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Резюме
В обзоре проанализированы данные научных публикаций о влиянии молекулярных механизмов, инициируемых физически-
ми нагрузками на функцию сердечно-сосудистой системы и течение кардиальных заболеваний. Как показала практика и ряд 
доказательных исследований, благоприятные эффекты физических нагрузок на исходы заболеваний при ряде кардиальных 
нозологий сопоставимы с медикаментозным лечением. Многочисленные механизмы опосредуют преимущества регулярных 
физических упражнений для оптимального функционирования сердечно-сосудистой системы. Физические упражнения вы-
зывают широко распространенные изменения в многочисленных клетках, тканях и органах в ответ на повышенную метаболи-
ческую потребность, включая адаптацию сердечно-сосудистой системы.
Физические упражнения, включающие различные виды аэробных упражнений разной интенсивности и длительности, явля-
ются важным компонентом терапевтического лечения  пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Знание молеку-
лярных основ влияния физических нагрузок на сердечно-сосудистую систему дает возможность использовать биохимические 
маркеры для оценки эффективности реабилитационных программ.
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Физические нагрузки являются основным компонен-
том медицинской реабилитации больных с сердечно-со-
судистыми заболеваниями (ССЗ).  Как показала практика 
и ряд доказательных исследований, благоприятные эф-
фекты физических нагрузок на исходы заболеваний при 
ряде кардиальных нозологий сопоставимы с медикамен-
тозным лечением. Результаты некоторых рандомизиро-
ванных контролируемых исследований, систематических 
обзоров и мета-анализов с применением физических на-
грузок, основанных на поисках в базах Medline, Embase, 
Cochrane Central и др., представлены в таблице 1.

По данным Thomas RJ et al. применение методов реа-
билитации при заболеваниях сердца с целью вторичной 
профилактики ССЗ [1], дает врачу еще один инструмент, 
позволяющий повлиять на сложившуюся в развитых стра-
нах неблагоприятную эпидемиологическую ситуацию с 
распространением и летальностью от заболеваний сер-
дечно-сосудистой системы. Это подтверждается также 
данными Piepoli MF et al., изучавшими возможности вто-
ричной профилактики с помощью сердечной реабилита-
ции в рамках Европейской ассоциации профилактики сер-
дечно-сосудистых заболеваний и реабилитации [2]. Досто-
верные положительные результаты кардиореабилитации, 
по данным венозно-окклюзионной плетизмографии, в от-
ношении показателей регионарной гемодинамики после 
применения разгрузочной лечебной гимнастики в сочета-
нии с внутривенным лазерным облучением крови (ВЛОК) 
на фоне рационально подобранной дифференцирован-
ной медикаментозной терапии  получены  у 100 больных с 
ДКМП  И.С Исмайловым. и др. [3], а также при применении 
других методов кардиореабилитации (КР) у больных с на-
рушением ритма сердца (мерцательная аритмия), гипер-
тонической болезнью, ИБС и др. [4-7].

Целью кардиореабилитации (КР) являются восста-
новление оптимального физиологического, психологи-

ческого и профессионального статуса, снижение риска 
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. В 
большинстве современных руководств по сердечно-со-
судистым заболеваниям во всем мире реабилитация при 
заболеваниях сердца является рекомендацией I клас-
са (American College of Cardiology (АСС)/ American Heart 
Association (АНА), European Society of Cardiology (ESC), 
Российского кардиологического общества). 

В данном обзоре приведены данные о некоторых мо-
лекулярных основах адаптации и лечебных эффектах фи-
зических нагрузок, включаемых в программы КР. 

Эффекты физических нагрузок у здоровых и боль-
ных метаболическими и сердечно-сосудистыми за-
болеваниями  

