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Хроническая сердечная недостаточность 

(ХСН – грозное заболевание, при котором серд-

це неспособно обеспечить адекватный кровоток 

в органах и тканях. Даже на фоне оптимальной 

медикаментозной терапии отмечается прогрес-

сирование симптомов, наиболее значимым 

из которых является снижение толерантности к 

физической нагрузке (ТФН), часто связанное 

не только с ограничением резервов сердечно-

сосудистой системы, но и с развитием синдрома 

миопатии. Одним из важных аспектов ведения 

больных с ХСН в настоящее время является при-

менение программ физической реабилитации. 

Несмотря на доказанное положительное влияние 

физических тренировок (ФТ) на качество жизни 

(КЖ) и прогноз таких пациентов существуют 

различные подходы к выбору режимов ФН, сро-

ков их начала после эпизода декомпенсации, 

интенсивности и продолжительности реабилита-

ционных программ.

Механизмы, приводящие к снижению ТФН
Факторы, обуславливающие низкую ТФН 

при ХСН, можно подразделить на центральные, 

вызванные  нарушениями сердечной гемодина-

мики, и периферические, связанные с нейрогу-
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) проявляется неспособностью сердца обеспечить адек-

ватный кровоток в органах и тканях. Один из наиболее значимых симптомов ХСН – снижение перено-

симости физических нагрузок (ФН), обусловленное нарушениями центральной гемодинамики и раз-

личными периферическими механизмами. Физические тренировки (ФТ) повышают толерантность 

к ФН, улучшают качество жизни и прогноз у больных с ХСН. В условиях доказанной эффективности 

ФТ при ХСН, в настоящее время существуют различные подходы к методам их проведения, в частности, 

используют два типа тренировок – с постоянной интенсивностью ФН и интервальные ФН. В этом обзо-

ре литературы суммированы данные о механизмах снижения переносимости ФН при ХСН и эффектах 

ФТ у таких больных, рассматриваются аспекты методологии: сроки начала после эпизода декомпенса-

ции, продолжительность, интенсивность ФТ.

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, кардиологическая реабилитация, физические 

нагрузки, интервальные тренировки.

Chronic heart failure (CHF) manifests in heart insufficiency and inadequate blood flow in various organs and tis-

sues. One of the most important CHF symptoms is reduced physical stress (PS) tolerability, due to impaired cen-

tral hemodynamics and various peripheral mechanisms. Physical training (PT) improves PS tolerability, quality of 

life and prognosis in CHF patients. While PT effectiveness in CHF has been proved, there are various approaches 

to PT methodology. In particular, two types of PT are used – PT with constant PS intensity and interval PT. This 

literature review summarizes the evidence on the mechanisms of PS tolerability in CHF and PT effects in these 

patients. PT methodology (start time after decompensation, length, and intensity) is also discussed.
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моральными изменениями, эндотелиальной 

дисфункцией (ЭД), синдромом миопатии и др.

Центральные факторы
К центральным факторам, вызывающим 

ограничение физической активности (ФА) при 

СН, прежде всего, относится снижение сердеч-

ного выброса (СВ). Возможность выполнения 

ФН определяется способностью увеличивать 

СВ для усиления перфузии работающих мышц. 

У больных ХСН на фоне ФН прирост СВ состав-

ляет < 50% от такового у здоровых людей, а уве-

личение ударного объема (УО) не превышает 

50–65 мл (≥ 100 мл у здоровых) [1]. Небольшой 

прирост СВ обусловлен незначительным увели-

чением УО, которое, в свою очередь, вызвано 

отсутствием резервов для увеличения конечного 

диастолического объема (КДО) левого желудочка 

(ЛЖ) и уменьшения его конечного систоличес-

кого объема (КСО) [2]. Неспособность дальней-

шего увеличения КДО объясняется тем фактом, 

что близкий к максимальному КДО достигается 

расширенным ЛЖ еще при работе в покое. Более 

полному опорожнению ЛЖ в систолу на фоне 

ФН помимо нарушения сократимости препятс-

твуют снижение чувствительности 

β-адренорецепторов миокарда, повышение 

общего периферического сосудистого сопротив-

ления (ОПСС), вызывающее активацию симпа-

тической и ренин-ангиотензиновой систем 

(РАС), а также уменьшение способности пери-

ферических артерий к дилатации в ответ на ФН.

Между степенью снижения ТФН и уменьше-

нием СВ на фоне нагрузки существует довольно 

сильная корреляция [2], эти изменения гемодина-

мики соответствуют более низкому пиковому 

потреблению кислорода (VO2peak)1 у пациентов 

с ХСН по сравнению со здоровыми людьми.

Периферические факторы
ТФН у пациентов с ХСН определяется в зна-

чительной степени периферическими механизма-

ми. Это подтверждается слабой корреляцией 

между переносимостью ФН и систолической 

функцией ЛЖ в покое [3], а также несоответстви-

ем между быстрыми изменениями центральной 

гемодинамики на фоне фармакологической тера-

пии и относительно медленным (недели, месяцы) 

улучшением переносимости нагрузок [4,5]. К 

периферическим факторам относятся нейрогумо-

ральный дисбаланс, ЭД, изменения метаболизма 

скелетных мышц, патологическое перераспреде-

ление СВ, гиперактивация мышечного метабо-

рефлекса.

Нейрогуморальные дисбаланс. Недостаточная 

перфузия мышц во время ФН при ХСН связана 

с нарушением вазодилатации периферических 

сосудов. Снижение перфузии мышц приводит к 

чрезмерной симпатической стимуляции (следс-

твием чего является вазоконстрикция), активации 

РАС и повышению уровня эндотелина [6]. 

Повышенное содержание натрия, вследствие акти-

вации РАС, может усиливать ригидность сосудис-

той стенки, что подтверждается утолщением 

базальной мембраны капилляров при ХСН [7].

