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Цель. Изучение влияния динамических и ножных статических физических нагрузок, различных по 
интенсивности на показатели спектра липопротеидов (ЛП) и аполипопротеинов (апо) сыворотки крови 
у здоровых лиц.
Материал и методы. Обследованы 12 мужчин без клинических, коронароангиографических признаков 
коронарной болезни сердца, именуемых далее «здоровые». В разные дни мужчины выполняли динами-
ческие физические нагрузки (ДФН) на велоэргометре от максимальной (интенсивностью 100%) до суб-
максимальной — интенсивностью 80%, 70% и 60% от индивидуальной максимальной толерантности, и  
ножные статические физические нагрузки (СФН) на становом тренажере от максимального уровня – 
усилием в 100 кг (или 100%) до субмаксимального — усилием в 70 кг и 60 кг (70% и 60%).
Результаты. ДФН высокой интенсивности ≥80% и СФН от максимальной интенсивности – усилием в 100 
кг до умеренной – усилием в 60 кг вызывают в липид-транспортной системе крови изменения атероген-
ного характера: повышение уровней общего холестерина, холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти, триглицеридов, апоВ и аполипопротеинового индекса атерогенности сыворотки крови — отноше-
ния апоВ/апоАI. СФН высокой интенсивности провоцируют развитие более выраженной и устойчивой  
атерогенной  дислипидемии, чем ДФН такой же интенсивности. ДФН интенсивностью 70% следует рас-
сматривать как начальный порог антиатерогенного влияния на спектр ЛП  и апо крови. ДФН умеренной 
интенсивности (60%) приводит к выраженной  антиатерогенной динамике в системе транспорта липи-
дов: снижению уровня ЛП, содержащих апоВ, и повышению концентрации апоАI.
Заключение. ДФН умеренной интенсивности целесообразно включать в комплекс мероприятий по про-
филактике атеросклероза у здоровых лиц. Ножные СФН усилием в 60 кг и выше, применяемые в спор-
тивно-оздоровительных программах, тренирующих силу, следует использовать в сочетании с ДФН сред-
ней интенсивности с целью предотвращения постнагрузочной атерогенной дислипидемии. 

Ключевые слова: динамическая и статическая физическая нагрузка, липиды и аполипопротеины крови, 
атерогенная гиперлипидемия.

Aim. To investigate the influence of dynamical and low-extremity static physical exercise of varying intensity on 
serum lipoprotein (LP) and apolipoprotein (apo) levels in healthy individuals.
Material and methods. Twelve males without clinical or coronaroangiography signs of coronary heart disease (“hea-
lthy”) were examined. Participants underwent dynamical physical exercise (DPE) at veloergometer, with maximal 
(100%) and submaximal (80%, 70%, 60% of individual maximal tolerance level) workload. In other days, males 
underwent low-extremity static physical exercise (SPE), with maximal (100 kg; 100%) or submaximal workload (70 
and 60 kg; 70% and 60%, respectively).
Results. DPE of high intensity (≥80%) and SPE of maximal (100 kg) to moderate (60 kg) intensity resulted in 
atherogenic changes of blood lipid transport system: total cholesterol, low-density lipoprotein cholesterol, triglyce-
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rides, apoB levels, and apoLP atherogenity index (apoB/apoAI) increased. High-intensity SPE caused more severe 
and stable atherogenic dyslipoproteinemia, than DPE of similar intensity. DPE of 70% intensity was borderline for 
antiatherogenic effect on blood LP and apo profiles. Moderate DPE (60%) resulted in antiatherogenic dynamics 
of lipid transport system, decreasing apoB LP and increasing apoAI levels.
Conclusion. Moderate-level DPE can be included into complex prevention of atherosclerosis in healthy individu-
als. Lower-extremity SPE (≥60 kg), as a component of strength training programs, can be combined with moder-
ate-level DPE, to prevent post-exercise atherogenic dyslipidemia.

Key words: Dynamic and static physical exercise, blood lipids and lipoproteins, atherogenic dyslipoproteinemia.

Известно, что физические нагрузки (ФН) 
способны влиять на многие факторы риска 
(ФР) заболеваний, обусловленных атероскле-
розом, в т.ч. на развитие и течение коронарной 
болезни сердца (КБС) [1-5]. Однако влияние 
ФН на сердечно-сосудистую систему (ССС) 
следует дифференцировать в зависимости от 
вида ФН – динамическая (ДФН) или статиче-
ская (СФН), и уровня ее интенсивности. 

При ФН ССС претерпевает важные адап-
тационные изменения, которые зависят как от 
характера, объема и интенсивности мышечной 
деятельности, так и от физической подготов-
ленности человека. Установлено, что СФН в 
отличие от ДФН энергетически менее эконо-
мичны [6,7]. Выполнение СФН сопряжено с 
резким и выраженным повышением уровней 
артериального давления (АД), особенно диа-
столического (ДАД), наибольшим возраста-
нием постнагрузки на сердце на фоне прак-
тически не меняющегося периферического 
сопротивления (ОПСС), снижением ударного 
объема (УО) сердца, что значительно увеличи-
вает потребность миокарда в кислороде [6-9]. 

