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АннОтАцИя
Кардиореабилитация представляет собой эффективный метод восстановления и улучшения функций сердечно-со-
судистой системы у пациентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Реабилитационные упражнения не толь-
ко способствуют повышению физической выносливости и улучшению психоэмоционального состояния пациентов, 
но и играют ключевую роль в ремоделировании миокарда. В данной статье рассматриваются молекулярные и кле-
точные механизмы, через которые физическая активность влияет на восстановление сердечной ткани, включая ре-
гуляцию апоптоза кардиомиоцитов, ангиогенеза, фиброза и воспалительных процессов. Проанализированы данные 
современных исследований, подтверждающих положительное влияние физических нагрузок на морфофункциональ-
ное состояние сердца, а также перспективы применения реабилитационных тренировок в качестве вспомогательной 
стратегии для оптимизации ремоделирования миокарда. Особое внимание уделяется механизму регуляции некоди-
рующими РнК, сигнальным путям и межклеточным взаимодействиям. Выявлены пробелы в изучении механизмов 
влияния физических нагрузок на патологическое ремоделирование сердца, что требует дальнейших исследований. 
Применение современных методов, таких как высокопроизводительное секвенирование и анализ отдельных клеток, 
может открыть новые перспективы в изучении механизмов, обусловливающих благоприятное влияние реабилитаци-
онных упражнений. Эти технологии позволят детализировать механизмы адаптации сердечно-сосудистой системы 
к физической нагрузке и выявить потенциальные терапевтические мишени для разработки новых лекарственных пре-
паратов и немедикаментозных вмешательств.
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заболевания.
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ABStRAct
cardiac rehabilitation is an effective method for restoring and improving cardiovascular function in patients with cardiovascular 
diseases. Rehabilitation exercises not only enhance physical endurance and improve patients’ psycho-emotional state but 
also play a key role in myocardial remodeling. this article explores the molecular and cellular mechanisms through which 
physical activity influences cardiac tissue repair, including the regulation of cardiomyocyte apoptosis, angiogenesis, fibrosis, 
and inflammatory processes. the review analyzes current research data confirming the positive impact of exercise on the 
morphological and functional state of the heart, as well as the prospects for using rehabilitation training as an adjunctive 
strategy to optimize myocardial remodeling. Particular attention is given to the role of non-coding RNAs, signaling pathways, 
and intercellular interactions in these processes. the study also identifies gaps in our understanding of the mechanisms 
underlying exercise-induced improvements in pathological cardiac remodeling, highlighting the need for further research. the 
use of modern methods, such as high-throughput sequencing and analysis of individual cells, may open up new perspectives in 
studying the mechanisms responsible for the beneficial effects of rehabilitation exercises. these technologies make it possible 
to detail the mechanisms of adaptation of the cardiovascular system to physical activity and identify potential therapeutic 
targets for the development of new drugs and non-medicinal interventions.

Keywords: сardiac rehabilitation; rehabilitation exercises; cardiac remodeling; angiogenesis; fibrosis; cardiomyocytes; non-
coding RNAs; inflammation; endothelial cells; cardiovascular diseases.

To cite this article: 
Idigov  M-EKh, Shirkhanyan  SG, Galimov  AR, Khechumyan  AA, Khoshafyan  AO, Pashaev  GV, Mamedkhanova  AA, Mamedov  MS, Mamedkhanov  AA, 
Kankaeva AV, Susarova AM, Minaev DV, Levdik IYu, Petrova AO, Aliev MV. Physical activity as a regulator of myocardial remodeling: from cellular mechanisms 
to clinical recommendations. Medical and Social Expert Evaluation and Rehabilitation. 2024;27(4):181–197. DOI: https://doi.org/10.17816/MSER663975

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.17816/MSER663975
https://doi.org/10.17816/MSER663975


ОбОснОвание
Кардиореабилитация (КР) представляет собой ком-

плексное медицинское лечение, включающее реабилита-
ционные физические упражнения, медицинское обследо-
вание и мониторинг состояния пациента, психологические 
и нутриционные консультации, обучение контролю фак-
торов риска, а также другие важные аспекты [1]. КР 
признана эффективным методом профилактики сердеч-
но-сосудистых заболеваний, способствующим снижению 
частоты повторных госпитализаций и уровня смертно-
сти [2]. В международных клинических рекомендациях 
реабилитационные физические нагрузки неизменно вы-
деляются как основа комплексной КР [3].