Эндотелиальная дисфункция. Эндотелий сосу-

дов вырабатывает вазоактивные вещества, кото-

рые играют важную роль в поддержании перифе-

рического сосудистого тонуса. К медиаторам, 

обеспечивающим дилатацию и констрикцию 

сосудов, относят оксид азота (NO), эндотелины 

и простагландины. Они высвобождаются из эндо-

телия в ответ на различные химические, фармако-

логические, механические воздействия, а также 

в ответ на ФН. Было показано, что высвобожде-

ние вазодилататора – NO, стимулируемое 

ФН у здоровых людей, снижено у пациентов 

с ХСН. Вследствие чего наблюдается уменьшение 

способности периферических сосудов к расшире-

нию, а значит и снижение перфузии тканей [8-10]. 

Нарушения эндотелий-зависимой дилатации 

сосудов коррелирует со степенью снижения ТФН 

и функциональным классом (ФК) СН по класси-

фикации Нью-йоркской ассоциации сердца 

(NYHA) [11].

Синдром миопатии. Еще одним периферичес-

ким механизмом снижения ТФН при ХСН явля-

ются процессы в скелетных мышцах, обусловлен-

ные изменением соотношения мышечных воло-

кон I и II типов и различными нарушениями 

метаболизма. На фоне СН в скелетных мышцах 

происходит уменьшение количества обладающих 

малой утомляемостью и способных к медленным, 

длительным тоническим сокращениям мышечных 

волокон I типа. Им свойственно высокое содер-

жание в саркоплазме миоглобина, большее число 

митохондрий, высокая активность в них сукци-

натдегидрогеназы и аденозинтрифосфатазы 

(АТФ-азы) медленного типа. Количество способ-

ных к быстрым, сильным, но непродолжительным 

сокращениям мышечных волокон IIb типа, для 

которых характерно высокие содержание глико-

гена и активность фосфорилазы и АТФ-азы быст-

рого типа, напротив, возрастает [12-14].

Изменения количества мышечных волокон I 

и II типов, в свою очередь, приводят к увеличе-

нию концентрации гликолитических ферментов 

и уменьшению концентрации окислительных 

ферментов [13]. В частности, снижаются концен-

трации митохондриальных ферментов (цитрат-

1 Наиболее высокое потребление кислорода при максимально переносимой нагрузке, рассчитываемое как количество кислорода, экстра-

гируемое из выдыхаемого газа в единицу времени (мл/мин); для удобства сравнения это значение нормируется на массу тела (мл/кг х мин).
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синтазы и сукцинатдегидрогеназы) и ферментов, 

участвующих в β-окислении жирных кислот (ЖК) 

(3-гидроксил-СоА-дегидрогенаназы). Отмечают 

обратную зависимость между активностью окис-

лительных ферментов и уровнем лактата крови, 

накапливающегося при выполнении субмакси-

мальной нагрузки [15]. Известна прямая зависи-

мость между содержанием цитохром-с-оксидазы, 

митохондриальной объемной плотностью и VO2peak 

[14]. Наконец, доказано, что количество изоформ 

тяжелых цепей миозина I типа при ХСН умень-

шается пропорционально VO2peak [16].

Таким образом, все перечисленные измене-

ния, происходящие в скелетных мышцах при 

ХСН, приводят к нарушению доставки и утилиза-

ции, как кислорода, так и субстратов метаболиз-

ма, что в результате приводит к снижению ТФН.

Патологическое перераспределение кровотока. 

ТФН определяется не только доставкой кислоро-

да к работающим мышцам посредством деятель-

ности сердечно-сосудистой и дыхательной систем, 

но и способностью сосудистого русла перераспре-

делять кровоток при нагрузке. В норме при 

нагрузке высокой интенсивности к работающим 

мышцам поступает 85% СВ. При ХСН такого 

распределения не происходит. Было показано, 

что доля СВ, распределенного к нижним конеч-

ностям во время максимальной нагрузки, у боль-

ных ХСН составляет лишь 51% по сравнению 

с 76% в группе здоровых [2]. Сосудистое сопро-

тивление в мышцах у пациентов с СН не снижает-

ся при нагрузке до нормального уровня, при этом 

адекватный кровоток поддерживается преиму-

щественно в мышцах, не участвующих в работе, 

а мышцы, выполняющие нагрузку, находятся 

в состоянии гипоперфузии [17,18].

Гиперактивация мышечного метаборефлекса. 

В норме мышечный метаборефлекс – стимуляция 

циркуляторных и дыхательных центров через 

активацию внутримышечных эргорецепторов, 

обеспечивает адаптацию системы доставки кис-

лорода возрастающим потребностям мышц при 

ФН. На эргорецепторы воздействуют образующи-

еся при работе мышц продукты метаболизма 

(метаболический ацидоз). Кроме того, эргорецеп-

торы в некоторой степени чувствительны к вазо-

констрикции, обусловленной усилением симпа-

тического тонуса, и увеличению частоты сердеч-

ных сокращений (ЧСС) [19]. Гиперактивация 

мышечного метаборефлекса (гиперстимуляция 

циркуляторных и дыхательных центров), возни-

кающая при ХСН, проявляется избыточной неэф-

фективной гипервентиляцией и усилением сим-

патического тонуса, что приводит к еще большему 

увеличению ОПСС и, вследствие этого, к сниже-

нию перфузии мышц.

Эффективным методом повышения перено-

симости нагрузок путем воздействия на много-

численные патологические механизмы при ХСН 

служат ФТ.

Физические тренировки при сердечной 
недостаточности

Развитие концепции ФТ при ХСН
За последние 20 лет представления о роли 

ФТ у пациентов с СН претерпели значительные 

изменения. До конца 80-х годов прошлого столе-

тия ограничение ФА было стандартной рекоменда-

цией при ведении пациентов с ХСН. Предпосылками 

для изменения этой позиции стали публикации 

результатов небольших исследований, продемонс-

трировавших увеличение ТФН на фоне курса 

ФТ у пациентов с выраженной систолической дис-

функцией [20].