Что касается интенсивности ФН, то 
согласно результатам одних работ защитным 
эффектом в отношении КБС обладают ДФН 
высокой интенсивности [10,11]. С другой сто-
роны, высокая частота развития КБС у лиц с 
высоким уровнем физической активности про-
тиворечит гипотезе о превентивной роли физи-
ческой активности в развитии коронарного 
атеросклероза [12-15]. 

Кумулятивная смертность от КБС и внезап-
ная смерть (ВС) в популяции, анализируемые в 
зависимости от степени физической активно-
сти, имели U-образную кривую, т.е. были выше 
у лиц как с наиболее высокой, так и наиболее 
низкой физической активностью [14,15]. В 
ряде исследований показано, что  у лиц физи-
чески активных профессий, или выполняющих 
тяжелые бытовые или спортивные нагрузки, 
преобладают безболевые и атипичные формы 
ишемии миокарда [16-20].

Необходимость решения вопроса о «полез-
ном» и «вредном» уровнях интенсивности и 
видах ФН определяется возможностью их при-
менения в клинической практике для профи-
лактики заболеваний, обусловленных атеро-
склерозом, и при физической реабилитации 
больных сердечно-сосудистыми заболевани-
ями (ССЗ). 

Актуальность изучения СФН наряду с ДФН 
становится очевидной, т.к. кроме спортсменов, 
тренирующихся на выносливость и силу (штан-
гистов, борцов и др.), существуют профессии, 
при которых в трудовом процессе преобла-
дают СФН. СФН довольно часто встречаются в 
повседневной жизни, в т.ч. и у больных ССЗ.

Целью исследования стало изучение влия-
ния ДФН и СФН  различной интенсивности на 
показатели спектра липопротеидов (ЛП) и апо-
липопротеинов (апо) сыворотки крови у здоро-
вых лиц. В ходе исследования предполагалось 
решить вопрос: какая из ФН (ДФН  или СФН) 
и какой уровень интенсивности ФН являются 
наиболее оптимальными по своему влиянию на 
вовлеченные в атерогенез липидные факторы. 

Материал и методы
В исследование были включены 12 мужчин в возрасте 

от 30 до 50 лет (средний возраст 44±6). Это были лица без 
клинических признаков КБС и коронарного атероскле-
роза, именуемые далее «здоровые». 

Диагноз КБС и коронарного атеросклероза был 
исключен на основании клинических данных, результа-
тов инструментальных методов обследования, включая 
электрокардиографию (ЭКГ) в покое, нагрузочную пробу 
на велоэргометре (ВЭМ-проба), селективную ангиогра-
фию коронарных артерий (КАГ) с контрастной вентику-
лографией по методу Judkins MP, 1964.  

Включенные в исследование здоровые мужчины 
выполняли непрерывную ступенеобразно возрастаю-
щую ВЭМ-пробу на аппарате фирмы «Siemens-Elema» 
в положении сидя до достижения не менее 95% макси-
мальной для их возраста частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) по Andersen KL, 1971, т.е. до уровня максимальной 
ДФН (МДФН). Начальная мощность нагрузки состав-
ляла 300 кгм/мин с последующим увеличением на эту 
же величину, с длительностью каждой ступени 3 минуты 
под контролем ЭКГ и величины артериального давления 
(АД). Здоровые мужчины выполняли ДФН пороговой 
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мощности нагрузки 1032±50 кгм/мин, продолжительнос-
тью 9,4±1,4 мин при общем объеме выполненной работы 
5920±39 кгм и величине «двойного произведения» (ДП) 
315±13 усл.ед.

В последующие дни, которые не были связаны между 
собой заданными временными интервалами для исключе-
ния тренирующего эффекта ФН, обследуемые выполняли 
на ВЭМ субмаксимальные ФН интенсивностью 80%, 70% 
и 60% от индивидуальной максимальной толерантно-
сти. Объем выполненной физической работы при ДФН 
оставался постоянным на всех уровнях субмаксимальной 
нагрузки за счет варьирования ее продолжительности от 
9 до 15 мин. 

В дальнейшем 11 из 12 включенных в исследование 
мужчин проводилась СФН на специальном становом 
тренажере, тарированном в килограммах. С помощью 
силового тренажера создавалась нагрузка на ягодичные 
и разгибательные мышцы бедра и голени. Угол сгибания 
ног в коленном суставе составлял 100-110°. Величина 
угла определялась с помощью специальных регуляторов, 
позволяющих перемещать кресло прибора в зависимости 
от длины ног обследуемого. Руки обследуемого не уча-
ствовали в исследовании. Применялась ступенеобразно 
возрастающая методика, предложенная профессором 
Д.М. Ароновым [21]. Начальная ступень нагрузки – 40 кг, 
каждая последующая ступень увеличивается на 20 кг. Про-
должительность каждой ступени – 2 мин. Нагрузочная 
проба проводилась под контролем ЭКГ и величины АД. 
Критериями прекращения ФН являлись невозможность 
ее выполнения по причине утомления ног и появление 
общепринятых показаний к прекращению проб с ФН. 
Максимальная тарируемость прибора составляла 100 кг. 
Превышение этого уровня ФН могло быть опасным для 
обследуемых, поэтому после 100 кг тяжесть усилия не уве-
личивалась. Условно эту нагрузку рассматривали как мак-
симальную СФН (МСФН). Все здоровые мужчины, вклю-
ченные в исследование, выполняли СФН мощностью 100 
кг в течение  7,8±1,6 мин, объем выполненной работы 
составил 647±21 кг•мин и величина ДП – 153±9 усл.ед.

