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В обзоре представлены данные о взаимосвязи физической активности и тренированности организма 

с основными клиническими проявлениями ишемической болезни сердца (ИБС). Раскрываются меха-

низмы позитивных эффектов регулярных тренировок при сердечной недостаточности. Отдельно анали-

зируются возможности физической реабилитации в плане улучшения функции сосудистого эндотелия и 

эректильной дисфункции при (ИБС).

Ключевые слова: физическая реабилитация, ишемическая болезнь сердца, эндотелиальная дисфункция, 

сердечная недостаточность.

The review contains the data on interaction between physical activity and fitness, from one hand, and principal 

clinical manifestations of coronary heart disease (CHD), from another hand. Mechanisms of regular training 

positive effects in heart failure patients are discussed. Physical rehabilitation potential for endothelial function 

improvement and erectile dysfunction management in CHD are analyzed.
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За последние двадцать лет клиническое приме-

нение лечебной физкультуры в качестве терапевти-

ческой стратегии эволюционировало от метода собс-

твенно физической реабилитации к эффективному 

средству предупреждения и лечения сердечно-сосу-

дистых заболеваний (ССЗ). Общепризнанным явля-

ется практически двукратное увеличение ССЗ при 

низкой физической активности (НФА) [1], а повы-

шение ФА больных ишемической болезнью сердца 

(ИБС) позволяет достичь снижения  смертности на 

27-31% [2]. 

По итогам 6-летнего наблюдения за  6 тыс. лиц 

с ИБС и без нее была проанализирована связь смер-

тности с физической тренированностью организма, 

определяемой методом велоэргометрии (ВЭМ) по 

работометаболическому эквиваленту. Единица ме-

таболического эквивалента  (МЭТ) соответствует 3,5 

мл потребления кислорода на 1 кг массы тела (МТ) 

в минуту в положении сидя. Максимальный показа-

тель МЭТ при ВЭМ пробе зависит от уровня физичес-

кой подготовленности организма. У больных ИБС с 

наивысшим уровнем физической тренированности 

(МЭТ>10,5) смертность была в 4 раза меньше, чем 

у пациентов с низкой физической работоспособ-

ностью организма (МЭТ<5) [3]. Эти данные под-

черкивают, что ФА и физическая тренированность 

организма имеют важнейшее значение во вторичной 

профилактике ИБС. Однако общая смертность от 

ИБС в популяции характеризуется U-образной кри-

вой, т.е. она выше как у лиц с минимальным, так и с 

наиболее высоким уровнем ФА [4]. 

Четыре механизма рассматриваются в качес-

тве посредников снижения частоты кардиальных 

событий при регулярных физических нагрузках 
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(ФН): улучшение функции эндотелия, замедление 

прогрессирования коронарного повреждения, сни-

жение тромбогенного риска и рост коллатерального 

кровообращения в микрососудах [5]. 

Легкая ФН – 3 раза в неделю, 60% от максималь-

ной частоты сердечных сокращений (ЧСС), хотя и не 

влияет на морфологию коронарных сосудов и часто-

ту рестенозов после коронарной ангиопластики или 

имплантации стента, но улучшает работоспособ-

ность и качество жизни (КЖ), а также приводит к 

снижению частоты сердечно-сосудистых осложне-

ний и числа повторных госпитализаций [6]. 

У 101 больного со стабильной ИБС и стенозом 

коронарных артерий (КА) > 50% проводили испы-

тания ежедневных физических тренировок (ФТ) 

на ВЭМ по 20 мин. при 70% от максимальной ЧСС. 

После 12 месяцев наблюдения  в группе больных, 

проводивших физические тренировки, отмечалось 

значительно меньшее число сосудистых катастроф 

(70%) по сравнению с группой больных, у которых 

использовались инвазивные методы лечения – ко-

ронарная ангиопластика и имплантация стента 

(88%) [7]. Очевидно, что умеренная ФА приводит к 

уменьшению прогрессирования ИБС и снижению 

смертности. 

Дисфункция эндотелия (ДЭ) является одним из 

самых «ранних» маркеров атеросклероза и прогнос-

тическим фактором риска (ФР) инфаркта миокар-

да (ИМ) [8]. Одна из основных задач эндотелия как 

нейроэндокринного органа связана с обеспечением 

дилатации сосудистого русла, соответствующей пот-

ребности периферической мускулатуры и внутрен-

них органов в адекватном ФН кровоснабжении.

Ведущим эндотелиальным модулятором являет-

ся оксид азота (NO), хотя его влияние не ограничива-

ется лишь дилатацией локального участка сосудисто-

го русла. К повышению уровня NO могут приводить 

длительные физические упражнения [9,10].