Человек осуществляет физическую активность за счет 
синергичной работы органов дыхания, сердечно- сосуди-
стой системы и опорно-двигательного аппарата [8]. Пер-
вая функциональная система отвечает за захват атмос-
ферного кислорода и его диффузию в кровоток.  Вторая 
– за системное распределение насыщенной кислородом 
крови, которая зависит от насосной функции сердца. Тре-
тья система (костно-мышечная система) –  за захват и из-
влечение молекулярного кислорода из кровотока и пре-
вращение его в энергию посредством внутриклеточных 
биохимических реакций.  Пациенты с респираторными 
заболеваниями, как правило, испытывают трудности с 
захватом и распространением кислорода в результате 
изменений их легочных объемов и возможностей, что 
напрямую влияет на их толерантность к физической на-
грузке. У пациентов со сниженной функцией левого же-
лудочка наблюдается уменьшение фракции выброса и 
уменьшение количества системного кислорода, что так-
же приводит к снижению толерантности к физической 
нагрузке, по данным Jardins T. [9]. 
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Ряд исследований (Stanford K.I. и соавт., Nystoriak M.A. 
и соавт. [10,11]) показали, что устойчивая физическая ак-
тивность связана с уменьшением маркеров воспаления, 
улучшением обмена веществ, снижением риска развития 
сердечной недостаточности, а также  улучшением общей 
выживаемости . Egan B. и соавт. [12] отмечают, что физи-
ческие упражнения улучшают общее метаболическое 
здоровье и уменьшают риск развития сахарного диабета 
2 типа (СД2). 

В проведенных рандомизированных контролируемых 
исследованиях Slentz C.A. и соавт. [13], применяя только 
физические тренировки, а также физические тренировки 
в комплексе с диетой, установили улучшение толерант-
ности к глюкозе; Conn V.S. и соавт. [14], отмечают, что при 
применении физических упражнений улучшалась чув-
ствительность к инсулину, а по данным Lin X. и соавт. [15], 
уменьшение концентрации атерогенных липидов. Это 
происходит, главным образом, посредством адаптаци-
онных перестроек скелетных мышц, печени и жировой 
ткани [16]. По данным Fiuza-Luces C. и соавт., физические 
упражнения также улучшают функцию сердечно-сосуди-
стой системы посредством ее адаптации к нагрузкам [17]. 
Регулярные физические упражнения снижают частоту 
сердечных сокращений в покое, артериальное давление 
и атерогенные маркеры [18].  В исследовании Fontana L. 

установлено, что физические упражнения улучшают пер-
фузию миокарда и повышают уровни холестерина липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП), которые снижают 
сердечно-сосудистые риски [19].

Важно отметить, что некоторые из этих полезных 
эффектов упражнений очевидны независимо от потери 
веса.  Так, исследования Swift D.L. и соавт. [20] показали, 
что физические упражнения могут улучшить метаболи-
ческое и сердечно-сосудистое здоровье, способство-
вать нормализации артериального давления и уров-
ня ЛПВП.  Эти данные указывают на то, что физические 
упражнения, независимо от изменений массы тела, при-
водят к значительным улучшениям сердечно-сосудистой 
системы и метаболического здоровья.

Доказано, что физические упражнения оказывают ана-
логичное влияние на улучшение функции сердечно-сосу-
дистой системы у пациентов с нормальным и избыточным 
весом. В годичном исследовании Fontana L. и соавт. у лиц 
без ожирения увеличение расхода энергии на 16–20% (при 
любой форме упражнений) без диетического вмешатель-
ства привело к снижению массы жира на 22,3%, а также 
уровня холестерина ЛПНП и концентрации С-реактивного 
белка, по данным исследования [21].  У людей с избыточ-
ным весом 7-9 месяцев низкоинтенсивных упражнений 
(ходьба ~ 19 км в неделю при пике VO 2 40–55%) значитель-

Таблица 1. Исследования с применением физических нагрузок 
Table 1. Physical activity studies 

1-й автор /
1st author

Год /
Year

Страна /
Country

Дизайн, Длительность /
Design Duration

Тип физических 
нагрузок /

Type of physical activity

Биохимические маркеры  
и результаты /

Biochemical markers  
and results

Slentz C.A. 2016

США. 
Университет Дьюка /
the USA. Duke 
University

Рандомизированное 
контролируемое иссле-
дование с 2009 по 2013 
год, (n = 237) /
Randomized controlled trial 
from 2009 to 2013, (n = 237)

Ходьба в сочетании  
с упражнениями средней 
интенсивности /
Walking in combination 
with moderate-intensity 
exercise

Содержание глюкозы.
Улучшение толерантности к 
глюкозе /
Glucose content.
Improved glucose tolerance