В последующие дни выполняли еще две нагрузки в 
изометрическом режиме интенсивностью 80% и 60% от 
МСФН,  которые рассматривались как изометрическое 
усилие в 80 и 60 кг. Общий   объем выполненной физи-
ческой работы при СФН усилием в 100 кг сохранялся на 
уровнях 80 и 60 кг за  счет увеличения их продолжитель-
ности от 8 до 15 мин. 

В группе здоровых лиц у одного человека достижение 
нагрузочного усилия в 100 кг сопровождалось развитием 
частой желудочковой экстрасистолии по типу бигеминии, 
тогда как статическое усилие в 80 кг и 60 кг не вызывало у 
него изменений на ЭКГ. 

Точки забора образцов крови для исследования: 1 – 
до ФН, 2 – после ФН в течение первых 5 минут и 3 – через 
3 часа после прекращения ФН. В течение этого периода 
времени обследуемые не принимали пищу, и их двига-
тельная активность была  ограничена.

Сыворотку венозной крови получали центрифугиро-
ванием в течение 20 минут цельной крови, взятой из лок-
тевой вены. Концентрации общего холестерина (ОХС) 
и триглицеридов (ТГ) определялись на автоанализаторе 
«Airone-200» с помощью ферментативных наборов фирмы 
«Human» (Германия), ХС липопротеидов высокой плот-
ности (ЛВП) — на том же автоанализаторе после осажде-
ния  ЛП, содержащих апоВ,  0,35% фосфовольфраматом 

натрия с хлоридом магния [22-24]. Концентрацию ХС 
липопротеидов низкой плотности (ЛНП) рассчитывали 
по формуле Friedwald WT, et al. 1972. Определение кон-
центраций апо АI и B проводилось методом иммунонефе-
лометрии с применением антисывороток фирмы «Behr-
ing» (Германия).

Критериями  гиперлипидемии  (ГЛП)  являлись:  
уровень ОХС ≥200 мг/дл и ТГ≥150 мг/дл.

При статистической обработке результатов исполь-
зовалась система статистического анализа SAS. Непре-
рывные величины представлены в виде М±SD. Досто-
верность различий оценивалась по непарному и парному 
t-критерию Стьюдента. Различия, при которых Р<0,05, 
рассматривались как статистически значимые.

Результаты

Влияние ДФН на уровни липидов сыворотки 
крови. У здоровых лиц после МДФН (ДФН 100% 
интенсивности) был обнаружен достоверный 
рост концентраций ОХС на 6,1%, ХС ЛНП на 
7,6% и ТГ на 24,5% (таблица 1). Через 3 часа 
после окончания МДФН содержание ОХС и 
ХС ЛНП возвращались к исходному значению, 
тогда как ТГ оставались повышенными.

В ответ на МДФН достоверно увеличивался 
на 14% уровень апоАI  с последующим сниже-
нием до исходного значения. Концентрация  
апоВ, ХС ЛВП и аполипопротеиновый индекс 
атерогенности сыворотки крови — величина 
отношения апоВ/апоАI, не изменялись.

При выполнении здоровыми мужчинами 
ДФН интенсивностью 80% и 70% от МДФН в 
спектре ЛП и их транспортных белков наблю-
дались схожие изменения: повышение концен-
траций ОХС и ХС ЛНП, а также  увеличение 
содержания ТГ при ДФН интенсивностью 80%.  
В ответ на эти нагрузки концентрация апо I повы-
шалась. Все перечисленные отклонения через 3 
часа после окончания ДФН отсутствовали. 

ДФН интенсивностью 60% от МДФН 
вызывала позитивные сдвиги в липид-транс-
портной системе крови. Эти изменения были 
наиболее заметными через 3 часа после прекра-
щения ДФН. Имело место достоверное сни-
жение концентраций ОХС на 6,5%, ХС ЛНП 
на 11,2%, апоВ на 12% и апоВ/апоАI на 9,5%. 
Нагрузка такой интенсивности не оказывала 
негативного влияния на содержание ТГ. После 
выполнения ДФН интенсивностью 60%, отме-
чено достоверное повышение на 8,2% уровня 
апоАI; повышение апоАI сохранялось и в 
последующие 3 часа после окончания ФН. 

Влияние СФН на уровни липидов сыворотки 
крови. У здоровых мужчин — МСФН (СФН 
100% интенсивности) достоверно повышала 
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концентрацию атерогенных апоВ-содержащих 
ЛП (таблица 2): ОХС на 5,4%, ТГ на 18,3% и 
апоВ на 12,3%. В последующие 3 часа после 
окончания СФН уровень ТГ увеличился в еще 
большей степени (на 35%). Величина апоВ/
апоАI выросла после ФН на 10,0%; при этом 
положительные сдвиги со стороны ХС ЛВП и 
апоАI отсутствовали.

