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В обзоре представлены данные о влиянии аэробных и силовых физических тренировок на периферичес�

кие механизмы хронической сердечной недостаточности (ХСН) с акцентом на изменения структуры и

функции скелетной мускулатуры. Указывается, что физические нагрузки в аэробном режиме и в мень�

шей степени силовые тренировки предотвращают прогрессирование ХСН именно за счет благоприятно�

го воздействия на метаболизм периферических мышц и улучшение вазодилатирующей способности со�

судов скелетной мускулатуры.
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The review contains literature data about aerobic and power physical training effects on peripheral mechanisms of

chronic heart failure (CHF), with focus on skeletal muscle structure and function dynamics. Aerobic and, to a less�

er extent, power training prevents CHF progression, due to improving peripheral muscle metabolism and vascular

vasodilatation.
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Хроническую сердечную недостаточность

(ХСН) чаще определяют как состояние несоответ�

ствия сердечного выброса метаболическим потреб�

ностям организма. В основе принципов физичес�

кой реабилитации больных с ХСН десять лет назад

лежали принципы о благоприятном влиянии «фи�

зического покоя» и нежелательности «физической

активности». В настоящее время доказана возмож�

ность улучшения клинических показателей, опре�

деляющих качество жизни (КЖ) и, в первую оче�

редь, ежедневной физической активности (ФА)

больных с ХСН. 

Максимальная физическая работоспособность

(ФР) снижается после 30 лет на ~ 10% за каждое де�

сятилетие. Связанные со старением физиологичес�

кие изменения в скелетных мышцах у людей > 65

лет напоминают изменения, наблюдающиеся при

ХСН, и предрасполагают к утяжелению клиничес�

ких симптомов при развитии ХСН [1]. 

Больные с ХСН потребляют больше кислорода

(О2) при выполнении равноценной со здоровыми

людьми физической работы, что коррелирует с

симптомами усталости и одышки. Улучшение кли�

нической картины при ХСН может быть достигнуто

посредством повышения эффективности кислород�

ного метаболизма в скелетных мышцах. Роль физи�

ческой адаптации в этом плане не вызывает сомне�

ний [2].

Одним из основных показателей тяжести и

прогноза ХСН является снижение ФР [3]. Хотя в ос�

нове развития ХСН чаще лежат нарушения сокра�

тительной способности миокарда, прогрессирую�

щее снижение ФР в последние 20 лет стало ассоци�

ироваться не столько с изменениями центральной

гемодинамики, сколько с периферическими нару�

шениями [4]. К последним относят изменения ле�

гочной вентиляции, ухудшение микроциркуляции

и поражение скелетных мышц [5,6].
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Периферические изменения при ХСН обычно

неадекватно трактуются и лечатся в клинической

практике, т.к. стандарты фармакологической тера�

пии ориентированы на сократительную функцию

миокарда и нейрогуморальные аспекты [7]. Улучше�

ние центральной гемодинамики под влиянием ме�

дикаментозной терапии – положительные инот�

ропные средства, ингибиторы ангиотензин�превра�

щающего фермента (ИАПФ) может быть быстрым,

но не сопровождается одновременным повышени�

ем ФР. Средства физической реабилитации теоре�

тически могут положительно влиять на толерант�

ность к физической нагрузке (ТФН), легочную

функцию и скелетную мускулатуру, а также на

функцию сосудистого эндотелия у больных с ХСН. 

Ежедневная ФА имеет ключевое значение для

больных с ХСН. Исследование предикторов спо�

собности больных с ХСН сохранять ФА методом

многофакторного регрессионного анализа показа�

ло, что только от 11% до 26% разницы в ежедневной

жизненной активности могут быть объяснены изве�

стными учитываемыми клиническими, инструмен�

тальными, лабораторными, патофизиологически�

ми, демографическими, психологическими и соци�

альными факторами. При этом только расстояние

6�минутной ходьбы служило единственным, посто�

янным предиктором поддержания ежедневной ФА.

Большая часть различий в ежедневной деятельнос�

ти пожилых больных с ХСН в настоящее время не

находит объяснения и требует дальнейших исследо�

ваний [8].

