОДЫ

Таким образом, на сегодняшний день име-
ются многочисленные аргументированные дан-
ные о роли физического спортивного стресса в 
развитии атеросклеротического процесса. Раз-
витие атеросклеротических изменений напря-
мую связано с длительностью и интенсивно-
стью занятий спортом. Для спортсменов харак-
терна более высокая частота развития АГ и 
дислипопротеидемии.

Для профилактики развития и прогрессиро-
вания поражения эндотелия и патологического 
ремоделирования ЛЖ отдается предпочтение 
медикаментозной терапии статинами и блока-
торами рецепторов к ангиотензину II.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Необходимо дальнейшее изучение особен-
ностей атеросклеротического поражения коро-
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нарного русла у спортсменов. Нужен деталь-
ный анализ патофизиологических причин раз-
вития таких изменений в разных видах спорта. 
Актуальна оценка выраженности уже имею-
щихся изменений (в зависимости от локализа-
ции, числа поражений, степени стенозирова-
ния и протяженности), границ допуска к заня-
тиям спортом, а также выбор медикаментозной 
профилактики дислипопротеидемии, фиброз-
ной дегенерации, патологической гипертрофии 
миокарда, решение вопроса целесообразности 
оперативной коррекции поражения коронарно-
го русла с целью снижения риска внезапной 
смерти у спортсменов в каждом конкретном 
случае. Особое внимание следует уделять про-
филактике развития ожирения и других факто-
ров сердечно-сосудистого риска у спортсме-
нов, прекративших регулярные интенсивные 
физические тренировки.
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