После СФН усилием в 80 кг (СФН 80% 
интенсивности) у здоровых мужчин произошло 
повышение ТГ на 13,5%, которое сохранялось в 
течение последующих 3 часов наблюдения. 

В ответ на СФН  усилием в 60 кг (СФН 
60% интенсивности) в сыворотке крови имел 
место заметный рост на 28,5% содержания ТГ; 
концентрация апо В повышалась на 7,5%, что 
сочеталось с увеличением  апоВ/апоАI на 7,5% 
от исходной величины.

Изменения липидов крови после ФН в зави-
симости от их исходного уровня. В связи с тем, 
что в группу здоровых входили лица с разным 

исходным липидным профилем, был произ-
веден раздельный анализ динамики липидных 
и аполипопротеиновых составляющих после 
ФН для лиц с нормолипидемией (НЛП) (n=6) 
и ГЛП (n=6) (таблица 3). 

ДФН. В ответ на МДФН у здоровых мужчин 
с НЛП в отличие от мужчин с ГЛП увеличение 
концентрации апоАI было более заметным и 
устойчивым в течение 3 часов после прекраще-
ния ФН. У здоровых мужчин с ГЛП отмечалось 
повышение содержания  апоВ на 10,8±1,4% 
(P<0,05). Зафиксированные между подгруп-
пами различия сохранялись и при выполнении 
ДФН  80% уровня. 

При ДФН интенсивностью 70% у лиц с НЛП 
было обнаружено достоверное снижение концен-
трации ОХС крови с 182±15,1 до 172±13,6 мг/дл 
(Р<0,05). Одновременно у лиц с ГЛП изменений 
со стороны липидных показателей после ДФН 
интенсивностью 70% не обнаружено. 

После выполнения ДФН интенсивностью 

Таблица 1
Динамика уровней ЛП и апо сыворотки крови после ДФН разной интенсивности у здоровых мужчин

Показатели, 
мг/дл

Уровни ДФН, ( %) Достоверность 
(Р

100%-60%
)МДФН (n=12) 80 % от 

МДФН (n=12)
70 % от 

МДФН (n=12)
60 % от 

МДФН (n=12)

ОХС 1 226±34 231±37 222±34 230±38 НД

2 238±35** 241±40* 234±36** 239±39 НД

3 226±37* 235±39* 221±33* 215±28**## НД

ТГ 1 139±45 158±44 141±44 151±36 НД

2 173±49** 177±48* 157±42 159±40 НД

3 155±46*# 163±41* 148±46 156±37 НД

ХС ЛНП 1 156±10 162±11 150±12 156±12 НД

2 168±11* 171±10* 160±12** 161±10 НД

3 155±10* 158±11* 149±10*      138±12**# < 0,05

ХС ЛВП 1 41±2 40±3 42±3 44±3 НД

2 40±3 39±3 43±2 44±3 НД

3 41±2 40±3 43±3 45±3 НД

Апо AI 1 126±11 125±11 131±10 135±10 НД

2 141±10** 137±10* 149±11* 146±10* НД

3 134±8* 132±9* 134±10* 141±11# < 0,05

АпоВ 1 93±10 89±9 83±17 91±13 НД

2 102±12 96±16 87±14 99±13 НД

3 96±12 91±12 85±12 87±14*# НД

 АпоВ
Апо AI

1 0,74±0,15 0,71±0,13 0,69±0,14 0,68±0,11 НД

2 0,72±0,12 0,70±0,12 0,70±0,12 0,68±0,10 НД

3 0,72±0,11 0,69±0,11 0,69±0,12 0,61±0,12*# < 0,05

Примечание: 1 – до ФН, 2 – после ФН, 3 – через 3 ч после ФН; * – Р<0,05; ** – Р<0,01 – сравнение с предыдущим зна-
чением; # – Р<0,05; ## – Р<0,01 – сравнение между 1 и 3.
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Таблица 2
Динамика уровней ЛП и апо сыворотки крови после CФН разной интенсивности у здоровых мужчин

Показатели, 
мг/дл

Уровни CФН, (кг) Достоверность 
(Р

100%-60%
)СФН 100 кг  

(n=11)
СФН 80 кг  

(n=11)
СФН 60 кг  

(n=11)

ОХС 1 228±38 225±37 230±30 НД

2 240±37** 231±37 232±34 НД

3 231±38* 228±39 229±30 НД

ТГ 1 170±54 185±42 180±54 НД

2 200±51** 201±36* 202±58** НД

3 229±56*## 210±43# 231±55*## НД

ХС ЛНП 1 150±11 147±11 143±12 НД

2 158±11 148±12 140±10 НД

3 142±12 142±11 138±12 НД

ХС ЛВП 1 41±3 40±3 40±2 НД

2 40±3 39±4 40±2 НД

3 39±3 40±3 39±3 НД

Апо AI 1 134±15 134±19 135±18 НД

2 140±18 130±17 137±18 НД

3 142±16 131±17 134±15 НД

АпоВ 1 121±32 123±31 118±27 НД

2 140±35** 120±30 132±28* НД

3 139±33* 121±33 126±30# НД

 АпоВ
Апо AI

1 0,90±0,12 0,92±0,14 0,94±0,11 НД

2 1,01±0,16* 1,02±0,13 1,00±0,14* НД

3 0,99±0,14# 1,00±0,15 1,01±0,12# НД

Примечание: 1 – до ФН, 2 – после ФН, 3 – через 3 ч после ФН; * – Р<0,05; ** – Р<0,01 – сравнение с предыдущим зна-
чением; # – Р<0,05; ## – Р<0,01 – сравнение между 1 и 3.