В настоящее время лечебная физкультура служат важ-
ным дополнением к медикаментозной терапии для паци-
ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями и наруше-
ниями структуры сердца, не только улучшая симптомы 
и функциональное состояние пациента, но и способствуя 
улучшению психоэмоционального состояния, предотвра-
щению прогрессирования дисфункции левого желудочка, 
а также снижению риска острых сердечно-сосудистых со-
бытий. Реабилитация помогает уменьшить число повтор-
ных госпитализаций, повысить качество жизни и продлить 
её продолжительность [4]. 

тем не менее, несмотря на многочисленные положи-
тельные рекомендации и доказательства эффективности 
реабилитации с использованием физических упражнений, 
уровень её реализации остаётся неудовлетворительным. 
например, анализ данных системы эпиднадзора за фак-
торами поведенческого риска за 2015 год показал, что ме-
нее 35% пациентов в четырёх штатах США проходили кур-
сы КР [5]. В исследовании, проведённом L. Gabrys и соавт., 
с использованием данных немецкой пенсионной системы 
за период с 2006 по 2013 год было показано, что уровень 
участия в программах физической реабилитации варьи-
ровал от 9,7 до 22,5% [6]. В свою очередь, исследование, 
проведённое А.С. Помешкиной и соавт., выявило, что уро-
вень приверженности амбулаторной физической терапии 
у пациентов сохраняется недостаточно высоким, что тре-
бует дальнейшей работы по улучшению методов контроля 
и мотивирования пациентов к физической реабилитации, 
а также психологической поддержки пациентов [7]. 

Реабилитационные упражнения могут оказывать по-
ложительное влияние на процессы ремоделирования 
сердца. Они способствуют снижению апоптоза кардиоми-
оцитов, уменьшают отложение внеклеточного матрикса 
и фиброз, усиливают ангиогенез, регулируют воспалитель-
ные реакции и т.д., что в конечном итоге поддерживает 
и улучшает сердечную функцию [8].

несмотря на усилия, направленные на расшире-
ние доступа к кардиореабилитационным программам, 
на сегодняшний день охват таких программ остаётся 
недостаточным. Основными препятствиями являются 
низкая осведомлённость как медицинских работников, 

так и пациентов о значении кардиореабилитации, а так-
же ограниченные ресурсы здравоохранения, что требует 
особого внимания и улучшения организационных и обра-
зовательных аспектов в этой области.

Цель обзора — рассмотреть роль и механизмы влия-
ния реабилитационных упражнений на ремоделирование 
сердца, а также изложить теоретические основы их эф-
фективного применения при лечении сердечно-сосуди-
стых заболеваний.

МеТОДОЛОГиЯ ПОисКа исТОЧниКОв
Отбор статей проводился в соответствии с рекоменда-

циями PRISMA. Алгоритм отбора исследований представ-
лен на рис. 1.

В результате поиска было извлечено 3887 публикаций 
из PubMed/MEDLINE, 1432 публикации, найденные с по-
мощью Google Scholar, и 1096 исследований из eLIBRARY. 
Поисковые запросы включали следующие ключевые слова 
и их сочетания: cardiac rehabilitation / кардиореабилита-
ция, myocardial remodeling / ремоделирование миокарда, 
exercise training / тренировки, endothelial function / эндо-
телиальная функция, fibrosis / фиброз, Inflammation / вос-
паление, cardiomyocytes / кардиомиоциты, non-coding 
RNAs / некодирующие РнК. Комбинированный поиск вклю-
чал булевы операторы AND/OR для уточнения релевантно-
сти найденных источников. Поиск литературы проводился 
в течение 6 месяцев, с июня по декабрь 2024 года. Анализ 
литературы охватывал публикации за последние 20 лет, 
с 2005 по 2024 год. независимо друг от друга все авторы 
проводили скрининг названий и аннотаций выявленных 
статей, при обнаружении релевантных исследований из-
влекался полный текст соответствующей статьи. 