Наиболее ранние сообщения о ФТ пациентов 

с выраженными нарушениями систолической 

функции представляли собой описания отдельных 

случаев или серии случаев. Одно из первых иссле-

дований, посвященных тренировкам больных 

с СН, было выполнено в России в 1987г А.А. 

Липченко и И.Л. Фоминым. Авторы оценивали 

эффекты ФТ у пациентов, перенесших инфаркт 

миокарда (ИМ) и имеющих признаки СН. Было 

получено значительное улучшение переносимости 

ФН после курса реабилитации по сравнению 

с нетренировавшимися больными.

В дальнейшем большой вклад в изучение 

физиологии благоприятных эффектов ФН при СН, 

внесли другие исследователи [21,22]. Затем после-

довали первые рандомизированные, контролируе-

мые исследования ФТ у пациентов с ХСН, которые 

выявили увеличение ТФН, а также улучшение кли-

нического статуса у этих пациентов [23,24].

К концу 1990-х годов увеличилось количество 

хорошо спланированных и включающих большее 

число больных исследований, демонстрировавших 

повышение ТФН, улучшение систолической и диа-

столической функции миокарда, функции скелет-

ных мышц, эндотелиальной и нейрогуморальной 

функций.

В настоящее время доказано, что ФТ умень-

шают клинические проявления ХСН и благопри-

ятно влияют на прогноз у этих пациентов. 

По результатам мета-анализа ExTraMaTCH (Exercise 

training meta-analysis of trials in patients with chronic 

heart failure), смертность и частота повторных гос-

питализаций по поводу ХСН были статистически 

значимо ниже у пациентов, прошедших курс 

ФТ [25]. Согласно рекомендациям Европейского 

общества кардиологов (2008г) ФТ при ХСН реко-

мендуются всем пациентам в стабильном клини-

ческом состоянии (класс рекомендаций I, уровень 

доказательности В) [26].

Эффекты физических тренировок
ФТ приводят к существенной адаптации пери-

ферических механизмов и ограниченным, но край-
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не значимым, благоприятным изменениям цент-

ральной гемодинамики. В совокупности это спо-

собствует замедлению прогрессирования СН.

Большое значение в оценке эффективности 

ФТ имеет динамика показателей сердечно-легочно-

го нагрузочного теста, или эргоспирометрии.

Эргоспирометрия в кардиореабилитации паци-

ентов с ХСН. Использование показателей эргос-

пирометрии позволяет наиболее точно определить 

уровень ТФН у пациентов с ХСН. При стабильной 

ХСН VO2peak и уровень анаэробного порога 

(АТ-anaerobic threshold)1 не зависят от субъектив-

ных факторов и высоко воспроизводимы, поэтому 

их можно использовать для стандартизации фун-

кционального состояния больных. При невоз-

можности достичь истинного VO2peak, как это 

обычно  бывает, достаточно достижения АТ – 

минимальной цели пробы с ФН (ПФН), выпол-

нимой для большинства пациентов. Как и VO2peak, 

этот показатель можно применять для прогнози-

рования и оценки динамики состояния при 

серийном тестировании.

В кардиореабилитации пациентов с ХСН эргос-

пирометрия используется для определения ТФН 

больных, включаемых в программы ФТ, оценки 

их прогноза и расчета интенсивности тренировоч-

ного режима. Динамика показателей эргоспиромет-

рии – VO2peak, АТ, легочная вентиляция (VE), венти-

ляторный эквивалент углекислого газа (VE/VCO2) 

и др., при повторных исследованиях в течение 

и по окончанию курса физической реабилитации 

дает возможность оценить его эффективность.

Увеличение ТФН и пикового потребления кисло-

рода. ФТ значительно увеличивают VO2peak, наибо-

лее точно отражающее ТФН [27]. Согласно резуль-

татам, полученным в работах на фоне ФТ, наблюда-

лось увеличение VO2peak на 24% [28] и 18% [29], 

также существенно увеличился анаэробный порог 

(до 30%) [28,29]. Было продемонстрировано, что 

в группе тренировавшихся пациентов VO2peak увели-

чилось на 17%, время нагрузочного теста – на 29%, 

а дистанция, которую пациент проходит за время 

теста с 6-минутной ходьбой (Т6мх) – на 20%; на 24% 

увеличилась максимальная, выполняемая пациен-

том во время теста, нагрузка [30]. В результате 

ФТ было достигнуто увеличение VO2peak (31%) 

и максимальной выполняемой пациентом во время 

теста нагрузки (26%) [31]. Прирост VO2peak в группе 

пациентов, прошедших курс интервальных ФТ, 

составил 46%, а в группе тренировок с постоянной 

интенсивностью ФН – 14% [32].

Улучшение дыхательной функции. Аэробные 

ФТ приводят к снижению VE при субмаксимальной 

нагрузке и ее увеличению на пике нагрузки, сниже-

нию частоты дыхания, дыхательного объема, 

VE/VCO2, а также к увеличению АТ [33]. В частнос-

ти, было показано значимое увеличение минутного 

дыхательного объема и анаэробного порога у паци-

ентов с ХСН на фоне ФТ: так после 8 нед. ФТ на 

велоэргометре VE и АT увеличились на 30% по срав-

нению с исходными [28]; в другом случае, после 

14 мес. ФТ на велоэргометре, прирост VE и АT 

по сравнению с исходными значениями составил 

40% и 30% соответственно [29].

Влияние ФТ на центральную гемодинамику. 

