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Цель обзора: оценка возможностей физических нагрузок как средства профилактики сердечно-сосудистых заболеваний у пожилых 
пациентов.
Основные положения. Регулярные физические упражнения полезны, и повышение уровня физической активности должно быть глав-
ной задачей сохранения здоровья. Физические нагрузки доступны в каждом возрасте, более экономичны в сравнении с лекарственной 
терапией и имеют минимум побочных эффектов.
Заключение. Оценка адаптации организма к физическим нагрузкам помогает улучшить понимание патофизиологии хронических забо-
леваний, меняет старые взгляды и способствует исследованию новых терапевтических подходов.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) остаются основ-
ной причиной смерти пациентов пожилого возраста. 
Треть взрослых во всем мире не уделяет время физи-

ческой активности (ФА), и эта глобальная тенденция начина-
ется еще в трудоспособном возрасте [1]. 

Факторы риска ССЗ подразделяются на модифицируе-
мые и немодифицируемые. Из факторов риска, на которые 
можно воздействовать (уровень АД, гликемия крови, нали-
чие дислипидемии, курение, ожирение, низкая ФА и др.), 

наименьшее внимание уделяется низкой ФА, отличающейся 
тем, что она требует большего участия со стороны пациента, 
нежели врача.

Нарушения метаболизма, которые возникают в результате 
отсутствия ФА в условиях среды, способствующей ожире-
нию, приводят к хроническим заболеваниям, что является 
актуальной проблемой общественного здравоохранения. 
Регулярная ФА оказывает выраженное влияние на механиз-
мы, которые отвечают за аэробный метаболизм, сохраняю-
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щий энергию в условиях недостатка еды. Аэробный метабо-
лизм способствует снижению риска возникновения хрониче-
ских заболеваний за счет улучшения адаптации организма.

Целью обзора явилась оценка возможностей физических 
нагрузок как средства профилактики сердечно-сосудистых 
заболеваний у пожилых пациентов.

ФИЗИЧЕСКИЕ НАГРУЗКИ И РИСК РАЗВИТИЯ 
СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
Известно, что регулярная ФА снижает риск преждевремен-
ной смерти, заболеваний сердечно-сосудистой системы, 
гипертонической болезни, сахарного диабета 2 типа, рака 
груди и толстого кишечника, а также депрессии и падений в 
пожилом возрасте [2]. При этом главный ее эффект — сни-
жение риска возникновения сердечно-сосудистых событий.

Проспективное когортное исследование PURE с учас-
тием 168 916 человек показало, что бо’льшая ФА связана 
с меньшим риском ССЗ и преждевременной смерти в стра-
нах с высоким, средним и низким уровнем доходов. ФА 
классифицировалась как низкая при менее 600 MET-минут 
(< 150 минут ФА умеренной интенсивности в неделю), 
как средняя при 600–3000 MET-минут (150–750 минут ФА 
в неделю) и как высокая активность при более 3000 MET-
минут (> 750 минут ФА в неделю). В течение 6,9 года 
произошло 5334 летальных исхода (1294 смерти от ССЗ 
и 4040 смертей, не связанных с ССЗ). При стратификации 
по ФА с ростом активности от низкой до средней и высо-
кой для всех исходов, кроме смерти по причине сердечной 
недостаточности, выявлено постепенное снижение частоты 
событий с учетом возраста и пола. Участники, соблюдавшие 
указания по ФА, имели более низкие показатели по всем 
исходам с учетом возраста и пола [3].

Доказана непосредственная взаимосвязь между эндо-
телиальной дисфункцией и развитием факторов риска ССЗ. 
Улучшение параметров эндотелиальной функции, окисли-
тельного стресса и вегетативной функции может быть объяс-
нением благотворного эффекта физических упражнений [4].

ВЛИЯНИЕ ФИЗИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
НА АРТЕРИАЛЬНОЕ ДАВЛЕНИЕ
Известно, что сердечно-сосудистые риски увеличиваются по 
мере роста АД. Однако в наблюдении G.S. Tajeu и соавт., про-
водившемся в течение 7,7 года, 63% сердечно-сосудистых 
событий произошли в группе с АД менее 140/90 мм рт. ст. 
независимо от приема лекарственных препаратов [5].

В исследовании C.J. Lee и соавт., опубликованном 
в Korean Circulation Journal, выявлено положительное вли-
яние изменения образа жизни на АД у лиц с предгипертен-
зией или умеренной гипертензией [6]. Исследование вклю-
чало 85 пациентов с легким и умеренным повышением АД, 
целью работы было оценить воздействие на АД изменения 
образа жизни — введения физической нагрузки и рекомен-
дованной диеты. Всех участников случайным образом рас-
пределили на три группы: контроля (только консультации), 
диеты и диеты наряду с физическими упражнениями.