60%  в липид-транспортной системе крови 
наблюдались позитивные изменения, кото-
рые были наиболее выраженными при НЛП: 
снижение уровней ОХС на 6,1±0,9% (Р<0,05), 
ТГ на 10,9±1,3% (Р<0,05), апоВ на 14,4±1,9% 
(P<0,01) и апоВ/апоАI на 11,6±2,1% (Р<0,05); 
при ГЛП: снижение концентрации ОХС на 
6,2±1,1%(Р<0,05), ХС ЛНП на 11,1±1,3% 
(Р<0,05) и ТГ на 9,4±1,0% (Р<0,05). При НЛП 
это сочеталось с повышением ХС ЛВП на 7,0% 
(Р<0,05) и  апоАI на 8,1% (Р<0,05), а при ГЛП с 
повышением апоАI на 6,0% (Р<0,05).

Обращал на себя внимание факт длительно 
сохраняющегося увеличения концентрации 
антиатерогенного апоАI на всех уровнях ДФН у 
здоровых мужчин с НЛП. У мужчин  с ГЛП при 
ДФН интенсивностью 70%-100% рост содер-
жания апоАI был кратковременным, появляясь 
только сразу после ФН; к 3 часу наблюдения он 
достигал преднагрузочного значения. Однако 
при ДФН интенсивностью 60% у мужчин с ГЛП 

постнагрузочный уровень апо АI оставался 
повышенным в течение последующего периода 
наблюдения.

СФН. Наиболее выраженные различия в 
динамике липидных показателей в ответ на 
СФН в 100 кг у здоровых лиц с НЛП (n=6) и ГЛП 
(n=5) касались апоВ и величины апоВ/апоАI, 
которые достоверно повышались, но только у 
здоровых лиц с ГЛП (таблица 3); при выпол-
нении СФН усилием в 80 кг сохранялись раз-
личия в динамике уровня апоВ и апоВ/апоАI. 
После СФН в 60 кг у здоровых мужчин с ГЛП 
в отличие от мужчин с НЛП отмечалось досто-
верное увеличение концентрации апоВ и вели-
чины апоВ/апоАI при  снижении содержания 
ХС ЛВП.

Обсуждение

Выбор ФН  и включение их в комплекс 
мероприятий по профилактике  заболеваний, 
обусловленных атеросклерозом, представляет 
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собой весьма сложную задачу. При этом важно 
понимать ключевые метаболические процессы, 
происходящие при выполнении  ФН здоро-
выми людьми.

В настоящей работе показано, что у здо-
ровых мужчин как с НЛП, так и с ГЛП ДФН 
высокой интенсивности (100% и 80%) вызы-
вали кратковременное повышение концентра-
ций атерогенных липидов: ОХС, ХС ЛНП и 
ТГ. У лиц с исходной ГЛП отмечалось стойкое 
повышение содержания апоВ, что указывало на 
более низкую у них активность апоВ, Е-рецеп-
торов печени. Такие сдвиги в липид-транспорт-
ной системе крови под влиянием ДФН высокой 
интенсивности можно расценивать как атеро-
генные. В то же время у лиц с НЛП в ответ на 
развитие постнагрузочной ГЛП наблюдалась  
благоприятная активация системы обратного 
транспорта ХС — устойчивое и длительное 
повышение уровня апоAI. 

При ДФН интенсивностью 70% у здоровых 
мужчин с НЛП были обнаружены первые пози-
тивные сдвиги в спектре ЛП крови: небольшое 
снижение уровня ОХС на фоне выраженного 
увеличения концентрации апоAI. У мужчин 

с ГЛП ДФН этой интенсивности нейтрально 
влияла на липиды крови. 

Максимальный эффект благоприятного 
влияния ДФН на липидный спектр крови у 
здоровых лиц как при НЛП, так и при ГЛП 
проявился при выполнении ДФН умеренной 
интенсивности (60% от МДФН). Это выража-
лось в снижении уровней ОХС, ХС ЛНП, ТГ, 
апоВ, апоВ/апоАI и повышении апоАI. 

У здоровых мужчин после СФН разной 
интенсивности (усилие в 100, 80 и 60 кг) наблю-
дался значительный рост концентрации ТГ и 
апоВ. При этом заметно повышалось отноше-
ние апоВ/апоАI, что указывало на преобладание 
притока ХС в ткани в период после выполнения 
ФН. Обращало на себя внимание отсутствие 
компенсаторной активации системы обратного 
транспорта ХС (рост ХС ЛВП и апоАI) в ответ 
на повышение в крови содержания атерогенных 
ЛП после СФН любой интенсивности. 

Изменения в липид-транспортной системе 
крови при СФН 100, 80 и 60 кг у здоровых муж-
чин оценивались как атерогенные. 