Несмотря на многообразие механизмов разви-

тия, ключевая роль в патогенезе ДЭ, по мнению боль-

шинства исследователей, принадлежит внутрикле-

точному окислительному стрессу [11]. В настоящее 

время функцию эндотелия исследуют с помощью 

функциональных методик, таких как оценка эндо-

телий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) с помощью 

прямой плетизмографии или ультразвука высокого 

разрешения, а также путем определения содержания 

в крови маркеров ДЭ – нитратов, NO-синтетазы, 

фактора Виллебранда, гомоцистеина [12].

 В эксперименте установлено, что у молодых 

здоровых мышей физическая бездеятельность вы-

зывала ДЭ, которая являлась полностью обратимой 

уже при коротком периоде умеренных физических 

упражнений. Можно предположить, что физичес-

кая бездеятельность, так называемый сидячий об-

раз жизни, увеличивает сердечно-сосудистый риск 

у молодых здоровых индивидуумов через механизм 

ДЭ [13]. На дисфункцию сосудистого эндотелия при 

ИБС положительное влияние оказывает повышение 

ФА [14]. На фоне ФН было выявлено существование 

обратной связи: увеличение эндотелиального NO 

стимулировало экспрессию супероксиддисмутазы, 

которая защищает NO от разрушения свободными 

радикалами кислорода [15]. 

Ежедневная ФТ больных ИБС на ВЭМ продол-

жительностью 10 мин. в течение 4 недель при ЧСС 

80% от максимальной приводит к восстановлению 

функции эндотелия, чего не наблюдается в контроль-

ной группе [16]. Основную роль при этом играют воз-

никающее при ФН усиление кровотока и повышение 

напряжения стенки сосуда, что индуцирует синтез 

NO эндотелием. Из этого следует, что повышенная 

концентрация NO в эндотелии тормозит атероге-

нез вследствие снижения эндотелиальной адгезии и 

субэндотелиальной миграции макрофагов, окисле-

ния липопротеинов, образования пенистых клеток и 

пролиферации гладкомышечных клеток. 

При ДЭ, обусловленной пожилым возрастом, 

сердечной недостаточностью и ИБС, положитель-

ное влияние ФТ несомненно [17,18], особенно, если 

количество и интенсивность упражнений удовлетво-

ряют условиям, рекомендованным при ССЗ [19,20]. 

У женщин в постменопаузе ДЭ улучшается после 

ФН; последние могут выступать альтернативой эст-

рогенной заместительной терапии [21]. 

Возможно, что регулярные ФТ при ССЗ явля-

ются нефармакологическим методом борьбы с ДЭ 

за счет повышения биодоступности NO [22], улуч-

шения транспорта L-аргинина [23], активации фиб-

ринолиза, снижения вязкости крови, уменьшения 

спонтанной агрегации тромбоцитов [20], увеличе-

ния плазменных концентрации супероксиддисмута-

зы и уменьшения перекисного напряжения [24,25]. 

Именно ферментная антиокислительная адаптация 

может объяснить улучшение эндотелиальной функ-

ции при ФТ [26].

Не ясно, может ли дозированная ФА, предполо-

жительно улучшающая функцию эндотелия, 6 раз в 

неделю по 10 мин., 80% от максимальной ЧСС, при-

водить к уменьшению прогрессирования ИБС. Пока 

это доказано только для ежедневных ФТ продолжи-

тельностью 30 мин., проводимых с аналогичной ин-

тенсивностью [27].

Изучается влияние ФА на структуру и стабиль-

ность атеросклеротических бляшек. В течение 1 часа 

после интенсивной ФН риск возникновения ИМ 

у практически здоровых лиц намного выше, чем в 

последующие часы [28]. В этом случае ФН рассмат-

ривается как значительная, если она > 5,5 МЭТ, что 

соответствует 5-кратному превышению основного 

обмена веществ и проходит с потоотделением и час-

тично анаэробным метаболизмом. Риск развития 

ИМ после интенсивной ФН имеют только те лица, 

у которых нагрузка аналогичной мощности в пов-

седневной жизни не встречается. Если же подобные 

тренировки проводятся хотя бы 1 раз в неделю, то ве-
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роятность возникновения ИМ  значительно снижа-

ется. Наименьший риск развития ИМ отмечен у лиц, 

занимающихся ФТ > 4 раз в неделю [29].

Однократная высокая ФА может вызвать ост-

рую дестабилизацию атеросклеротической бляшки, 

возможно за счет индукции атерогенной гиперлипи-

демии [30]. Однако достаточно одной 20-минутной 

дозированной ФН в неделю интенсивностью > 5,5 

МЭТ для профилактики этого осложнения [27].