Критерии включения:
 • публикации, содержащие данные о влиянии физи-

ческих упражнений на ремоделирование миокарда;
 • исследования, основанные на клинических испыта-

ниях, метаанализах, систематических обзорах;
 • полные тексты на английском и русском языках;
 • работы, опубликованные в рецензируемых журналах.

Критерии исключения:
 • дубликаты публикаций;
 • исследования, не соответствующие целям обзора;
 • работы, не имеющие доступа к полному тексту.

После процедуры отбора в обзор было включено 
98 статей. 

ОбсужДение
содержание реабилитационных упражнений 
для пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями

Реабилитационные физические упражнения яв-
ляются важнейшей составляющей КР для пациентов 
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с сердечно-сосудистыми заболеваниями. Эти упражне-
ния должны быть адаптированы в зависимости от этапа 
реабилитации и состояния пациента, что гарантирует их 
максимальную эффективность и безопасность.

на начальном этапе КР, проводимом в условиях стаци-
онара, основное внимание уделяется подготовке пациен-
та к реабилитации. Реабилитационные упражнения могут 
быть начаты только после стабилизации состояния паци-
ента, будь то оказание неотложной медицинской помощи 
или плановое хирургическое вмешательство. При отсут-
ствии противопоказаний и в зависимости от состояния 
пациента активные реабилитационные упражнения могут 
быть введены в течение 12–48 часов после стабилизации 
клинического состояния. Содержание программы и ин-
тенсивность физических нагрузок на данном этапе под-
бираются с учётом сложности проведённой процедуры 
и общего состояния пациента [9].

Второй этап реабилитации, который начинается 
сразу после выписки пациента из стационара, вклю-
чает наблюдение за физической активностью пациента 
под контролем врача в амбулаторных условиях. на этом 
этапе упражнения становятся более разнообразными, 
однако продолжает сохраняться строгий контроль за со-
стоянием пациента, чтобы избежать развития осложне-
ний [9].

третий этап КР ориентирован на повышение способ-
ности пациента переносить физическую нагрузку, поддер-
жание эффективности проводимого лечения и снижение 
вероятности рецидива заболевания. Важно, чтобы этот 
этап был длительным и пациенты продолжали заниматься 
физической активностью на протяжении всей жизни вне 
зависимости от стадии заболевания [9].

Рекомендации по интенсивности физических упраж-
нений варьируют в зависимости от общего состояния 
пациента, его физической подготовки и риска развития 
осложнений. Американская кардиологическая ассоциация 
рекомендует взрослым пациентам заниматься аэробными 
упражнениями средней интенсивности не менее 150 минут 
в неделю или высокоинтенсивными аэробными нагрузка-
ми в объёме 75 минут в неделю. также рекомендуется 
включать в программу тренировок упражнения для укре-
пления мышц с умеренной интенсивностью не менее двух 
раз в неделю [10].

Согласно шестому изданию Руководства по програм-
мам КР, подготовленному Американской ассоциацией 
сердечно-сосудистой и лёгочной реабилитации, при со-
ставлении реабилитационных программ необходимо учи-
тывать принципы F.I.t.t. (Frequency — частота, Intensity — 
интенсивность, time — продолжительность, type — тип 
упражнений). Программа должна включать не только 

Рис. 1. Алгоритм поиска исследований.
Fig. 1. Study search algorithm.
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кардионагрузки, но и упражнения для опорно-двигатель-
ного аппарата и упражнения на гибкость [11].

В настоящее время существуют две основные фор-
мы физических упражнений, признанные наиболее эф-
фективными для пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями: непрерывные тренировки средней интен-
сивности (нтСИ) и интервальные тренировки высокой ин-
тенсивности (ИтВИ). Обе эти формы положительно влияют 
на физическую работоспособность и функциональное со-
стояние сердечно-сосудистой системы. Однако традици-
онно нтСИ используются чаще, особенно на ранних этапах 
реабилитации [12].