Не все авторы отмечают влияние ФТ на показатели 

центральной гемодинамики [20]. В частности, кор-

реляция между ТФН и фракцией выброса (ФВ) ЛЖ, 

а также другими показателями центральной гемоди-

намики в покое, невысокая [3]. Однако на пике 

нагрузки эта корреляция становится довольно зна-

чимой, поэтому улучшение систолической функции 

также является важным эффектом программ карди-

ореабилитации. На фоне ФТ на пике нагрузки 

отмечалось увеличение УО на 14% (в группе нетре-

нировавшихся больных прирост составил всего 1%) 

и СВ на 18% (в группе нетренировавшихся больных 

прироста не отмечалось) [34]. Показано также, что 

аэробные ФТ замедляют процесс ремоделирования 

ЛЖ, улучшают систолическую и диастолическую 

функции [35]. На фоне ФТ отмечалось уменьшение 

КДО на 5%, КСО на 9% [30], а в исследовании [34] 

эти цифры составили 10%, 17% соответственно. 

Сходные данные были получены в группе пациен-

тов, прошедших курс интервальных тренировок: 

КДО и КСО уменьшились на 15% и 25% соответс-

твенно, ФВ ЛЖ увеличилась на 35% [32]. Некоторые 

другие исследования [28,37] показали, что ФВ на 

фоне ФТ не изменялась или изменялась статисти-

чески незначимо.

Сосудистые, метаболические и противовоспали-

тельные эффекты. Систематические аэробные 

ФТ воздействуют на различные сосудистые и мета-

болические процессы. В частности, ФН увеличива-

ют плотность капилляров, активируют синтез 

и высвобождение NO, стимулируют ангиогенез, 

улучшают вазодилатационную и эндотелиальную 

функции, уменьшают окислительный стресс (ОС) 

1 При очень интенсивной работе потребление О2 достигает такого уровня, когда реакция сердечно-сосудистой системы не успевает его 

обеспечивать. Для получения необходимой энергии в работающих мышцах усиливается менее эффективный путь ее образования – ана-

эробный, что приводит к повышенной продукции лактата. Его взаимодействие с бикарбонатным буфером является источником допол-

нительного CO2, который стимулирует дыхание и вызывает рост легочной вентиляции. Активация анаэробного метаболизма при возрас-

тающей нагрузке сопровождается ростом вентиляции и выделением CO2 (VCO2), непропорциональным увеличению VO2. Этот момент 

называется анаэробным порогом.
2 Центральным звеном в регуляции поток опосредованной дилатации является биодоступность оксида азота (NO), нарушения которой 

приводят к эндотелиальной дисфункции. Точно установлено, что усиление окислительного стресса и увеличение концентрации окислен-

ных липопротеинов низкой плотности (ЛНП) снижают биодоступность NO.
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и снижают ОПСС, ускоряют метаболизм и кровоток 

в скелетных мышцах [3, 36].

Наблюдали значимое улучшение поток опосре-

дованной дилатации – диаметр плечевой артерии 

после сдавления ее манжетой, измеренный с помо-

щью ультразвукового датчика, которое коррелиро-

вало с увеличением ТФН2. По результатам данной 

работы у пациентов, прошедших курс аэробных 

интервальных ФТ, отмечалось улучшение состояния 

антиокислительной системы на 15%, на что указы-

вали снижение уровня активных форм кислорода 

и увеличение продукции NO. В соответствии с этим, 

улучшение поток опосредованной дилатации кор-

релировало с увеличением уровня всех компонентов 

антиокислительной системы в плазме крови. 

Аналогично аэробные интервальные ФТ способс-

твовали снижению концентрации окисленных 

липопротеинов низкой плотности (ЛНП) в плазме 

[32].

ФТ у пациентов с ХСН также приводят к сни-

жению концентрации лактата плазмы крови в покое 

и при субмаксимальной нагрузке. На пике нагрузки 

концентрация лактата крови, напротив, существен-

но возрастает. Порог лактата (резкое увеличение 

концентрации лактата в артериальной крови за счет 

увеличения его продукции в мышцах) становится 

более отсроченным по времени и увеличивается на 

~ 30% [37]. Снижение концентрации лактата в плаз-

ме крови при субмаксимальных нагрузках, в свою 

очередь, обуславливает ускорение ресинтеза фос-

фокреатинина [36], необходимого для поддержания 

постоянной концентрации АТФ во время периодов 

мышечной активности (реакция перефосфолириро-

вания), и активацию митохондриального фермента 

цитратсинтазы [3].

При аэробных ФТ увеличивается общая объем-

ная митохондриальная плотность, ферментативная 

митохондриальная активность и окислительная 

способность скелетных мышц [3,37,38]. Согласно 

результатам некоторых исследований на фоне 

ФТ увеличивается количество мышечных волокон I 

типа [39] и происходит перераспределение волокон 

II типа в пользу типа IIa [3].

ФТ оказывают влияние на систему медиаторов 

воспаления, которые имеют немаловажное значе-

ние в патогенезе миопатии при СН. Нагрузки обес-

печивают регуляцию тромбоцитарных медиаторов 

воспаления по принципу отрицательной обратной 

связи, уменьшая концентрацию растворимых CD40-

лиганда и Р-селектина в плазме крови у пациентов 

с ХСН [40]. Модулирующее воздействие на иммун-

ную систему выражается в увеличении на фоне 

ФТ уровня циркулирующих провоспалительных 

цитокинов [41]. Это, в свою очередь, приводит к 

стимуляции антиапоптозных факторов и повыше-

нию чувствительности к инсулиноподобному фак-

тору роста 1 (IGF-1), который также препятствует 

апоптозу и развитию мышечной атрофии [36,42].

Снижение симпатического тонуса и адаптация 

хронотропного ответа на нагрузку. ФН при СН вызы-

вают значительное снижение симпатической актив-

ности мышц, концентрации катехоламинов, повы-

шают парасимпатический тонус и чувствительность 

барорецепторов [36,43]. Активация центральных 

антиокислительных механизмов и улучшение эндо-

телий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) приводят к 

снижению ПСС [32,44].