Обнаружено 20% снижение содержания холес-

терина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) 

в первые месяцы после ИМ только с помощью ФН и 

изменения характера питания [31]. 

Риск возникновения ССЗ при повышении уров-

ня воспалительных маркеров: С-реактивный белок 

(СРБ), фибриноген и др., возрастает, что указывает 

на ключевую роль воспаления в патофизиологии 

атеросклероза. Значимость СРБ сопоставляется с 

классическим сердечно-сосудистым ФР – ХС ЛНП 

[32]. Установлено, что при увеличении ФА наблюда-

ется позитивная динамика показателей воспаления. 

Концентрации фактора некроза опухоли α и интер-

лейкина-6, клеточных молекул адгезии  снижаются 

при многофакторном годичном воздействии: про-

гулки по 60 мин З раза в неделю, диеты – 1300 ккал 

у лиц с повышенной МТ без ИБС [33]. Исследовано 

содержание про- и антивоспалительных цитокинов 

у 28 больных ИБС в процессе 12-недельной програм-

мы аэробных упражнений на уровне 70-80% инди-

видуальной максимальной ЧСС. Зарегистрировано 

существенное снижение содержания СРБ с 7,5±4,2 

до 3,9±3,5 mg/l (p<0,001) и всех провоспалитель-

ных цитокинов, включая интерлейкин-1 с 0,83±0,23 

до 0,51±0,12 pg/ml (p=0,014), интерлейкин-6 с 

2,50±1,50 до 1,44±0,57 pg/ml (p=0,002), интерферо-

на-γ с 18,63±3,31 до 16,77±2,49 pg/ml (p<0,001), с уве-

личением количества антивоспалительного цитоки-

на интерлейкина-10 с 1,61±1,40 до 2,29±2,01 pg/ml 

(p=0,008). До начала испытания 72% пациентов на-

ходились в высокой категории риска (СРБ>3 mg/l) и 

28% в промежуточной (СРБ=1-3 mg/l). После курса 

ФТ 11% были в низком риске (СРБ<1 mg/l), 50% в 

промежуточном звене и только 39% в высокой кате-

гории риска [34].

Таким образом, оптимальная интенсивность 

ФН при ИБС представляется задачей с мультивари-

антными решениями. Во всяком случае, наимень-

ший уровень физического воздействия достаточен 

для оказания положительного влияния на воспа-

лительный компонент заболевания и КЖ боль-

ных. Умеренная ФА позволяет регулировать ДЭ и 

дислипропротеинемию (ДЛП), а также замедлить 

прогрессирование ИБС. Высокий уровень ФА не 

препятствует прогрессированию ИБС, а однократ-

ная чрезмерная ФН у нетренированных лиц может 

привести к дестабилизации атеросклеротической 

бляшки и атеротромбозу. Регулярные аэробные уп-

ражнения не должны подменяться периодически-

ми – 1-2 раза в неделю, но значительными ФН. При 

имеющейся, даже в начальных стадиях, сосудистой 

или органной патологии такие пиковые ФН чреваты 

тяжелыми последствиями [1]. 

Дискутируется вопрос о приемлемости стати-

ческих ФН при ИБС. С одной стороны, выполнение 

статических ФН может быть сопряжено с быстрораз-

вивающимся повышением артериального давления 

(АД), особенно диастолического АД, значительным 

ростом постнагрузки при практически неизменном 

периферическом сопротивлении, снижением удар-

ного объема сердца с последующим значительным 

увеличением потребности миокарда в кислороде. 

Вследствие негативного воздействия на инотроп-

ную функцию сердца у больных ИБС развивается 

диастолическая дисфункция левого желудочка (ЛЖ) 

и снижается фракция выброса (ФВ) [35]. Подобный 

гемодинамический ответ на статическое усиление 

может провоцировать ишемию миокарда и аритмии, 

способствовать формированию гипертрофии мио-

карда ЛЖ и последующую его дилатацию.

С другой стороны, доказано, что статико-ди-

намическая лечебная гимнастика оказывает по-

ложительное влияние на психофизиологическое 

состояние больных острым ИМ с одновременным 

улучшением показателей центральной гемодинами-

ки, в т.ч. сократительной способности миокарда [36]. 

В целом, подход к ФТ, основанный на  сочетании аэ-

робной части и силовых ФТ, чаще используется для 

занятий под наблюдением реабилитологов [37]. 