У больных с ХСН эффективность вентиляции

снижена, что проявляется ненормально высоким

вентиляционным эквивалентом при проведении

пробы с ФН. Вентиляционная эффективность (ВЭ)

– это увеличение вентиляции относительно произ�

водства углекислого газа (СО2) при ФН. Степень

повышения ВЭ отражает тяжесть и прогноз ХСН

[9]. Предполагаемые причины снижения ВЭ вклю�

чают нарушение вентиляционно�перфузионных со�

отношений в легких в связи с патологией легочного

кровотока и вазоконстрикцией малого круга крово�

обращения, а также нарушениями нервной регуля�

ции [10�12]. 

В частности, в обеспечении пропорциональ�

ности между потреблением и доставкой О2 при ди�

намических ФН значительную роль играет мышеч�

ный эргорефлекс [13], при котором афферентная

стимуляция эргорецепторов сокращающихся ске�

летных мышц поддерживает адекватный уровень

легочной вентиляции, сердечного выброса и сосу�

дистого тонуса [14,15]. Существенное значение в

регуляции дыхания и кровообращения играет мета�

борефлекс, обеспечивающий повышение симпати�

ческого тонуса, усиление легочной вентиляции и

вазоконстрикцию в неработающих конечностях,

приводя тем самым к доставке большего количества

насыщенной О2 крови к работающим мышцам [16].

У больных с клинически выраженной ХСН

снижается мышечная масса и нарушается соотно�

шение мышечных волокон, в мышцах гликолити�

ческий метаболизм преобладает над окислитель�

ным, уменьшается количество и площадь поверх�

ности митохондрий [10,17]. В результате этих изме�

нений во время ФН рано развиваются лактат�аци�

доз и истощение макроэргических фосфатов, что в

свою очередь провоцирует включение компенса�

торных механизмов в виде активации центрального

и периферического хеморефлексов и метаборецеп�

торов скелетных мышц [11]. Однако длительная ги�

перактивация метаборефлекса может стать источ�

ником неблагоприятной постоянной гиперсимпа�

тикотонии, вазоконстрикции, снижения парасим�

патической активности и активности барорефлекса. 

Действительно, у больных с ХСН симпатова�

гальный баланс смещен в симпатотоническую сто�

рону [18]. Активность автономной деятельности

нервной системы также непрерывно уменьшается с

возрастом и является мощным предиктом болезни и

смерти. Логичны попытки реактивации автономно�

го режима с намерениями улучшения здоровья. У

пожилых мужчин в возрасте 73,5 года интенсивные

велоэргометрические физические тренировки (ФТ)

в течение 14 недель увеличили максимальное пот�

ребление О2 на 18,6% с одновременным возрастани�

ем ночных парасимпатических индексов вариабель�

ности сердечного ритма (ВСР) и индексов сердеч�

ной барорефлекторной активности [19].

«Мышечная гипотеза» прогрессирования ХСН

предполагает, что метаборефлекс, связывая измене�

ния скелетных мышц с субъективными ощущения�

ми (слабостью, одышкой), избыточной вентиляци�

ей, вазоконстрикцией и прочими нарушениями,

обусловленными повышением симпатического то�

нуса, может играть ключевую роль не только в раз�

витии симптомов, ограничивающих ФА, но и, под�

держивая и стимулируя порочный круг компенса�

торных механизмов и отрицательной динамики за�

болевания [11,20,21]. В свою очередь, ФТ малой

мышечной массы (лишь одного предплечья) у паци�

ентов с ХСН может привести к частичной нормали�

зации вентиляционной и сосудистой реакции на

ФН за счет уменьшения влияния мышечной аффе�

рентации [20]. Прием β�адреноблокаторов также

может приводить к увеличению ВЭ при ХСН, улуч�

шая тем самым функциональный класс (ФК) и КЖ

[22]. 