На фоне ФТ отмечается уменьшение ЧСС 

в покое [23,29,45]. Изменяется хронотропный ответ 

на ФН: при субмаксимальной нагрузке ЧСС ниже, 

чем до ФТ [23,30,46]. В то же время, становится 

возможным достижение более высокой ЧСС при 

максимальной нагрузке [27,28].

Изменения на молекулярном уровне. В небольшом 

количестве существующих в настоящее время 

исследований, посвященных изучению воздействия 

ФН на молекулярный уровень, показано, что 

на фоне ФТ стимулируется синтез мышечных бел-

ков посредством активации P13K/Akt-

молекулярного сигнального пути в результате уве-

личения экспрессии IGF-1 в скелетных мышцах 

и миокарде. Под влиянием ФТ происходит замедле-

ние процесса деструкции белков путем ингибирова-

ния транскрипционных факторов (FOXO), которые 

вызывают обусловленную протеолизом мышечную 

атрофию [3].

Кроме того, ФН активируют в скелетных мыш-

цах и миокарде экспрессию белка (PGC-1), регули-

рующего митохондриальный биогенез и окисление 

ЖК [32]. С ФН связано также усиление экспрессии 

обеспечивающего ангиогенез сосудистого эндоте-

лиального фактора роста (VEGF) [47].

Улучшение КЖ. Тренировки больных с ХСН 

наряду с гемодинамическими периферическими 

и центральными эффектами улучшают КЖ пациен-

тов. Существенное улучшение КЖ на фоне ФТ обус-

ловлено уменьшением симптоматики ХСН (одыш-

ка, мышечная слабость, утомляемость), возрастани-

ем переносимости повседневных нагрузок, благо-

приятными изменениями в эмоциональном статусе 

(уменьшение уровней депрессии и тревожности), 

что в совокупности приводит к лучшей социальной 

адаптации этих пациентов. В клинических исследо-

ваниях КЖ оценивается с помощью опросников, 

которые можно подразделить на общие и специфи-

ческие для оценки КЖ больных с ХСН.

Общим опросником для оценки КЖ является 

Medical Outcomes Study 36-Item Short Form Health 

Survey (SF-36), который состоит из 11 разделов и поз-

воляет оценить субъективную удовлетворенность 

больного своим физическим и психическим состоя-

нием, социальным функционированием, а также 

отражает самооценку степени выраженности болево-

го синдрома. SF-36 широко используется для оценки 

КЖ, в т.ч. у больных с сердечно-сосудистой патоло-

гией и ХСН в частности. Для оценки КЖ больных 
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с ХСН, наряду с другими, использовали опросник 

SF-36. По окончанию 16-недельного курса ФТ на 

велоэргометре у пациентов с систолической дисфун-

кцией (ФВ < 35%) отмечался прирост практически 

по всем восьми шкалам опросника [48].

Опросник Minnesota Living with Heart Failure 

Questionnaire (MLHFQ) был создан в 1984г для 

оценки влияния симптомов СН и эффективности 

лечения ХСН на КЖ больных. Опросник состоит 

из 21 пункта, в каждом из которых предлагается 

оценить по 6-балльной шкале Likert (от 0 до 5) 

насколько наличие СН ограничивает пациента 

в связи с наличием клинической (одышка, утомляе-

мость, периферические отеки, нарушения сна) 

и психологической (наличие тревоги, депрессии) 

симптоматики. Кроме того, оценивается воздейс-

твие ХСН на такие аспекты жизнедеятельности, 

как: прогулки, подъем по лестнице, работа по дому, 

необходимость в отдыхе, возможность зарабатывать 

на жизнь, возможность путешествовать, общение 

с друзьями и близкими, секс, питание, способность 

к концентрации внимания, память, самоконтроль, 

Опросник MLHFQ позволяет оценить КЖ в тече-

ние предшествующих 4 нед.

Ряд авторов [29,48,49] в своих работах приме-

няли специально для пациентов с ХСН опросник 

MLHFQ. Было показано, что КЖ улучшилось через 

первые 2 мес. ФТ и затем оставалось стабильным 

на протяжении последующих 12 мес. тренировоч-

ной программы. Следует отметить, что эти измене-

ния коррелировали с увеличением VO2peak.

Другой, более новый опросник – MacNew Heart 

Disease Health-Related Quality of Life Questionnaire 

(MacNew) применяется для обследования и оценки 

КЖ больных с сердечно-сосудистыми заболевания-

ми (ССЗ). MacNew включает в себя 27 вопросов, 5 

из которых, непосредственно, касаются таких сим-

птомов, как стенокардия или боль за грудиной, 

одышка, утомляемость, головокружение, усталость 

ног. Результаты представляются в виде оценок в бал-

лах по 3 шкалам (более высокая оценка указывает 

на лучшее КЖ): физические ограничения, эмоцио-

нальное состояние, социальное функционирование. 

Опросник MacNew предназначен для оценки 

КЖ в течение предшествующих 2 нед.

Несмотря на новизну, опросник MacNew уже 

достаточно широко используется в практике и науч-

ных исследованиях. Так, MacNew применяли 

в работе, где с его помощью оценивалось изменение 

КЖ больных с ХСН на фоне ФТ [32]. Улучшение 

показателей КЖ наблюдалось как в группе ФТ с пос-

тоянной интенсивностью нагрузки – 4,4±0,4 vs 

5,2±0,2 (р<0,01), так и в группе интервальных тре-

нировок – 4,41±0,32 vs 5,73±0,19 (р<0,001), с неко-

торым преимуществом в группе интервальных тре-

нировок (р<0,02). В контрольной группе (ГК) 

показатели КЖ не изменились по сравнению 

с исходными.