Conn V.S. 2014

Великобритания. 
Йоркский 
университет /
the United Kingdom. 
The University of 
York

Систематический обзор 
и метаанализ.  2509 
испытуемых /
Systematic review and 
meta-analysis. 2509 test 
subjects

Аэробные физические 
упражнения для 
взрослых /
Aerobic exercise for adults

Улучшение чувствительности 
к инсулину. Снижение риска 
развития диабета /
Improved sensitivity to insulin. 
Reducing the risk of developing 
diabetes

Lin X. 2015

США. Университет 
Браун /
the USA. Brawn 
University 

Систематический обзор 
и метаанализ 160 рандо-
мизированных контро-
лируемых исследований 
(7487 участников) /
Systematic review and 
metaanalysis of 160 ran-
domized controlled trials 
(7,487 participants) 

Аэробные физические
упражнения /
Aerobic exercise

После физической нагрузки 
наблюдался более высокий 
уровень интерлейкина и более 
низкий уровень лептина, 
фибриногена и ангиотензина II /
After exercise, higher levels of 
interleukin and lower levels of 
leptin, fibrinogen, and angioten-
sin II were observed.

Fontana L. 2007

США. Медицин-
ский факультет 
Вашингтонского 
университета / the 
USA. Washington 
University School of 
Medicine

1-годичное рандомизи-
рованное контролиру-
емое исследование (48 
лиц) / 1-year randomized 
controlled trial (48 indi-
viduals)

Аэробные физические
упражнения в течение 
1-го года / Aerobic
exercise during the 1st 
year

Общее содержание жира в 
организме, липопротеины, 
С-реактивный белок (СРБ) / 
Total body fat, lipoproteins, C-
reactive protein (CRP)

Kasapis C. 2005

США. Университет 
Коннектикута, 
Фармингтон /
the USA. University 
of Connecticut, 
Farmington

Систематический обзор 
42 статей с 1975 по май 
2004 года / Systematic 
review of 42 articles from 
1975 to May 2004

Аэробные физические
упражнения /
Aerobic
exercise during the 1st 
year

СРБ. Долгосрочный 
«противовоспалительный» 
эффект / CRP. Long-term "anti-
inflammatory" effect
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но повышали кардиореспираторную работоспособность, 
по сравнению с людьми, ведущими сидячий образ жиз-
ни.  Вместе эти данные Duscha B.D. и соавт. указывают на 
то, что физические упражнения снижают риск или тяжесть 
сердечно-сосудистых заболеваний у всех лиц – с низкой, 
нормальной и высокой массой тела, без и с метаболиче-
скими расстройствами [22]).

Механизмы, лежащие в основе клинических эф-
фектов физической реабилитации пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями

Многочисленные механизмы опосредуют преимуще-
ства регулярных физических упражнений для оптималь-
ного функционирования сердечно-сосудистой системы. 
Физические упражнения приводят к изменениям в мно-
гочисленных клетках, тканях и органах, возникающим 
в ответ на повышенную метаболическую потребность, 
включая адаптацию сердечно-сосудистой системы [23].

Физические упражнения по данным Stanford K.I. и со-
авт., Vettor R. и соавт.  усиливают митохондриальный био-
генез в адипоцитах [24], миоцитах скелетных мышц, кар-
диомиоцитах [25], увеличивая аэробное дыхание в этих 
тканях.  Кроме того, физические упражнения улучшают 
доставку кислорода к тканям за счет вазодилатации и ан-
гиогенеза, защищая от ишемически-реперфузионного по-
вреждения сердца, по данным Borges J.P. и соавт. [26]. Кро-
ме того, в исследовании Kasapis C. и соавт. [27] показано, 
что физические упражнения вызывают длительный про-
тивовоспалительный эффект, который обратно связан с 
активным воспалением, обычно наблюдаемым при ССЗ и 
ожирении. По данным Joki Y. и соавт.,  миокины, высвобож-
даемые из скелетной мускулатуры во время физических 
упражнений, частично опосредуют эти противовоспа-
лительные эффекты и способствуют межтканевым пере-
крестным реакциям, чтобы опосредовать дальнейшее 
сердечно-сосудистое ремоделирование [28].

