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За 5-летний период (1999-2003 гг) доля ревматических забо­
леваний (РЗ) среди всех болезней населения России повысилась 
с 6,5% до 7,25% [13]. Основной задачей физической реабилита­
ции при данной патологии традиционно остается воздействие 
на структурно-функциональное состояние костно-мышечного 
аппарата [4, 8].

Установлено, что при РЗ достоверно снижена продолжи­
тельность жизни больных, в частности, вследствие индуцирова­
ния раннего атеросклероза и связанных с последним сосудистых 
катастроф [инсульты, инфаркты миокарда (ИМ)] [6, 7, 15, 18].

Увеличение риска смертности от сердечно-сосудистых забо­
леваний прослеживается уже в дебюте РЗ и ассоциируется с на­
личием дополнительно к классическим факторам риска атеро­
склероза -повышенный индекс массы тела (ИМТ), артериаль­
ная гипертензия (АГ), гиперхолестеринемия и др.- новых гумо­
ральных факторов риска, связанных с воспалительным процес­
сом [интерлейкин-6 (ИЛ-6), С-реактивный белок (СРБ), фак­
тор von Willebrand и др.] [22,43]. Кроме того, подтверждены дан­
ные о важной роли ЦОГ-2-зависимого воспаления в развитии и 
прогрессировании атеросклеротического поражения сосудов, 
что составляет основу современной концепции воспалительной 
природы атеросклероза [21, 44, 50].

Дисфункция эндотелия является одним из самых ранних 
маркеров атеросклероза и прогностическим фактором риска 
ИМ [34]. Она рассматривается в качестве патогенетического ме­
ханизма, объединяющего ишемическую болезнь сердца и АГ [5]. 
Дисфункция эндотелия выявляется и у пациентов с ревматичес­
кой патологией даже в ранние периоды болезни в отсутствии 
классических кардиоваскулярных факторов риска [16, 17].

В роли медиаторов дисфункции эндотелия при РЗ могут 
выступать фактор некроза опухоли - альфа (ФНО-а) [7, 49], 
СРБ, активирующий экспрессию молекул адгезии на мембране 
клеток сосудистого эндотелия [11], свободнорадикальные фор­
мы кислорода [19].

Предполагается, что повреждение эндотелия прежде всего 
влияет на продукцию эндотелиальной синтетазы, ответственной 
за синтез оксида азота. В результате теряются такие защитные 
свойства оксида азота, как мощная вазодилатация, предупреж­
дение агрегации тромбоцитов и активация ряда клеток (особен­
но моноцитов, способных трансформироваться в липидсодер­
жащие макрофаги), а также торможение пролиферации гладко­
мышечных клеток - неотъемлемых компонентов атеросклероти­
ческого поражения артерий [30].

Вероятно, эндотелиальная дисфункция является ключевым 
звеном, через которое реализуется воздействие большинства из­
вестных факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Ес­
ли это так, то гипотетически может существовать и неспецифи­
ческое воздействие, поддерживающее функцию эндотелия. 
Представляется, что в данной роли вполне может выступать вы­
сокая физическая активность.

Изучение влияния физической реабилитации на эндотелиаль­
ную дисфункцию именно при РЗ, в силу ее большей выраженнос­
ти и отчетливой связи с воспалительным процессом, особенно в 
отсутствии АГ, может стать (в случае положительных результатов) 
ярким свидетельством целесообразности регулярных физических 
нагрузок, в том числе и при сердечно-сосудистой патологии.
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Каковы же теоретические возможности влияния физичес­
кой реабилитации на эндотелиальную дисфункцию?

В эксперименте установлено, что у молодых здоровых мы­
шей физическая бездеятельность вызывала эндотелиальную 
дисфункцию, которая являлась полностью обратимой уже при 
коротком периоде умеренных физических упражнений. Пред­
полагается, что физическая бездеятельность, так называемый 
сидячий образ жизни, увеличивает сердечно-сосудистый риск у 
молодых здоровых животных через механизм эндотелиальной 
дисфункции [48]. В свою очередь, физические тренировки крыс 
приводили к уменьшению содержания в аорте и мозговых сосу­
дах содержания холестерина и церамидов с параллельным уве­
личением этаноламина. При этом in vitro снижалась чувстви­
тельность аорты и мозговых тканей к эндотелину-1 [37]. При 
адъювантной болезни у крыс артрит и сосудистая дисфункция 
определялись относительно (частично) независимыми механиз­
мами. Тогда как подавление циклооксигеназной активности 
уменьшало проявления артрита, сосудистая дифункция 
сохранялась и зависела не только от эндотелиальной, но и от 
гладкомышечной составляющих [27].