Через 8 недель дневные цифры САД и ДАД были значи-
тельно ниже в группе пациентов, применявших диету и физи-
ческие упражнения, чем в группе контроля (с поправкой на 
возраст, пол и исходное амбулаторное АД в дневное время). 
Кроме того, в группе диеты в сочетании с ФА в сравнении 
с группой контроля уменьшение дневного амбулаторного 
САД было статистически значимым, а дневное амбулаторное 
ДАД имело тенденцию к снижению. Для первоначальной 

стратегии снижения АД возможно и рекомендовано исполь-
зование изменения образа жизни [7, 8].

Преимущества в снижении АД посредством модификации 
образа жизни очень важны. Артериальную гипертензию 
I степени по рекомендациям [9] можно начинать лечить 
медикаментозно либо путем коррекции факторов риска. 
Все немедикаментозные меры несут минимальное количе-
ство побочных эффектов и, помимо снижения АД, оказывают 
благоприятное действие на сердечно-сосудистую и другие 
системы. Если целевые цифры АД достигаются немедика-
ментозно, то можно отсрочить начало приема лекарствен-
ной терапии.

Степень снижения давления вследствие модификации 
образа жизни обратно пропорциональна изначальному АД. 
ФА играет важную роль в профилактике прогрессирования 
гипертонической болезни.

ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ И ЧАСТОТА 
СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ
Главный вопрос, на который хотелось бы ответить: можно ли 
рассматривать ЧСС как независимый фактор риска сердеч-
но-сосудистых осложнений или же это маркер детрениро-
ванности сердечно-сосудистой системы?

ЧСС определяется активностью вегетативной нервной 
системы, содержанием циркулирующих в крови гормонов 
и тренированностью сердечно-сосудистой системы, которая 
напрямую зависит от уровня ФА [10, 11].

Учитывая известную взаимосвязь между высоким уров-
нем физической подготовленности и низкой ЧСС [12], низкая 
ФА может быть важным отягощающим фактором в отношении 
риска развития сердечно-сосудистых событий.

Это подтверждается в проспективном когортном иссле-
довании, проведенном в Копенгагене [13]. В работу по изу-
чению значимости повышенного пульса в состоянии покоя 
включались мужчины среднего возраста. Оценку ФА выпол-
няли с помощью велоэргометрии. Результатом этого иссле-
дования стал вывод о том, что ЧСС является фактором 
риска смерти независимо от физической подготовленности 
и других потенциальных факторов риска. Высокий уровень 
физической подготовленности служит сильным предиктором 
долголетия [12], что обусловлено также положительным вли-
янием на минеральную плотность кости [14].

В Парижском исследовании ЧСС в состоянии покоя явля-
лась предиктором смерти, и особенно внезапной смерти, 
с учетом продолжительности физических нагрузок [15]. 
Однако основная часть исследования включала субъектив-
ную оценку уровня ФА, а в некоторых случаях данная инфор-
мация не была оценена.

В Копенгагенском исследовании всем участникам выпол-
нялись определение оксигенации и оценка ФА в свободное 
время. Было обнаружено, что у людей с низким уровнем ФА 
при высокой ЧСС в покое прогноз хуже, нежели при низкой 
ЧСС. Можно предположить, что высокая ЧСС покоя — это 
не маркер низкой ФА, а дополнительный риск сердечно-со-
судистых осложнений [13].

СКЕЛЕТНАЯ МУСКУЛАТУРА КАК ИСТОЧНИК 
«ЛЕКАРСТВЕННЫХ ВЕЩЕСТВ»
Скелетно-мышечные волокна могут выступать в качестве 
источника многих веществ, в том числе белков, факторов 
роста, цитокинов и металлопептидазы. Секреторная способ-
ность возрастает во время физических нагрузок, когда идет 
активное сокращение мышечных волокон.
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Основные миокины и их роль 
в профилактике развития заболеваний

Миостатин — мощный ингибитор мышечного роста, дей-
ствующий через SMAD-белок или ингибирование мишени 
рапамицина у млекопитающих (mTOR). Продолжительные 
силовые нагрузки и регулярные физические упражнения 
снижают секрецию миостатина. Повышение уровня миоста-
тина может привести к инсулинорезистентности, ожирению, 
атрофии мышц, или саркопении, а при снижении его уровня 
уменьшается процент подкожного жира, белая жировая ткань 
преобразуется в бурую, снижается мышечная слабость [16].

ИЛ-6, вероятно, является прототипом миокина. Повышение 
секреции ИЛ-6 увеличивается с ростом интенсивности и дли-
тельности упражнений, набором мышечной массы, при низ-
ком уровне запасов мышечного гликогена, повреждении 
мышц или употреблении углеводов [17]. Этот миокин дейст-
вует локально (в пределах мышц) или периферически (по 
типу гормонов), оказывая метаболическое, противовоспали-
тельное и иммуномодулирующее действие. ИЛ-6 обладает 
«лептиноподобными» свойствами: через активацию АМФ-
активируемой киназы как в скелетной, так и в жировой тка-
нях увеличивает поглощение глюкозы и окисление липидов.

ИЛ-15 — миокин, секреция которого стимулируется 
сокращением мышц. В дополнение к местным анаболиче-
ским/антикатаболическим эффектам ИЛ-15 способствует 
снижению ожирения, главным образом путем ингибирова-
ния накопления липидов. Таким образом, ИЛ-15 выступает 
в качестве одного из медиаторов, благодаря чему снижает 
избыточный вес при ФА [18].