Физические упражнения улучшают биогенез и 
функцию митохондрий

Многие из преимуществ, получаемых от физических 
упражнений, обусловлены митохондриальной адаптаци-
ей органов и тканей. Так, по данным Irving B.A. и соавт., 
физические упражнения улучшают долговременную 
кардиореспираторную работоспособность (VO 2) за счет 
увеличения содержания митохондрий и десатурации ми-
оглобина в скелетной мышечной ткани, улучшая окисли-
тельную способность скелетной мускулатуры по данным 
[29]. По данным Konopka A.R. и соавт., происходит увели-
чение поглощения и утилизации кислорода скелетной 
мышцей в ответ на регулярные аэробные физические 
нагрузки [30] и защита от уменьшения артерио-венозной 
разницы по O2, приводящей к  тому, что в  единицу вре-
мени требуется больше крови для обеспечения потреб-
ности тканей в кислороде [31].

Митохондриальный биогенез также усиливает-
ся в кардиомиоцитах в ответ на физические нагруз-
ки.  Вероятно, это связано с повышенной активацией 
АМФ-активируемой протеинкиназы (АМПК) и после-
дующим увеличением экспрессии митохондриального 
proliferator-activated receptor gamma coactivator-1  alpha 
(PGC-1α).  Физическая нагрузка, по данным Tao L. и соавт. 
[32], также повышает способность митохондрий окислять 
жирные кислоты (основной субстрат используется в здо-
ровый миокард), тем самым увеличивая потенциал для 
синтеза АТФ.  Вызванная физической нагрузкой актива-
ция митохондриальной функции важна в предотвраще-
нии сердечно-сосудистых дисфункций.

Ожирение связано с нарушением биогенеза ми-
тохондрий в миокарде и снижением способности ми-
тохондрий к окислительному фосфорилированию и 
синтезу АТФ. По данным Doenst T. и соавт., при сердеч-
ной недостаточности поглощение жирных кислот и 
их утилизация также снижаются, что, вероятно, вызы-
вает связанный с сердечной недостаточностью сдвиг 
в сторону метаболизма глюкозы с целью сохранения 
сердечно-сосудистой функции [33].  Однако, в ранней 
фазе формирования сердечной недостаточности пре-
диабета или ожирения, миокардиальная резистент-
ность к инсулину может стимулировать ухудшающуюся 
утилизацию глюкозы и ускорять формирование сер-
дечно-сосудистой дисфункции, о чём сообщают Velez 
M. и соавт. [34]. Важно отметить, что чувствительность 
к инсулину повышается в ответ на регулярные физи-
ческие упражнения, по данным Bird S.R. и соавт. [35], 
что имеет жизненно важное значение для снижения 
риска ожирения, связанного с инсулинорезистентно-
стью. Riehle C. и соавт. было показано, что инсулин так-
же непосредственно регулирует митохондриальный 
метаболизм, способствуя индукции активности гена 
OPA1,  стимулирующего протеиногенез, и гена GTPase, 
которые контролируют целостность митохондрий, 
энергетику и поддержание структуры митохондриаль-
ной ДНК [36], что указывает на другой потенциальный 
механизм индуцированного физическими нагрузками 
улучшения сердечно-сосудистого здоровья через по-
вышение функции митохондрий.

Активные формы кислорода (АФК) являются физиоло-
гическими побочными продуктами аэробного митохон-
дриального метаболизма. Хотя они необходимы для ини-
циации клеточной репарации или апоптоза. По данным 
Incalza M.A. и соавт., повышенный уровень АФК связан с 
воспалением и несколькими формами ССЗ, по данным 
[37]. Bloomer R.J. и соавт. установили, что физические на-
грузки увеличивают прямую продукцию АФК митохон-
дриями, а чистая клеточная нагрузка АФК уменьшается 
при физических нагрузках за счет активации антиокси-
дантных систем [38].  По существу, физические упражне-
ния создают систему, в которой клетки проявляют «бла-
гоприятную» реакцию в условиях низких экспозиций 
АФК, позволяя антиоксидантным системам эффективно 
работать.