У здоровых мужчин выявлена обратная корреляционная за­
висимость между степенью физической тренированности и эн­
дотелиальной дисфункцией и прямая - с антиокислительной ак­
тивностью [29]. Однако у здоровых лиц влияния физических 
тренировок на функцию сосудистого эндотелия практически не 
обнаруживается [39].

Регулярная физическая деятельность способна замедлять 
возрастные процессы в артериальных сосудах и в эндотелии [32, 
35]. При эндотелиальной дисфункции, обусловленной пожилым 
возрастом, сердечной недостаточностью и ишемической бо­
лезнью сердца (ИБС), положительное влияние физических тре­
нировок оказалось несомненным [40, 41], особенно если коли­
чество и интенсивность упражнений удовлетворяли условиям, 
рекомендованным при сердечно-сосудистых болезнях [31].

Возможно, что регулярные физические тренировки больных 
при сердечно-сосудистой патологии являются нефармакологи­
ческим методом уменьшения дисфункции эндотелия за счет по­
вышения биодоступности оксида азота [52], активации фибри- 
нолиза, снижения вязкости крови, уменьшения спонтанной аг­
регации тромбоцитов [14], увеличения плазменных концентра­
ций супероксидцисмутазы и уменьшения перекисного напряже­
ния [26, 42]. Именно ферментная антиоксидантная адаптация 
может объяснить улучшение эндотелиальной функции при фи­
зических тренировках [45].

Следующим новым фактором риска сердечно-сосудистых 
заболеваний, достаточно часто встречающимся и при РЗ, явля­
ется депрессия [47]. С депрессией во многом связывается 3-х- 
4-х кратное превышение показателей смертности от сердечно­
сосудистых заболеваний в стандартизованных по возрасту груп­
пах российских мужчин и женщин по сравнению с жителями 
экономически развитых стран Европы [9]. Доля лиц с депресси­
ей различной степени выраженности среди обращающихся на 
прием к терапевту, кардиологу и невропатологу достигает в Рос­
сии 46% [10]. При ревматической патологии депрессивные 
настроения встречаются особенно часто [36].

Депрессия - не просто определенное психологическое сос­
тояние человека. Она сопровождается выраженными нарушени­
ями функций органов и систем, в результате чего в два раза уве­
личивается смертность больных, перенесших ИМ, и пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью. Повреждающими
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факторами при депрессии оказались нарушения функции им­
мунной системы, в частности, увеличение концентраций СРБ, 
провоспалительных ИЛ- 1,2,6 и ФНО-а, приводящие к воспа­
лительным повреждениям стенки сосудов [12, 24, 46].

При воспалительных РЗ депрессия рассматривается в каче­
стве независимого фактора риска снижения трудоспособности
[38]. Уровень депрессивных настроений при ревматоидном арт­
рите (РА) линейно связан с потерей функциональных возмож­
ностей [23]. У больных РЗ с сопутствующей кардиоваскулярной 
патологией обнаружен более высокий уровень депрессии, что 
связано с потенциально модифицируемым фактором низкого 
оптимизма [51].

В крови больных РА с депрессией обнаруживаются большее 
количество CD-4 лимфоцитов и более высокая концентрация 
ИЛ-6 [53] .

Оценка влияния лечебной физкультуры, особенно группо­
вых занятий, на уровень депрессивных настроений при РЗ при­
обретает особую актуальность.

В "Европейских рекомендациях по профилактике сердечно­
сосудистых заболеваний в клинической практике" [28] подчер­
кивается, что физическая активность должна пропагандиро­
ваться во всех возрастных группах, а роль врачей должна заклю­
чаться в разработке адекватных планов по достижению безопас­
ного и эффективного уровня физической нагрузки индивиду­
ально, с учетом особенностей каждого пациента. Идеально, если 
пациент будет посвящать ежедневно по 30 мин физическим уп­
ражнениям, однако и менее интенсивные нагрузки приводят к 
снижению кардиоваскулярного риска.

Для людей без симптомов ИБС физические упражнения ре­
комендуется выполнять по 30-45 мин 4-5 раз в неделю до дости­
жения частоты сердечных сокращений, составляющей 60-75% 
от максимальной. Для пациентов с ИБС рекомендации по фи­
зической активности могут быть даны на основании комплекс­
ного обследования, включающего результаты пробы с физичес­
кой нагрузкой. В разделе немедикаментозной терапии Российс­
ких рекомендаций ВНОК "Диагностика и коррекция нарушений 
липидного обмена с целью профилактики и лечения атероскле­
роза" представлены конкретные рекомендации по физическим 
нагрузкам [2].

По воздействию на психологическое состояние физические
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