Учитывая недостаточную изученность данной

проблемы, была предпринята попытка выяснения

роли центральных и периферических механизмов в

наступлении клинического улучшения после 5�ме�

сячной программы физической реабилитации – со�

четания контролируемых аэробных и силовых ФТ 2

раза в неделю у 21 пожилого больного (средний воз�

раст 68 лет) с ХСН II�III ФК по классификации

Нью�йоркской ассоциации сердца (NYHA). При
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этом не было зарегистрировано никаких осложне�

ний от ФТ [23]. По окончании курса ФТ отмечено

значительное возрастание дистанции 6�минутной

ходьбы – +37,1 м vs +5,3 м (p=0,01); работоспособ�

ности в велоэргометрической 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) по сравнению с конт�

рольной группой (n=22). Одновременно зарегист�

рировано улучшение КЖ больных и показателей

общего здоровья. Существенные изменения в эхо�

кардиографических параметрах и содержании нат�

рий�уретических пептидов в сравниваемых группах

отсутствовали. Авторы пришли к выводу, что улуч�

шение функционального состояния больных с ХСН

при аэробных ФТ в большей мере связаны с поло�

жительной динамикой именно периферических, а

не центральных механизмов [23]. 

В результате ФТ у пациентов с ХСН может наб�

людаться повышение ТФН и улучшение КЖ, нес�

мотря на отсутствие положительных изменений по�

казателей центральной гемодинамики. Улучшение

выносливости периферических мышц при регуляр�

ных ФН вносит вклад в повышение ФР, уменьше�

ние одышки и восприятия одышки [24]. Перифе�

рийная мышечная адаптация вызывает увеличение

способности к экстракции и утилизации О2, отсро�

ченное начало анаэробного метаболизма в течение

ФН, а также меньшую усталость в результате физи�

ческой деятельности и действий ежедневного про�

живания [25]. 

Комбинированные ФТ – сочетание силовых

упражнений и упражнений на выносливость, 4 раза

в неделю в течение 6 месяцев у 61 больного с ХСН

показали, что работоспособность и максимальное

потребление О2 уменьшились за время наблюдения

в контрольной группе – �4,1% и �4% и возросли

после ФТ – +5% и +4% (p<0,05). Максимальная си�

ла мышц ног выросла у больных с ФТ, но не изменя�

лась в контрольной – +13,0% и 0,0 соответственно

(p<0,05). Множественный регрессионный анализ

позволил объяснить 60% возрастания ФР увеличе�

нием максимальной силы мышц ног. ФТ, таким об�

разом, предотвращали потерю мышечной массы

при ХСН, увеличивали силу и выносливость мышц

[26]. 

Предполагают, что снижение ТФН при ХСН

может быть следствием атрофии миофибрилл и на�

рушений процессов окислительного фосфорилиро�

вания в скелетных мышцах [27]. При 8�недельных

велоэргометрических ФТ в биоптатах мышц боль�

ных с ХСН обнаружена тенденция к нормализации

диаметра и соотношения миофибрилл I и II типов

[28].

6�месячные ФТ (комбинация аэробных и сило�

вых упражнений) 4 раза в неделю у 29 больных ХСН

с ФВ 26,3±7,2% в возрасте 60±8 лет сопровождались

увеличением ФР при неизменных плазменных

уровнях маркеров эндотелиальной дисфункции. К

окончанию тренировочного периода лишь в отно�

шении фактора Виллебранда стала положительной

проба с максимальной ФН [29].

При умеренной ХСН прогрессирующая мы�

шечная атрофия сопровождается снижением ло�

кальной экспрессии инсулин�подобного фактора

роста I (IGF�I). Была проверена гипотеза, что мест�

ный дефицит фактора роста в скелетных мышцах у

пациентов с ХСН может изменяться при 6�месяч�

ных аэробных ФТ. 18 больных с ХСН и ФВ 27%,

средний возраст 52,4 года, проходили курс физичес�

кой реабилитации или сохраняли малоподвижный

образ жизни. ФТ существенно увеличивали пиковое

потребление О2 на 26% – от 20,3 до 25,2 мл/кг в ми�

нуту (р=0,003). Локальная экспрессия IGF�I увели�

чилась после ФТ на 81% – от 6,3 до 11,4 ед

(р=0,007). Уровень гормона роста сыворотки повы�

сился не столь существенно, а IGF�I в сыворотке

оставался фактически неизменным. Таким образом,

ФТ улучшали локальную экспрессию IGF�I без су�

щественных изменений системных параметров гор�

мона роста и IGF�I. Эти результаты указывают, что

у больных с умеренной ХСН ФТ обладают терапев�

тическим потенциалом, уменьшая поражение пери�

ферических скелетных мышц, за счет увеличения

локальной экспрессии IGF�I [30].