Помимо опросников MacNew и MLHFQ, при-

мером специфического опросника, также служит 

модифицированный Likert Symptom Questionnaires, 

где пациентам предлагается оценивать одышку, 

утомляемость, загрудинную боль, повседневную 

активность и свое эмоциональное состояние 

по 6-балльной шкале. Данный опросник в научных 

работах используется значительно реже [30].

Влияние ФТ на прогноз при ХСН. ФТ положитель-

но влияют на прогноз больных ХСН, уменьшая число 

повторных госпитализаций и увеличивая продолжи-

тельность жизни. Среди пациентов, прошедших курс 

ФТ, частота развития всех сердечно-сосудистых 

событий была статистически значимо ниже по срав-

нению с нетренировавшимися больными: из 99 

завершивших исследование пациентов у 54 были 

отмечены сердечно-сосудистые события: 17 (34%) 

в группе тренировавшихся больных и 37 (76%) 

в ГК (р=0,006). Сердечно-сосудистая летальность 

в группе тренировок составила 18% по сравнению 

с 40,8% в ГК. Частота повторных госпитализаций 

в связи с декомпенсацией ХСН в группе тренировок 

была ниже таковой в ГК в ~ 3 раза – 10% и 29% 

соответственно. Выживаемость в течение года в груп-

пе тренировок была выше по сравнению с ГК [29], 

что в дальнейшем было подтверждено результатами 

мета-анализа ExTraMaTCH [25], включившего в себя 

9 рандомизированных, контролируемых исследова-

ний, посвященных изучению эффектов ФТ при ХСН 

и систолической дисфункции. Согласно этому мета-

анализу летальность среди тренировавшихся паци-

ентов была значительно ниже – 88 случаев по срав-

нению с 105 (р=0,015). На фоне ФТ наблюдалось 

снижение частоты госпитализаций (по какой-либо 

причине): 127 случаев по сравнению со 173, причем 

средняя продолжительность периода до госпитали-

зации в группе тренировок составила 426 дней, 

в ГК – 371 день (р=0,011).

Согласно результатам большого многоцентро-

вого рандомизированного исследования 

HF-ACTION (Heart failure and a controlled trial inves-

tigating outcomes of exercise training) [50,51] частота 

первичной комбинированной конечной точки 

(общая летальность или общая частота госпитализа-

ций) в течение 3 лет наблюдения была ниже в группе 

ФТ на 4%. Авторами исследования было выделено 4 

независимых, прогностически значимых для пер-

вичной конечной точки фактора: продолжитель-

ность исходного нагрузочного теста, ФВ ЛЖ, нали-

чие депрессии, наличие в анамнезе фибрилляции 

или трепетания предсердий. При повторном анали-

зе с учетом данных прогностических факторов сни-

жение частоты первичной комбинированной 

конечной точки в группе ФТ составило 11% (р=0,03). 

ФТ снижали сердечно-сосудистую летальность, 

частоту госпитализаций по сердечно-сосудистым 

причинам и частоту госпитализаций в связи с деком-

пенсацией ХСН.



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2009; 8(8)114

Обзоры

Методология ФТ при ХСН
В условиях доказанной эффективности ФТ при 

ХСН, в настоящее время существуют различные 

подходы к методике их проведения. Открытыми 

остаются вопросы о сроках начала программ карди-

ореабилитации после эпизода декомпенсации, 

их продолжительности и режиме.

Сроки начала ФТ
ФТ согласно рекомендациям ЕОК показаны, 

при отсутствии противопоказаний, всем пациен-

там с ХСН в стабильном клиническом состоянии 

(IB) [26]. В то же время, отсутствуют четкие указа-

ния на сроки начала тренировок при стабилизации 

состояния после эпизода декомпенсации.

В программы ФТ включали пациентов с ХСН, 

находящихся в стабильном клиническом состоя-

нии не менее 3 мес. [28,29,37]. Эти же сроки 

использовались в работе [30], при этом обращает 

на себя внимание тот факт, что 2 пациента из груп-

пы ФТ были госпитализированы в связи с нараста-

нием симптомов декомпенсации и сразу после 

выписки вновь продолжили тренировки, что фак-

тически может составлять 2-3 нед. от дня госпита-

лизации.

Согласно другим исследованиям [48,52] курс 

физической реабилитации начинали через 1 мес. 

после стабилизации состояния. В большом, много-

центровом, рандомизированном исследовании 

HF-ACTION [50] период стабильного клиническо-

го состояния перед началом тренировок составлял 

не менее 6 нед., а в одной из работ – 4 нед [53].

Таким образом, в литературе отмечается тен-

денция к сокращению срока между декомпенсаци-

ей и началом ФТ, при этом некоторых больных 

включали в программы реабилитации меньше, чем 

через месяц от момента декомпенсации.

Продолжительность курса ФТ
В большинстве опубликованных исследований 

длительность тренировочных программ составляла 

8-26 нед. [28,30,32,34,37,48]. В некоторых случаях 

продолжительность тренировочного периода дости-

гала 14 месяцев [29], а иногда тренировки длились 

всего 3 нед. [53,54].

В исследовании HF-ACTION [51] пациенты 

в группе ФТ выполнили 36 ФТ в реабилитационных 

центрах под наблюдением врачей (в течение 3 меся-

цев 3 раза в нед.), затем им были даны рекомендации 

по ФТ в домашних условиях. В среднем срок наблю-

дения составил 2,5 года.

В настоящее время не существует четких реко-

мендаций по продолжительности курса ФТ. 

Длительность реабилитационных программ и сроков 

наблюдения в различных исследованиях варьирует. 

Однако первый значимый эффект тренировок, в час-

тности их положительное воздействие на переноси-

мость нагрузок и КЖ у больных с ХСН, наблюдается 

достаточно быстро. В частности, значительные 

результаты наблюдали уже через 3 нед. ФТ [53,54].