Повышая способность митохондрий предотвращать 
окислительные повреждения, вызванные физически-
ми нагрузками, последние защищают их от ишемиче-
ски-реперфузионного повреждения сердца.  По данным 
Kalogeris T. и соавт., во время ишемии отсутствие кисло-
рода в сердце создает среду, в которой возвращение ок-
сигенированного кровотока приводит к индукции воспа-
ления и окислительного стресса, а не к восстановлению 
нормальной функции [39]. В отличие от этого, вызванные 
физическими нагрузками адаптации митохондрий карди-
омиоцитов ослабляют окислительные повреждения, вы-
званные ишемией-реперфузией, что приводит к умень-
шению повреждения сердца и снижению риска ишеми-
ческой сердечной дисфункции или смерти.

Физические упражнения улучшают васкуляриза-
цию и перфузию миокарда

Olver T.D. и соавт. установлено, что физическая тре-
нировка индуцирует сосудистые адаптации в тканях ске-
летных мышц, миокарда и мозга [40].  Увеличение васку-
ляризации миокарда защищает от сосудистого стресса и 
снижает вероятность сердечного события. Calvert J.W. и 
соавт. установлено, что эти приспособления опосредо-
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ваны через увеличение активности васкулярной эндо-
телиальной синтазы нитроксида азота (eNOS)  [41]. Было 
также отмечено, что физические упражнения повышают 
интенсивность физиологического напряжения сдвига, 
индуцируя стресс-зависимую активность с-Src, известно-
го как протоонкоген. Verhaar M.C. и соавт.  показано, что 
в сосудистом эндотелии eNOS катализирует выработку 
оксида азота (NO), который вызывает вазодилатацию, ин-
гибирует агрегацию тромбоцитов и предотвращает адге-
зию лейкоцитов к стенкам сосудов, тем самым, уменьшая 
вероятность развития атеросклероза, тромбоза, ишемии 
или других сердечных событий [42].

Физические упражнения также индуцируют ангио-
генез, однако механизмы, регулирующие этот процесс, 
неясны. Prior B.M. и соавт. [43], было выдвинуто предпо-
ложение, что увеличение продукции оксида азота (NO) 
после физической нагрузки повышает уровень проанги-
огенных факторов, в частности, фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF).  В одном недавнем исследовании было 
установлено, что самцы крыс, которые проходили тре-
нировку в течение 10 недель после искусственного ИМ, 
увеличивали фосфорилирование активной эндотелиаль-
ной NO синтазы, известной как протеинкиназа B (PKB) и 
активацию синтеза VEGF, что приводило к увеличению 
ангиогенеза. Хотя эти механизмы полностью не опреде-
лены, ясно, что физические нагрузки индуцируют артери-
огенез, усиливают ангиогенез и защищают от сосудисто-
го стресса, тем самым уменьшая вероятность сердечного 
события [44].

Физические упражнения уменьшают активность 
хронического воспаления

Воспаление – это биологическая реакция на повреж-
дающие стимулы.  Хроническое воспаление связано с 
множественными заболеваниями, включая ожирение, СД 
2 типа и ССЗ. Избыточное потребление питательных ве-
ществ клетками активируют адипоциты, гепатоциты, по 
данным Cai D. и соавт. [45], и клетки скелетных мышц для 
инициации синтеза легких цепей ядерного фактора транс-
крипции каппа, увеличение экспрессии Toll-подобного 
рецептора 4 (TLR4), и стимулирует выброс цитокинов –  
TNF-α, IL-6, IL-1β и CCL2.  По данным Rogero M.M. и соавт. 
[46], последующее воспаление является умеренным по 
сравнению с воспалительными реакциями во время ин-
фекции или травмы, но остается хроническим, называясь 
«мета-воспалением».  Физические упражнения, однако, 
приводят к долгосрочному противовоспалительному эф-
фекту. Liu H.W. и соавт. [47] выдвинули предположение, что 
вызванное физическими нагрузками снижение мета-вос-
паления во время болезни связано с понижающей регуля-
цией транскрипционного фактора NF-kB. В исследовании 
Lancaster G.I. и соавт. показано, что физические упражне-
ния также уменьшают накопление моноцитов и подавляют 
высвобождение фактора некроза опухоли альфа (ФНО-α) 
и других провоспалительных адипокинов, создавая про-
тивовоспалительный эффект [48].