Известно, что ХСН сопровождается воспали�

тельной активностью, которая наблюдается как

системно, так и в скелетных мышцах. Внутрикле�

точно оксид азота (NO) может ингибировать окис�

лительное фосфорилирование и вносить вклад в

мышечную дисфункцию при ХСН. Физические уп�

ражнения способны уменьшить местное выделение

цитокинов и активность синтетазы NO в мышечных

биоптатах у лиц с ХСН. Исследование зависимости

между изменениями в локальной активности синте�

тазы NO (NOS) при ФТ больных с ХСН и динами�

кой активности аэробных ферментов в скелетных

мышцах у 20 мужчин с ФВ 25% в возрасте 54 года,

рандомизированных в группу с ФТ и контрольную

группу, выявило, что активность цитохромоксида�

зы, измеренной электродом Кларка, повысилась че�

рез 6 месяцев ФТ на 27% – от 21,8 до 27,7 нмоль

O2/мг в мин (р=0,02). Изменения индуцибельной

NOS (iNOS) активности были обратно пропорцио�

нальны изменениям активности цитохромоксидазы

(r=�0,60, р=0,01). Обратная корреляционная зави�

симость между активностью NOS и активностью

цитохромоксидазы может внести вклад в улучшение

мышечного окислительного метаболизма во время

физической реабилитации при ХСН [31].

Известно, что сосудистый эндотелий играет

главную роль в регуляции сосудистого тонуса, в

процессе воспаления и в тромботических механиз�

мах. В последнее время стало ясно, что дисфункция

эндотелия (ДЭ) является важным компонентом па�

тофизиологии прогрессирования ХСН. ХСН может

приводить к ДЭ различными путями, в частности,
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посредством уменьшения синтеза и высвобождения

NO, увеличения распада NO и повышения продук�

ции эндотелина�1. Лечение, направленное на ДЭ,

может улучшить прогноз при ХСН [32].

Острые ФН вызывают активацию воспалитель�

ных цитокинов и периферическую гипоксию у

больных с ХСН. Регулярные физические упражне�

ния у 18 больных с ХСН в течение 8 недель – 9 ми�

нут гимнастических упражнений и 30 минут велоэр�

гометрических субмаксимальных ФН 5 дней в неде�

лю, привели к повышению максимального потреб�

ления О2. Никаких изменений в уровнях раствори�

мого е�селектина, растворимых внеклеточных мо�

лекул адгезии, фактора некроза опухоли�альфа

(TNF�alpha – tumor necrosis factor�α), растворимых

рецепторов к TNF�alpha и интерлейкина�6 не наб�

людалось, хотя количественно уровень этих медиа�

торов превышал контрольные значения. Таким об�

разом, курсовое назначение интенсивных регуляр�

ных ФН при ХСН не увеличивает уровень воспали�

тельных цитокинов и маркеров ДЭ [33].

Эти же исследователи отметили у больных с

ХСН повышение содержания гипоксантина – про�

окислительного субстрата и маркера гипоксии, по

сравнению со здоровыми людьми. После 8 недель

интенсивных ФТ уровень гипоксантина снижался

(p<0,01). Содержание L�аргинина и диметиларги�

нина не отличалось между группами здоровых и

больных и не изменялось при ФТ. Уровень нитратов

– маркера ДЭ, был ниже у больных с ХСН – 416±31

мкмоль/л, чем в контрольной группе – 583±35

мкмоль/л (p<0,001). ФТ недостоверно повышали

содержание нитратов. Предполагают, что длитель�

ная физическая реабилитация может сопровождать�

ся снижением содержания гипоксантина и нитра�

тов [34]. Однако попытка медикаментозного сниже�

ния концентрации гипоксантина посредством наз�

начения больным с ХСН аллопуринола по 300

мг/сут. в течение 3 месяцев, не привела к росту ФР

[35].

Клиренс L�аргинина, предшественника NO,

после 8�недельной программы физической реаби�

литации возрастал с 69,4±7,8 до 101,0±9,5 мл/мин

(р=0,04), тогда как в контрольной группе он не из�

менялся – от 78,4±17,5 до 81,0±14,9 мл/мин

(p>0,05). Возможно, что с этим связано улучшение

функции сосудистого эндотелия после ФТ при ХСН

[36].