Миокины ИЛ-7 и ИЛ-8, секретируемые при сокращении 
мышц, также работают в основном на местном уровне, 
где они модулируют развитие мышц и стимулируют ангиоге-
нез через CXCR2-сигнальные рецепторы.

При силовых тренировках повышается уровень циркулиру-
ющих и производимых мышцами комплексов S100A8/S100A9 
(кальпротектин). Потенциальный положительный эффект 
производимого мышцами кальпротектина может заключаться 
в его способности индуцировать апоптоз в определенных 
видах опухолей, в том числе в случае рака толстой кишки, 
или ингибировать матриксные металлопротеиназы, влияющие 
на инвазию и метастазирование раковых клеток.

Уменьшение силы скелетных мышц приводит к снижению 
скорости ходьбы, функционального статуса, что сказывается 
на качестве жизни человека и в конечном счете к таким 
последствиям неподвижности, как тромбоз, пневмония, 
дыхательная недостаточность [19, 20].

АУТОФАГИЯ И СТАРЕНИЕ ОРГАНИЗМА
Аутофагия — это лизосомопосредованный путь деградации 
потенциально токсичных белковых компонентов и повре-
жденных органелл внутри клетки [21]. В зависимости от 
транспортировки молекул в лизосомы процесс аутофагии 
разделяют на три различных типа: макроаутофагию, микро-
аутофагию и шаперонопосредованный тип [22]. Процессы 
макро- и микроаутофагии являются наиболее изученными 
и играют решающую роль в поддержании гомеостаза кар-
диомиоцитов.

Во время стресса аутофагия активизируется, что позволя-
ет клеткам адаптироваться к изменяющимся энергетическим 
потребностям за счет катаболизма белков [23]. Активные 

физические нагрузки можно рассматривать как стрессовую 
ситуацию для организма, запускающую процесс аутофагии.

Недостаточность аутофагии провоцирует накопление 
метаболитов, связанных со старением, дегенеративными 
процессами. На животных моделях показано, что аутофа-
гия защищает от рака, нейродегенеративных заболеваний, 
инфекций, воспалительных болезней, инсулинорезистентно-
сти и замедляет старение организма [24].

Старение является независимым фактором риска для 
развития болезней сердца. Возрастные изменения наблю-
даются во всех клетках, в том числе в кардиомиоцитах. 
В процессе старения происходят снижение диастоличе-
ской функции сердца в покое и систолической функции 
во время тренировки, нарушение кальциевого гомеостаза, 
индукция активных форм кислорода, что сопровождается 
структурным ремоделированием миокарда. Это приводит 
к негативной регуляции аутофагии в сердце в процессе ста-
рения. Стимуляция аутофагии у взрослых мышей уменьшает 
гипертрофию миокарда, снижает повреждения, вызван-
ные белковыми структурами, и улучшает сократитель-
ную функцию сердца [25]. Кардиоспецифичный фермент  
ГСК-3α — важнейший регулятор, подавляющий аутофагию, 
что в экспериментах на мышах приводило к ускоренному 
развитию сердечного старения [26, 27]. Кроме того, выявле-
на ассоциация белка ATG4C с аутофагией 4С, отвечающей за 
клеточное старение и связь с повышенным риском смерти 
у пожилых пациентов. Это говорит о том, что аутофагия 
необходима для нормальной функции сердца во время ста-
рения и что нарушение этого процесса в стареющем сердце 
может способствовать развитию и прогрессированию сер-
дечных заболеваний.

Аутофагия принимает непосредственное участие в регу-
ляции продолжительности жизни и старения [29]. С возрас-
том аутофагия в сердце снижается, что способствует разви-
тию и прогрессированию патологии. Активация аутофагии 
может быть использована для того, чтобы замедлить этот 
процесс. Путем стимуляции аутофагии возможно увеличить 
продолжительность жизни и уменьшить возрастные измене-
ния в сердечной мышце.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Существуют убедительные эпидемиологические данные 
о благотворном влиянии регулярных упражнений, которое 
выходит далеко за рамки снижения риска сердечно-со-
судистых заболеваний. Кроме того, физические упражне-
ния сочетают в себе профилактическое, мультисистемное 
действие, высокую доступность и низкую цену. Физическая 
активность, а особенно силовые тренировки, — это источ-
ник веществ с терапевтическим действием, которые выра-
батывает сам организм. Регулярная физическая активность 
благоприятно влияет на гомеостаз, функцию и взаимо-
действие тканей.

В отличие от физических упражнений, ни одно лекар-
ственное вмешательство не доказало свою эффективность 
для поддержания физической формы мышц — ключевого 
фактора высокого качества жизни на всех ее этапах.

Оценка адаптации организма к физическим нагрузкам 
помогает улучшить понимание патофизиологии хронических 
заболеваний, меняет старые взгляды и способствует иссле-
дованию новых терапевтических подходов.
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