Избыточная иммунная активация, вызванная ожи-
рением, имеет особое значение для здоровья сосудов, 
поскольку активация TLR4 вызывает превращение моно-
цитов в пенистые клетки, приводя к прогрессированию 
атеросклероза.  Физические нагрузки препятствуют раз-
витию атеросклероза за счет снижения экспрессии Toll-
подобных рецепторов (TLRs) на моноцитах и макрофагах, 
что в последующем снижает доступность лигандов TLR4 
и ингибирует продукцию провоспалительных цитоки-
нов.  Физические упражнения также снижают концен-
трацию высокочувствительного С-реактивного белка, 

который является предиктором формирования сердеч-
ной недостаточности при наличии атеросклероза [49]. 

Физические упражнения усиливают межтканевую 
коммуникацию за счет высвобождения миокинов

В исследовании Hoffmann C. и соавт. [50] показано, что 
скелетная мышца может действовать как секреторный 
орган путем стимулирования продукции специфических 
миокинов. Schnyder S. и соавт. установлено, что миокины 
являются химическими посредниками, которые функци-
онируют аутокринным, паракринным или эндокринным 
образом, чтобы влиять на различные органы, включая 
скелетную мышцу, печень и жировую ткань [51].  Они 
представляют большой интерес в отношении сердечно-
сосудистого здоровья, поскольку хорошо известные за-
щитные действия физических упражнений на сердечно-
сосудистую функцию, по крайней мере частично, опос-
редованы повышенной секрецией миокинов. Некоторые 
миокины, влияющие на сердечно-сосудистое здоровье, 
включают IL-6, мионектин, Fstl1 и NDNF.

Интерлейкин-6 (ИЛ-6)
ИЛ-6 был представлен в качестве первого миокина 

более десяти лет назад Mathur N. и соавт. [52]. Сывороточ-
ные уровни IL-6 повышаются в ответ на острую аэробную 
нагрузку и это может улучшать метаболическое и сер-
дечно-сосудистое здоровье. По данным Ellingsgaard H. и 
соавт., повышенная концентрация IL-6, вызванная физи-
ческими упражнениями, может стимулировать секрецию 
глюкагоноподобного пептида-1 (ГПП-1) в клетках кишеч-
ника L и клетках поджелудочной железы α, что приво-
дит к улучшению секреции инсулина и нормализации 
гликемии [53]. IL-6 также усиливает липолиз и окисление 
жирных кислот в жировой ткани  и может увеличить по-
глощение глюкозы через AMPK сигнальный путь (AMP-
activated proteinkinase (AMPK)).  Что касается сердечно-
сосудистой функции, IL-6, по результатам исследования 
Keller C. и соавт. [54], может уменьшить воспаление, ин-
гибируя фактор некроза опухоли – α (TNF-α). Это приво-
дит к защитному эффекту, поскольку ФНО – α участвует 
в прогрессировании атеросклероза, развитии сердечной 
недостаточности и последующих осложнений, в том чис-
ле инфаркта миокарда. Необходимы дополнительные ис-
следования для определения прямого влияния действия 
ИЛ-6 на функцию сердечно-сосудистой системы.

Мионектин
Мионектин (или CTRP15) обильно экспрессируется в 

скелетных мышцах и повышается в ответ на хронические 
аэробные нагрузки.  Seldin M.M. и соавт. установлено, что 
введение мионектина мышам дикого типа снижает уро-
вень циркулирующих свободных жирных кислот, увеличи-
вая поглощение жирных кислот в адипоцитах и гепатоци-
тах [55]. Было также установлено, что мионектин оказывает 
протективное действие на сердечно-сосудистое здоровье. 
Мыши с дефицитом мионектина имели более массивное  
ишемическое повреждение в ответ на ИМ, в то время как 
системное введение мионектина ослабляло ишемическое 
повреждение.  Необходима дальнейшая работа, чтобы 
определить, наблюдаются ли эти преимущества в ответ на 
увеличение мионектина после физических упражнений.