Режимы ФТ
В качестве реабилитационных программ для 

ФТ больных с ХСН в настоящее время рассматрива-

ются 2 типа тренировок: тренировки с постоянной 

интенсивностью нагрузки и интервальные трени-

ровки.

Тренировки с постоянной интенсивностью 

нагрузки. ФТ с постоянной интенсивностью нагруз-

ки наиболее часто используются в кардиореабили-

тации. Они продемонстрировали свою эффектив-

ность во вторичной профилактике ИБС, и поэтому 

в большей степени знакомы практическим врачам. 

Это, отчасти, объясняет тот факт, что в большинстве 

исследований, посвященных реабилитации боль-

ных с ХСН, преимущественно использовались 

ФТ с постоянной интенсивностью нагрузки.

Обычно для расчета тренировочной нагрузки 

проводят нагрузочное тестирование на тредмиле или 

на велоэргометре, либо следуют субъективной оцен-

ке пациентом прилагаемого усилия. По результатам 

нагрузочного тестирования ориентируются на выпол-

ненную во время теста максимальную нагрузку 

(например, в Вт) либо на достигнутую максимальную 

ЧСС. Наиболее точным и воспроизводимым показа-

телем является VO2peak, определенное во время эргос-

пирометрии. Протоколы симптом-лимитированной 

ПФТ по данным различных работ значительно варь-

ируют. В случае тредмил-теста часто используют 

протокол Naughton либо модифицированный Bruce. 

Велоэргометрическую пробу часто проводят по инди-

видуальному протоколу, используют также рамп-тест 

с инкрементом 1 Вт/5 секунд [29], 25 Вт/3 минуты 

[34], 10 Вт/1 минута [28,30,52].

В исследованиях с использованием интенсив-

ности тренировочной нагрузки на уровне 40-80% 

от VO2peak [24,28-30,34], было показано, что у паци-

ентов с исходной низкой ТФН возможно примене-

ние тренировок с низкой интенсивностью ФН. 

Учитывая тот факт, что эффекты ФТ коррелируют 

с их интенсивностью и продолжительностью, 

использование ФТ с низкой интенсивностью 

нагрузки может быть компенсировано большей 

продолжительностью тренировочных сессий и боль-

шей частотой [55].

Использование максимальной достигнутой 

во время симптом-лимитированного нагрузочного 

теста ЧСС для расчета оптимальной интенсивности 

тренировочной нагрузки основывается на наличии 

относительной линейной связи между ЧСС и VO2
 

[56]. В большинстве работ использовались трениро-

вочные нагрузки, при которых ЧСС составляла 

60-80% от максимально достигнутой во время сим-

птом-лимитированного нагрузочного теста [32,52] 

или 60-80% от ожидаемой ЧСС [24,57]. Адекватное 

урежение ЧСС является благоприятным прогности-

ческим фактором [58,59], следовательно, ЧСС 

во время ФТ должна быть как можно ниже. В связи 

с этим интервальные ФТ более предпочтительны 
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для пациентов с ХСН, т. к. позволяют выполнять 

более интенсивные ФН без существенного увеличе-

ния ЧСС [55].

У здоровых людей нагрузки с интенсивностью 

на уровне 40-80% от VO2peak соответствуют по шкале 

величины испытываемого усилия Борга [60] (от 6 

до 20 баллов) 12-15 баллам [56,61]. Пациенты с ХСН 

хорошо переносят и успешно применяют ФН, если 

прилагаемое усилие оценивается в ≤ 13 баллов [62]. 

Следует отметить, что шкала Борга может использо-

ваться лишь в качестве дополнительного способа 

определения оптимальной интенсивности трениро-

вочной нагрузки, поскольку величина прилагаемого 

усилия является субъективным показателем 

и не всегда соотносится с такими объективными 

параметрами как VO2peak, ЧСС, АД и др. [55].

Интервальные тренировки. Данный вариант 

ФТ представляет собой чередование коротких фаз 

нагрузки высокой и низкой интенсивности (актив-

ный отдых) или пауз. Несмотря на то, что боль-

шинство опубликованных исследований посвящено 

тренировкам с постоянной интенсивностью нагруз-

ки, интервальные тренировки оказались более 

эффективными [32,54,55]. У пациентов с ХСН 

с исходно низкой ТФН отмечалось увеличение 

АТ в среднем на 24% и VO2peak в среднем на 20% 

после 3 нед. интервальных тренировок на велоэрго-

метре [53]. Для достижения сходных результатов 

в исследованиях, где применялся режим тренировок 

с постоянной интенсивностью нагрузки, потребо-

вался гораздо более длительный тренировочный 

период [19,24,37,62,63].

С практической точки зрения, наиболее удоб-

ным оказалось сочетание фаз нагрузки и отдыха 

продолжительностью 30 и 60 с с интенсивностью 

фазы нагрузки на уровне 50% от максимально 

достигнутой. Интенсивность фазы отдыха составля-

ла при этом 10 Вт [54]. При использовании других 

комбинаций продолжительности фаз нагрузки 

и отдыха: 15/60 с, интенсивность фазы нагрузки 

70%; 10/60 с, интенсивность фазы нагрузки 80%, где 

за счет увеличения интенсивности фазы нагрузки 

сокращалась ее продолжительность, не было полу-

чено достоверных различий по ЧСС, АД, потребле-

нию кислорода, уровню лактата крови и субъектив-

ной оценке прилагаемых усилий [64].

С целью снижения риска ССО и травм интен-

сивность первых и последних трех циклов умень-

шается до 40%, 60% и 80%, соответственно, 

от установленной тренировочной нагрузки. 

Оптимальной продолжительностью ФТ считается 

15 мин, что соответствует 10-12 циклам при соот-

ношении фаз нагрузки и отдыха 30/60 с, 20/40 

с,15/60 с, 10/60 с [54].