При наличии ГЛП у мужчин, выполняю-
щих СФН от высокой до умеренной интенсив-

Таблица 3
Сравнение реакций показателей липид-транспортной системы крови у здоровых мужчин

в ответ на ДФН и СФН

Показатели

Уровни ФН, %

100%/кг 80%/кг 70% 60%/кг

ДФН СФН ДФН СФН ДФН ДФН СФН

При нормолипидемии

ОХС = = = = ↓ ↓ =

ТГ ↑ ↑ = ↑ = ↓ ↑

ХС ЛНП = = = = = ↓ =

ХС ЛВП = = = = = = =

Апо AI ↑ = ↑ = ↑ ↑ =

АпоВ = = = = = ↓ =

АпоВ/Апо AI = = = = = ↓ =

При гиперлипидемии

ОХС = = = = = ↓ =

 ТГ ↑ ↑ ↑ ↑ = ↓ ↑

ХС ЛНП = = = = = ↓ =

ХС ЛВП = = = = = = ↓

Апо AI = = = = = ↑ =

АпоВ ↑ ↑ ↑ ↑ = = ↑

АпоВ/Апо AI = ↑ = ↑ = = ↑
Примечание: достоверное (Р<0,05) “↓” – снижение, “↑” – повышение, “=“ – отсутствие изменения показателя (Р>0,05) 
через 3 часа после ДФН относительно показателя до ДФН.
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ности, в системе транспорта липидов крови 
обнаружены более выраженные атерогенные 
нарушения в виде повышения концентрации 
апоВ и апоВ/апо АI, чем у лиц с НЛП. Мак-
симальное атерогенное влияние СФН про-
являлось при статическом усилии в  60 кг. Это 
подтверждало обнаруженное у здоровых лиц с 
ГЛП после СФН с усилием в 60 кг снижение 
концентрации ХС ЛВП, в функцию которого 
входит акцепция ХС с клеточных мембран и 
стенок сосудов. Все это  в еще большей степени 
усугубляло развивающиеся после СФН уме-
ренной интенсивности (60 кг) проатерогенные 
нарушения в спектре ЛП и апобелков. 

Таким образом, было установлено, что у здо-
ровых мужчин показатели липид-транспортной 
системы крови по-разному реагируют на виды 
применяемых в исследовании нагрузок (дина-
мическую и статическую) и их интенсивность.

Можно предположить, что в основе наблю-
даемых отличий лежат разные адаптационные 
реакции организма на эти виды ФН. 

Каков механизм развития  атерогенной ГЛП 
под воздействием ДФН высокой интенсивно-
сти? Развитие ГЛП в ответ на ДФН высокой 
интенсивности,  по-видимому, является ком-
пенсаторной реакцией, направленной на энер-
гообеспечение скелетной мускулатуры, рабо-
тающей в режиме максимального напряжения. 
Физический стресс сопровождается усиленной 
мобилизацией жира  из жировых депо, что свя-
зано с адренергической реакцией — высвобож-
дением катехоламинов в окончаниях симпати-
ческих нервов в жировой ткани и увеличением 
концентрации глюкокортикоидов [25]. Это 
запускается «липолитический каскад» акти-
вации гормоночувствительной липазы, что 
способствует липолизу жира в жировых депо 
и высвобождению в кровь большого количе-
ства неэстерифицированных жирных кислот 
(НЭЖК), которые подвергаются β-окислению 
в скелетных мышцах.

ДФН высокой интенсивности относи-
тельно быстро приводит к образованию кисло-
родного долга и переходу к анаэробному пути 
энергообразования (анаэробному гликолизу) 
с развитием метаболического ацидоза за счет 
накопления молочной кислоты [25]. При высо-
кой концентрации лактата в крови тормозится 
процесс окисления НЭЖК, поскольку окисле-
ние НЭЖК требует достаточного количества 
кислорода (О

2
) на 1 г жира – 2019,3 мл О

2
, для 

сравнения  — окисление 1г углеводов требует 
828,6 мл О

2
. 

Одним из механизмов быстрого увеличения 
концентрации лактата в крови при выполнении 
высокоинтенсивной ДФН, видимо, является 
вовлечение в физическую работу преимуще-
ственно мышечных волокон с быстрым типом 
сокращения – типа II («белых» мышц) [26]. Эти 
волокна  адаптированы к быстрой физической 
работе и в качестве источника энергии исполь-
зуют собственные запасы аденозинтрифосфор-
ной кислоты (АТФ), креатинфосфата, глико-
гена, а также анаэробный гликолиз. «Белые» 
мышцы в отличие от «красных» имеют мень-
шее количество митохондрий (саркосом) и 
менее плотную и разветвленную капиллярную 
сеть [27]. На поверхности эндотелия капилля-
ров локализуется периферическая липопроте-
идлипаза (ЛПЛ), степень их разветвленности 
является важным определителем активности 
ЛПЛ, участвующей в катаболизме ЛП, богатых 
ТГ. В условиях метаболического ацидоза актив-
ность ЛПЛ снижается [27]. Повышенная гли-
колитическая (анаэробная) активность «белых» 
мышц сопряжена с высокой активностью в 
них фосфорилазы, расщепляющей гликоген, 
при относительно низкой активности фермен-
тов, участвующих в процессах окислительного 
фосфорилирования – сукцинатдегидрогеназы, 
малатдегидрогеназы и дыхательной цепи — 
цитохром оксидаз, (никотинамидадениндину-
клеотид-оксидазной системы) НАДН-оксидаз-
ной системы. 