Активность супероксиддисмутазы, каталазы и

глутатионпероксидазы в биоптатах скелетных

мышц была снижена у 23 больных с ХСН на 31%,

57% и 51% соответственно, тогда как содержание

нитротирозина, свидетельствующее об интенсив�

ности окислительного стресса, было увеличено на

107%. ФТ в течение 6 месяцев увеличили актив�

ность глутатионпероксидазы и каталазы на 41%

(p<0,05) и 42% (p<0,05) соответственно, и уменьши�

ли уровень нитротирозина на 35%. Снижение ак�

тивности главных антиокислительных ферментов в

скелетных мышцах при ХСН связано с увеличен�

ным местным окислительным напряжением. ФТ

проявляют антиокислительные свойства при ХСН

частично за счет повышения активности ферментов

– ловушек свободных радикалов [37].

Нарушения нормальных реологических

свойств крови рассматриваются в качестве незави�

симого фактора риска при сердечно�сосудистых за�

болеваниях, играя существенную роль в этиологии

атеротромбогенеза. Гемореологические изменения,

связанные с острыми избыточными ФН, приводят к

увеличенному окислительному напряжению и ис�

тощению антиокислительной способности, а также

к тканевой гипоксии. При регулярных ФН происхо�

дит снижение вязкости крови за счет уменьшения

гематокрита и вязкости плазмы, тогда как деформи�

руемость и агрегационные свойства эритроцитов

остаются неизменными. Влияние длительных ФТ

на реологию крови остается не изученным. Теорети�

чески, увеличенная текучесть крови может облег�

чить поставку О2 к работающим мышцам из�за

уменьшения сопротивления потоку крови в микро�

циркуляторном русле [38]. 

Большинство рекомендаций по физической ре�

абилитации при ХСН касаются уровня эргометрич�

ности ФН. Объем субмаксимального значения оп�

ределяется по уровню лактата, функции внешнего

дыхания или частоте сердечных сокращений (ЧСС).

Наиболее распространенным вариантом аэробной

ФТ умеренной интенсивности является быстрая

ходьба или занятия на велотренажере по 20�30 ми�

нут в день до пяти раз в неделю с самоконтролем са�

мочувствия и ЧСС; при этом эффективной считает�

ся ФН при достижении 60�80% от максимальной

для пациента ЧСС. У пожилых больных с ХСН не�

обходимо минимум 20 минут ФН в течение 3 дней в

неделю с мощностью 40% от максимальной [39]. 

Упражнения для укрепления мышц (силовые

ФТ) улучшают функциональные способности [40],

не оказывая негативного влияния на функцию ЛЖ у

больных с ХСН [41]. Несмотря на положительные

результаты ряда исследований, рекомендации по

широкому использованию ФТ на силовую вынос�

ливость, упражнения на координацию и гибкость

при ХСН представляются преждевременными [42].

У здоровых людей при аэробном 30�минутном

занятии на велотренажере с мощностью нагрузки

70% от максимальной энергетические затраты

(441±17 кал) были на 66% выше, чем при силовых

ФТ – ритмичном 30�минутном приседании на кор�

точки со скоростью 70% от репетиционного макси�

мума (269±13 кал) [43]. 

Изучение последствий длительных в течение

12 месяцев ФТ аэробного содержания при ста�

бильной ХСН выявило следующие эффекты: сни�

жение системного сосудистого сопротивления в

покое и при стрессе через усовершенствование
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функции эндотелия, увеличение ФР на 12%�26%,

подавление местного воспаления и улучшение

окислительного метаболизма в скелетных мыш�

цах, уменьшение нейро�гуморальной активности,

что предотвращает мышечную атрофию и общую

смертность. Физические программы для пациен�

тов с ХСН сегодня представляются как доказанная

вспомогательная терапия с благоприятным прог�

нозом [7,44].

Таким образом, в основе прогрессирующего

снижения ФР при ХСН лежат структурные измене�

ния периферических мышц с уменьшением вазоди�

латирующей способности сосудов скелетной муску�

латуры. Регулярные ФН, приводя к регрессу этих

изменений и восстанавливая функцию сосудистого

эндотелия, оказывают благоприятное воздействие

на вентиляционные нарушения и ФР, снижая

смертность и улучшая КЖ больных с ХСН.
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