на начальном этапе второй фазы КР рекомендуется 
поддерживать интенсивность упражнений на уровне 60–
70% от максимального сердечного ритма. Продолжитель-
ность упражнений может варьировать от 10 до 30 минут 
в зависимости от выносливости пациента и его способ-
ности переносить нагрузку [13]. В свою очередь, ИтВИ 
включают периоды высокой интенсивности (например, 
4 минуты) с последующими периодами низкой интен-
сивности или отдыха [14]. такая тренировка имеет яв-
ные преимущества по времени, но требует тщательного 
контроля за состоянием пациента, особенно на фоне 
кардиологических заболеваний. Частота ИтВИ обычно 
составляет 3–5 раз в неделю, а общая продолжитель-
ность занятия — более 38 минут [15]. При соблюдении 
высоких уровней интенсивности, превышающих 85% 
от максимальной частоты сердечных сокращений, ИтВИ 
демонстрируют хорошие результаты по улучшению кар-
диореспираторной функции [16].

Кроме того, разнообразие форм физических упражне-
ний, таких как аэробика, силовые тренировки, упражне-
ния на гибкость и улучшение равновесия, является неотъ-
емлемой частью программы КР. К традиционным методам, 
таким как ходьба, бег трусцой и плавание, также можно 
отнести использование тренажёров — беговых дорожек, 
велоэргометров, педалей и гребных тренажёров [17].

В последние годы всё большую популярность в КР 
приобретают методики, основанные на традиционной ки-
тайской медицине. такие виды упражнений, как тайцзи-
цюань, бадуаньцзинь и уциньси, доказали свою эффектив-
ность в улучшении качества жизни больных и снижении 
клинических симптомов благодаря умеренной интенсив-
ности и комплексному воздействию на психоэмоциональ-
ное состояние пациента [18, 19].

таким образом, содержание реабилитационных 
упражнений для пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями должно быть тщательно индивидуа-
лизировано с учётом этапа реабилитации, физической 
подготовленности пациента, наличия сопутствующих 
заболеваний и рисков осложнений. Это позволит обе-
спечить максимальную эффективность и безопасность 
кардиореабилитационного процесса, способствуя улуч-
шению состояния пациента и снижению вероятности 
рецидивов заболеваний.

влияние реабилитационных упражнений 
на ремоделирование сердца

Реабилитационные физические упражнения играют 
важную роль в адаптации сердечно-сосудистой системы, 
способствуя физиологическому ремоделированию сердца 
и улучшению его функционального состояния. В отличие 
от патологического ремоделирования левого желудочка, 
возникающего вследствие ишемической болезни сердца 
или сердечной недостаточности, физиологическое ремо-
делирование, индуцированное физической активностью, 
оказывает кардиопротекторное действие, повышая пер-
фузионные возможности миокарда и улучшая сократи-
тельную функцию сердца [2, 4].

Физиологическое ремоделирование 
и молекулярные механизмы адаптации

Аэробные тренировки способны вызывать физиологи-
ческую гипертрофию миокарда и поддерживать его функ-
циональную активность за счёт активации внутриклеточ-
ных сигнальных путей, опосредованных механическим 
стрессом и гуморальными факторами. Эти сигнальные 
каскады приводят к активации экспрессии специфических 
генов, усилению синтеза белков, изменениям энергетиче-
ского метаболизма и повышению устойчивости миокарда 
к повреждающим факторам. Важно отметить, что моле-
кулярные реакции, наблюдаемые при физиологической 
гипертрофии, отличаются от механизмов патологической 
гипертрофии, поскольку индуцированная физическими 
нагрузками экспрессия генов обеспечивает кардиопротек-
цию, способствует восстановлению миокарда и предотвра-
щает развитие сердечной недостаточности [20, 21].