Отдельно обсуждаются проблемы повышения 

ФА при основном хроническом осложнении ИБС – 

сердечной недостаточности (СН), т.к. в снижении 

толерантности к нагрузке (ТФН) и прогрессирова-

нии симптоматики в последние 20 лет основная роль 

стала отводиться периферическим нарушениям, 

включая легочное сосудистое сопротивление [38-

40]. Периферические изменения – потеря и сниже-

ние силы периферических мышц, вентиляционные 

нарушения и ДЭ, при СН обычно неадекватно трак-

туются и лечатся в рутинной клинической практике, 

т.к. стандарты фармакологической терапии ориен-

тированы на сократительную функцию миокарда и 

нейрогуморальные аспекты [41]. Средства физичес-

кой реабилитации могут положительно влиять на 

ТФН, легочную функцию и скелетную мускулатуру, 

а также на функцию сосудистого эндотелия у боль-

ных с СН. 

Учитывая недостаточную изученность, была 

предпринята попытка выяснения роли центральных 

и периферических механизмов в клиническом улуч-

шении после 5-месячной программы физической 

реабилитации  у 21 пожилого больного (средний воз-

раст 68 лет) со II или III функциональным классом 

(ФК) СН по классификации Нью-йоркской ассоци-

ации сердца (NYHA). По сравнению с контрольной 

группой (22 человека) по окончании тренировочно-

го периода отмечен значительный рост дистанции 
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6-минутной ходьбы – +37,1 м vs +5,3 м (p=0,01), 

работоспособности в ВЭМ пробе – +6,1 W vs +2,1 W 

(p=0,03), силы четырехглавых мышц бедра – +2,8 кг 

vs +0,2 кг (p=0,003). Одновременно зарегистриро-

вано улучшение КЖ больных. Различий в эхокар-

диографических параметрах, легочной функции, 

содержании натрий-уретических пептидов в срав-

ниваемых группах не выявлено. Авторы делают вы-

воды, что улучшение функционального состояния 

больных с СН при ФТ в большей мере обусловлены 

периферическими механизмами  [37]. 

Шестимесячные ФТ (комбинация аэробных и 

силовых упражнений) 4 раза в неделю у 29 больных 

в возрасте 60±8 лет (ФВ ЛЖ 26,3±7,2%) сопровожда-

лись возрастанием физической работоспособности 

при неизменных плазменных уровнях маркеров ДЭ. 

К окончанию тренировочного периода лишь в отно-

шении фактора Виллебранда стала положительной 

проба с максимальной ФН [42].

Термин «эректильная дисфункция» существует 

всего лишь чуть более десяти лет, сегодня опреде-

ляется, как «неспособность достигать и (или) под-

держивать эрекцию, достаточную для проведения 

полового акта» в том случае, если это расстройство 

сохраняется, по крайней мере, в течение 3 месяцев. 

Эректильная дисфункция представляет собой про-

явление ДЭ, является маркером поражения КА [43]. 

Выявлена корреляция между половой активностью 

и количеством пораженных КА, а на основании об-

наруженной васкулогенной эректильной дисфунк-

ции  атеросклеротическое поражение КА может быть 

заподозрено у больных без клинических признаков 

ИБС. Таким образом, эректильная дисфункция не-

редко оказывается первым проявлением ДЭ; по сов-

ременным представлениям – первого патогенети-

ческого звена атерогенеза [44]. 

Кажется вполне логичным, что воздействие на 

независимые ФР ССЗ: увеличение ФА, снижение 

МТ, отказ от курения и др., теоретически должно пре-

пятствовать и развитию эректильной дисфункции 

[45,46]. Действительно, увеличение ФА (от 48 до 195 

мин./нед.) и снижение индекса МТ с 36,9 до 31,2 поз-

волили достоверно увеличить индекс эректильной 

функции с 13,9 до 17,0 у 55 мужчин в ходе двухлетне-

го наблюдения [47]. Однако работ, анализирующих 

возможные изменения эректильной дисфункции 

при физической реабилитации в режиме, рекомен-

дованном при ССЗ, практически не проводилось. 

Физические занятия улучшают ЭЗВД не только 

как локальный феномен в активных мышечных груп-

пах, но также как системный ответ на регулярную 

работу относительно больших мышечных масс [48]. 

Важно, что благоприятные эффекты от физической 

реабилитации более выражены у лиц с изначально 

нарушенной функцией сосудистого эндотелия, т.е. 

там, где этот процесс является патогенетически зна-

чимым. 

 Дальнейшее рассмотрение вопросов о роли 

физической реабилитации в области вторичной 

профилактики ССЗ является темой исследований 

ближайших лет, особенно при ожирении, артери-

альной гипертензии, сахарном диабете, остеопоро-

зе, депрессии и ДЛП в комбинации с повышенными 

показателями воспаления. 
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