Максимальный липолиз ТГ в жировой 
ткани и выброс в кровоток избыточного коли-
чества НЭЖК при высокоинтенсивных ФН, с 
одной стороны, и низкая скорость утилизации 
и окисления НЭЖК работающими скелет-
ными мыщцами, с другой стороны, приводят к 
накоплению ЖК в кровотоке  до тех пор, пока 
организм вновь не перейдет на аэробный путь 
энергообразования и не завершится удаление 
липидов печенью. 

Представленные биохимические меха-
низмы могут лежать в основе развития атеро-
генной, по своему характеру постнагрузочной 
ГЛП, и позволяют рассматривать ДФН высо-
кой интенсивности как фактор, индуцирую-
щий физиологические механизмы стресса.

 Только у лиц с НЛП гиперлипидемический 
эффект ДФН высокой интенсивности компен-
сируется активацией системы обратного транс-
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порта ХС. Следствием это является нормали-
зация у них липидного спектра крови к 3 часу 
после прекращения выполнения  ДФН. 

Почему ДФН умеренной интенсивности ока-
зывает благоприятный эффект на показатели 
системы транспорта ХС? При выполнении 
ДФН умеренной интенсивности (70%-60%) в 
тканях поддерживается аэробный метаболизм 
за счет преимущественной работы мышечных 
волокон с медленным типом сокращения – 
типа I («красных» мышц). Красные или «окис-
лительные» мышечные волокна богаты миогло-
бином, который способен облегчать диффузию 
О

2
 в мышцу и тем самым усиливать процессы 

образования АТФ из метаболических субстра-
тов путем окислительного фосфорилирова-
ния (аэробного окисления). Красные волокна 
адаптированы к относительно медленной и 
продолжительной физической работе и в каче-
стве источника энергии используют собствен-
ный гликоген и ТГ, а также глюкозу и НЭЖК, 
поглощаемые из крови. Из-за своего фермен-
тативного обеспечения – высокой концентра-
ции гидроксиацил-КоА-дегидрогеназы — фер-
мента, задействованного в окислении ЖК, 
«красные» мышцы особенно активно утилизи-
руют НЭЖК для получения энергии. В период 
ФН умеренной интенсивности в митохондриях 
мышц активируются процессы окислительного 
фосфорилирования, что способствует ресинтезу 
АТФ и поддержанию работы мышц без кисло-
родного долга. Разветвленная сеть капилляров 
в «красных» мышцах позволяет поддерживать  
кровоток в работающих бедренных мышцах на 
достаточном уровне и обеспечивать насыщение 
кровеносного русла О

2
 в течение всего периода 

выполнения умеренной ДФН. В таких аэроб-
ных условиях возрастает активность ЛПЛ, что 
приводит к снижению уровня ТГ; повышается 
скорость утилизации апоВ-содержащих ЛП 
(падают концентрации ОХС, ХС ЛНП и апоВ) 
и происходит активация механизма обратного 
транспорта ХС (повышается уровень апо AI). 

Чем обусловлено негативное влияние СФН 
любой интенсивности на липидный спектр  крови? 
При СФН происходит изометрическое напря-
жение мышц без укорочения длины мышеч-
ного волокна. Несмотря на то, что внешняя 
работа при СФН не выполняется, требуется 
значительная затрата энергии. При СФН повы-
шается концентрация катехоламинов в крови, 
что активирует процессы липолиза в жировой 

ткани с высвобождением большого количества 
НЭЖК, служащих источником энергообеспе-
чения работающей скелетной мускулатуры 
[28,29]. При изометрическом сокращении, в 
которое вовлекаются большие группы мышц 
(ягодичные, бедренные, камбаловидные), из-
за резкого возрастания внутримышечного дав-
ления частично или полностью может блоки-
роваться кровоснабжение напряженных мышц 
[30]. При статическом напряжении > 20% от 
максимально возможной силы отмечаются  
нарушения в кровоснабжении икроножных 
мышц, а это создает условия для раннего раз-
вития молочнокислого ацидоза [31]. Это озна-
чает, что энергообеспечение всех исследуемых 
уровней интенсивности СФН происходит в 
сокращенных мышцах преимущественно по 
анаэробному пути. При этом типе физической 
активности в работу вовлекаются мышечные 
волокна с быстрым типом сокращения («белые» 
мышцы), что приводит к скорому увеличению 
концентрации лактата в крови [32]. 

СФН высокой интенсивности (100 кг и 80 
кг) вызывала более выраженные и устойчи-
вые, сохраняющиеся в течение 3 часов после 
ФН, изменения атерогенной направленности 
в системе транспорта ХС, чем ДФН высокой 
интенсивности. Уровень ТГ после СФН с уси-
лием в 100 кг повышался в большей степени, 
превышая таковой на 65,7% после МДФН, 
концентрация апоВ была выше на 79,6%, а  
величина апоВ/апоАI – на 77,9%. При этом у 
здоровых мужчин в ответ на тяжелую СФН не 
происходило  наблюдаемого при высокоинтен-
сивной ДФН благоприятного роста концен-
трации транспортного белка антиатерогенных 
ЛВП — апоАI. 