При сравнении параметров интервальных тре-

нировок – 50% от достигнутой во время рамп-теста 

с инкрементом 25 Вт/10 с, с тренировками постоян-

ной интенсивности на уровне 75% от VO2peak, 

достигнутого во время обычного рамп-теста с инк-

рементом 12,5 Вт/1 мин, было показано, что интен-

сивность интервальных тренировок почти в 2 раза 

выше (240%; р<0,0001), а кардиальная нагрузка 

(ЧСС х АДсист) ниже (86%; р<0,01) [54]. При этом 

показатели метаболизма, уровни лактата, катехола-

минов крови, а также субъективные ощущения 

пациента (утомление, одышка) существенно не раз-

личались. Таким образом, интервальные трениров-

ки позволяют более интенсивно воздействовать 

на скелетные мышцы, не увеличивая кардиальную 

нагрузку, что не представляется возможным при 

использовании тренировок с постоянной интенсив-

ностью нагрузки. Интервальные тренировки можно 

рекомендовать пациентам со значительным ограни-

чением ФА, обусловленным ХСН [55].

Интервальные тренировки предпочтительнее 

проводить на велоэргометре, однако возможно 

их выполнение и на тредмиле. В случае проведения 

интервальной тренировки на тредмиле длитель-

ность фазы нагрузки и фазы отдыха должна состав-

лять 60 с. Учитывая отсутствие разработанной мето-

дики, при определении интенсивности тренировоч-

ной нагрузки следует ориентироваться на ЧСС 

во время тренировки на велоэргометре и субъектив-

ные ощущения пациента. Для активного отдыха 

устанавливается минимально возможная, комфорт-

ная скорость ходьбы [65].

Интенсивность фазы нагрузки рассчитывается 

с помощью специального рамп-теста. После педа-

лирования без нагрузки в течение 3 мин устанавли-

вался протокол велоэргометрии с инкрементом 25 

Вт/10 с. Критерием прекращения теста являлась 

невозможность пациентом поддерживать заданную 

скорость (55-65 оборотов/мин). Кратковременность 

теста в данном случае (60-90 с) позволяла больным 

с ХСН достигать 150-200 Вт без каких-либо ослож-

нений [54].

Продолжительность и частота ФТ. 

Продолжительность ФТ больных с ХСН определя-

ется, прежде всего, состоянием пациента. При ТФН 

> 3 МЕТs (25-40 Вт) рекомендуются короткие (5-10 

мин) ежедневные тренировки (7-14 раз в нед., 

т. е. возможно выполнение коротких тренировоч-

ных сессий дважды в день). Если ТФН составляет 

3-5 МЕТs (40-80 Вт), рекомендуется проводить 

15-минутные ФТ 5-7 раз в нед. При относительно 

хорошей физической работоспособности (> 5 МЕТs 

или > 80 Вт) частота тренировок может быть сокра-

щена до 3-5 раз в нед., а продолжительность увели-

чена до 20-30 мин [55].

Осложнения ФТ при ХСН
Хорошо известно, что все больные ХСН нахо-

дятся в группе высокого риска. Для пациентов 

с тяжелой ХСН характерна частая смена ФК, вплоть 

до декомпенсации. В группе тренирующихся боль-

ных бывает трудно дифференцировать: связано 



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2009; 8(8)116

Обзоры

ли ухудшение СН непосредственно с ФН или 

же обусловлено естественным течением заболева-

ния [1]. При тщательном контроле состояния боль-

ных удается свести эпизоды декомпенсаций к 

минимуму. В течение всего курса тренировок дли-

тельностью 1 год 5 пациентов из 50 тренировавших-

ся были госпитализированы в связи с появлением 

симптомов декомпенсации ХСН (все они продол-

жили участие в программе физической реабилита-

ции после выписки) [29]. Число аналогичных гос-

питализаций среди нетренировавшихся пациентов 

в этом исследовании составило 14 (всего в ГК были 

включены 49 больных). Появление симптомов 

декомпенсации во время тренировочного периода 

было зарегистрировано у 4 больных (двум из кото-

рых потребовалась госпитализация) [30], в другой 

работе [34] – у 2 больных. В обоих случаях после 

стабилизации состояния все пациенты продолжили 

тренировки.

Наряду с декомпенсацией ХСН возможны 

такие непосредственные осложнения ФТ как пост-

нагрузочная гипотензия [52], желудочковая экстра-

систолия [29,52]. Следует отметить, что все эти 

осложнения встречаются не столь часто и поддают-

ся коррекции. Жизнеугрожающие аритмии и вне-

запная смерть на фоне тренировок являются крайне 

редким осложнением даже в группе больных 

с ХСН.

Заключение
ФТ у больных с ХСН уменьшают ЭД, синдром 

миопатии и улучшают метаболизм скелетных 

мышц, вызывают благоприятные изменения цент-

ральной гемодинамики. Эти положительные 

эффекты способствуют замедлению прогрессиро-

вания СН, повышению ТФН и улучшению прогно-

за у больных с ХСН.

В настоящее время включение ФТ в стандарт-

ную схему лечения пациентов с ХСН представля-

ется необходимым. Тренировочные программы 

должны индивидуально подбираться для каждого 

пациента в зависимости от его клинического стату-

са и ТФН, определяемой по результатам симптом-

лимитированного теста.

Интервальные тренировки, вероятно, наиболее 

предпочтительны для тяжелых больных более высо-

ких ФК ХСН и в более ранние сроки после деком-

пенсации ХСН. В остальных случаях не эффектив-

ны и тренировки с постоянной нагрузкой.

Не следует забывать о необходимости тща-

тельного врачебного контроля и безукоризненного 

соблюдения требований к ведению больных с ХСН 

для обеспечения безопасности пациентов. Не сле-

дует стремиться к стандартизации параметров 

нагрузки, главным принципом должен быть мак-

симально индивидуальный подход, учитывающий 

особенности каждого конкретного пациента.
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