Фоллистатин-подобный пептид  1 (Фстл1) 
Фстл1 – гликопротеид, который принадлежит к се-

мейству  фоллистатиновых протеинов и синтезируется 
в скелетной мышце в ответ на тренировку.  Экспрессия 
Fstl1 также повышена в ишемизированных и гипертрофи-
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рованных сердцах мышей и функционирует как протек-
тивный фактор. Системное введение, по данным Oshima 
Y. и соавт. [56], Fstl1 как мышам, так и свиньям приводило 
к снижению апоптоза, воспаления и размеров повреж-
дений после ишемии-реперфузии.  Invitro, обработка 
культивированных кардиомиоцитов с Fstl1 уменьшает 
апоптоз в ответ  на гипоксию-реоксигенацию путем акти-
вации статина Akt  и AMPK. Одно недавнее исследование 
показало, что Fstl1 стимулирует раннюю активацию фи-
бробластов, которая необходима для острой репарации 
и защищает сердце от разрыва после ишемии-реперфу-
зии.  Хотя точная роль вызванного физическими упраж-
нениями повышения Фстл1 на сердечно-сосудистую 
функцию не была определена, эти данные указывают на 
то, что синтез Фстл1 увеличивается в ответ на физические 
упражнения и это, по данным Xi Y. и соавт. [57], способ-
ствует восстановлению сердечно-сосудистых поврежде-
ний и улучшению сердечно-сосудистой функции.

Нейротрофический фактор нейронного проис-
хождения (NDNF)

NDNF-это гликозилированный белок, выделяемый из 
эндотелиальных клеток скелетной мышцы. Хотя первона-
чально NDNF был идентифицирован как нейротрофиче-
ский фактор, экспрессирующийся в головном и спинном 
мозге мыши, по данным Kuang X.L. и соавт. [58], он также 
высвобождается из скелетных мышц в ответ на физиче-
ские нагрузки и действует как гипоксически индуциро-
ванный проангиогенный фактор, который стимулирует 
формирование эндотелиальной клеточной сети через 
активацию сигнального пути Akt/eNOS.  Этот проангио-
генный эффект является важным компонентом в восста-
новлении после ИМ; внутримышечное введение NDNF 
с использованием аденовирусного вектора улучшило 
систолическую функцию в мышиной модели ИМ.  Повы-
шенный уровень NDNF также ассоциирован со снижени-
ем гипертрофии миокарда и апоптоза в постинфарктных 

сердцах.  Другое исследование показало, что снижение 
регуляции NDNF с помощью малой интерферирующей 
РНК (siRNA) ухудшает восстановление после ишемиче-
ского реперфузионного повреждения. Действие NDNF в 
кардиомиоцитах также уменьшает гипоксию-индуциро-
ванный апоптоз через активацию фокальной киназы ад-
гезии / Akt-зависимого пути [28]. Кроме того, по данным 
Matthews V.B. и соавт. [59], повышенные уровни NDNF, 
высвобождаемого из скелетных мышц в ответ на физи-
ческие нагрузки, усиливают окисление жирных кислот за 
счет активации AMPK.  Эти данные демонстрируют важ-
ность NDNF как индуцибельного фактора эндогенной 
ишемии и физических нагрузок, который может усили-
вать реваскуляризацию и, следовательно, оказывать сер-
дечно-сосудистое защитное действие.

Заключение
Описанные в обзоре молекулярные механизмы, ини-

циируемые физическими нагрузками, лежат в основе 
многофакторного влияния последних на функцию сер-
дечно-сосудистой системы и течение кардиальных забо-
леваний. Физические упражнения являются важным ком-
понентом терапевтического лечения пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, по данным Vega R.B. 
и соавт. [23], что подтверждают результаты проведенного 
анализа литературных источников, включавшие резуль-
таты исследования, которые были связаны с различными 
формами  аэробных упражнений  разной интенсивности 
(от 50 до 95% VO 2) в течение периода:  от 1 до  47 меся-
цев. Показано, что КР на основе физических упражнений 
улучшает сердечно-сосудистую функцию (Anderson L и 
соавт. [60]).  Знание молекулярных основ влияния физи-
ческих нагрузок дает возможность использовать биохи-
мические маркеры для оценки эффективности реабили-
тационных программ.  Таким образом, сопряжение тео-
рии и практики может служить толчком для развития ре-
абилитации и понимания ее терапевтических эффектов.
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