Несмотря на то, что энергообеспечение 
при высокоинтенсивных ДФН и СФН проис-
ходит по анаэробному пути, существуют опре-
деленные различия. При выполнении ДФН, 
даже близкой к анаэробному порогу крово-
ток в бедренных венах сохраняется, хотя он 
очень слабый [30]. При этом гликолиз иници-
ирует активность мышечного компонента не 
только с быстрым типом сокращения, но и с 
медленным, что существенно для сохранения 
насыщения тканей кислородом [33]. При изо-
метрической нагрузке в силу механического 
перекрытия кровотока в мышцах ног за счет 
участия только мышечных волокон с высокой 
скоростью сокращения переход на анаэробный 
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молочнокислый метаболизм осуществлялся 
значительно раньше. Поэтому, при тяжелой 
СФН артериовенозная разница по кислороду 
не нарастает, как при ДФН, а даже снижается.

Рассмотренные выше негативные биохи-
мические процессы, происходящие при выпол-
нении СФН даже умеренной интенсивности с 
усилием в 60 кг, объясняют неожиданно обна-
руженный факт разнонаправленного влияния 
на липидный спектр крови ДФН и СФН уме-
ренной (60%) интенсивности. Если умеренная 
ДФН приводила к заметным антиатероген-
ным изменениям в системе транспорта липи-
дов крови: снижению концентраций ОХС, ХС 
ЛНП, ТГ, величины апоВ/апоАI, то умеренная 
СФН провоцировала атерогенные нарушения 
в спектре ЛП: повышение уровня ТГ, апоВ и 
апоВ/апоАI при отсутствии благоприятного 
повышения апоАI. При ГЛП проатерогенная 
динамика в системе транспорта липидов крови 
после СФН умеренной интенсивности была 
выражена в еще большей степени и затрагивала 
систему обратного транспорта ХС. 

Можно ли предотвратить развитие атеро-
генной ГЛП при выполнении ФН высокой интен-
сивности? В ранних работах авторов было 
показано, что после 6-месячного курса лечения 
ловастатином в дозе 20 мг/сут у лиц с исходной 
ГЛП происходила нормализация липидного 
профиля крови натощак, улучшалась переноси-
мость МДФН (100%) и уменьшался проатеро-
генный эффект такой нагрузки на липид-транс-
портную систему крови [34]. Обнаруженные до 
лечения в ответ на МДФН повышения уровня 
ТГ на 18% (Р<0,05) и величины апоВ/апоАI на 
11,3% (Р<0,01), отражающие усиление атеро-
генной направленности липидов, а также сни-
жение концентраций ХС ЛВП на 10% (Р<0,01) 
и апо АI на 5% (Р<0,01) были нивелированы 
приемом ловастатина. После терапии  ловаста-
тином в ответ на МДФН концентрация ТГ и 
величина апоВ/апо АI не повышались, а уровни 
ХС ЛВП и апо АI характеризовались благопри-
ятной стабильностью. 

Можно полагать, что статины (ловастатин) 
успешно нейтрализуют экзогенную (постнагру-
зочную) ГЛП как за счет активации рецептор-

ной утилизации ЛНП и липопротеидов очень-
низкой плотности, так и за счет улучшения 
функции системы обратного транспорта ХС.

Таким образом, назначение статинов 
лицам, профессиональная деятельность кото-
рых связана с тяжелыми ФН,  может предотвра-
тить  развитие постнагрузочной атерогенной 
ГЛП, и, следовательно, окажется эффективным 
в профилактике развития атеросклеротических 
заболеваний у этой категории лиц. 

Выводы

ДФН высокой интенсивности (100% и 80% 
от индивидуальной  максимальной       толе-
рантности)  и  ножные  СФН высокой (уси-
лием в 100 и 80 кг) и умеренной интенсив-
ности (усилием в 60 кг) можно отнести к 
числу экзогенных факторов, провоцирую-
щих развитие атерогенной  гипер- и дисли-
пидемии. Выраженность постнагрузочных 
атерогенных изменений в липид-транс-
портной системе усиливается у лиц с ГЛП 
натощак. 
ДФН интенсивностью в 70% следует рас-
сматривать как начальный порог анти-
атерогенного влияния на спектр ЛП и апо 
крови. 
ДФН умеренной интенсивности (60% от 
индивидуальной максимальной толерант-
ности) вызывает изменения антиатероген-
ной направленности: снижение  концен-
трации  апоВ-содержащих  ЛП  и   величины  
апоВ/апо АI, а также  повышение уровня 
апо АI. ДФН умеренной интенсивности 
целесообразно включать в комплекс меро-
приятий по профилактике атеросклероза. 
Ножные СФН умеренной интенсивности 
(усилием в 60 кг) не относятся к факторам, 
повышающим концентрацию антиатеро-
генного ХС ЛВП в крови. 
Ножные СФН усилием в 60 кг и выше, при-
меняемые в спортивно-оздоровительных 
программах, тренирующих силу, должны 
использоваться в сочетании с динамиче-
скими ФН средней интенсивности с целью 
предотвращения постнагрузочной атеро-
генной дислипидемии.

•

•

•

•

•
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