Исследования показали, что физические нагрузки 
снижают уровень экспрессии miR-222, что приводит к по-
давлению активности HIPK2 и уменьшению фосфорилиро-
вания белка p53, предотвращая чрезмерную гипертрофию 
миокарда и апоптоз [20, 21]. Другим важным механиз-
мом является снижение экспрессии miR-17-3p, которое 
через регуляцию tIMP3 приводит к изменению активности 
сигнальных путей EGFR, JNK и SP-1, что также способ-
ствует снижению гипертрофии миокарда [22]. Физическая 
активность индуцирует выработку β-аминоизомасляной 
кислоты (BAIBA), участвующей в активации AMPK 
через miR-208b, что положительно сказывается на энер-
гетическом обмене миокарда [23]. Кроме того, установ-
лено, что аэробные тренировки модулируют активность 
ADAR2/ miR-34a, что способствует улучшению регенера-
тивных процессов в миокарде [24].

некодирующая РнК cPhar регулирует сигнальный путь 
DDX17 → c/BPβ → AtF7, что приводит к снижению гипер-
трофии кардиомиоцитов [25]. Белок MEttL14 участвует 
в эпигенетической регуляции, уменьшая уровень метили-
рования мРнК (m6A), что через активацию Akt-S473 спо-
собствует кардиопротекции [26]. Важную роль играет белок 
FGF21, который активирует путь FGF21/ FGFR1/ PI3K/ AKt, 
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обеспечивая снижение гипертрофии и апоптоза кардио-
миоцитов, а также улучшая процессы ремоделирования 
за счёт уменьшения фиброза [27–29].

Реабилитационные упражнения оказывают значи-
тельное влияние на фибробласты сердечной ткани. не-
кодирующая РнК MIAt регулирует сигнальный путь MIAt/
miR-24/furin, что приводит к ослаблению миокардиаль-
ного фиброза [30–32]. Влияние физической активности 
на эндотелиальные клетки реализуется через активацию 
сигнального каскада miR-126/PI3K/AKt/eNOS, что способ-
ствует ангиогенезу и улучшению кровоснабжения миокар-
да [33]. Белки FStL1 и ErbB взаимодействуют с сигналь-
ными путями DIP2A-Smad2/3 и NRG1/ErbB соответственно, 
что дополнительно усиливает ангиогенез и поддерживает 
сердечно-сосудистую регуляцию [34, 35]. Белок DDAH1 
регулирует сигнальный путь R-Ras/AKt/GSK3β, обеспе-
чивая сохранение сосудистого тонуса [36]. Важную роль 
играет также белок cXc, который через активацию пути 
(cXcR4)/ JAK-2 способствует регенерации сосудистой сети 
и улучшению кровообращения [37].

Ремоделирование сердца после инфаркта миокарда 
и его коррекция с помощью физических нагрузок

Одним из наиболее значимых патологических процес-
сов в кардиологии является ремоделирование сердца по-
сле перенесённого инфаркта миокарда (ИМ). В отсутствие 
эффективных вмешательств этот процесс сопровождается 
истончением стенки левого желудочка в области инфар-
кта, дилатацией желудочка, гипертрофией сохранивших-
ся кардиомиоцитов и, как следствие, развитием сердеч-
ной недостаточности. Однако современные клинические 
исследования демонстрируют, что реабилитационные 
упражнения способны значительно замедлить этот па-
тологический процесс и способствовать восстановлению 
структурно-функциональных параметров сердца.

В частности, установлено, что физическая активность:
 • снижает содержание коллагена в зоне инфаркта, 

уменьшая степень фиброза [38];
 • способствует увеличению толщины стенки левого 

желудочка [39];
 • улучшает микроциркуляцию и ангиогенез в зоне 

инфаркта и пограничных областях [40];
 • уменьшает площадь поперечного сечения гипер-

трофированных кардиомиоцитов, что способствует 
сохранению их функции [41]. 

Эти механизмы способствуют стабилизации гемодина-
мики, улучшению перфузии миокарда и замедлению про-
грессирования сердечной недостаточности после перене-
сённого ИМ.

Клинические эффекты реабилитационных 
упражнений на сердечно-сосудистую систему 

Многочисленные клинические испытания подтверж-
дают, что реабилитационные упражнения значительно 
улучшают сердечно-лёгочную функцию. Среди ключевых 

параметров, на которые положительно влияет физическая 
активность, выделяют:

 • увеличение максимального потребления кислорода 
(VO₂peak), что свидетельствует о повышении аэроб-
ной мощности организма [42];

 • улучшение частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
в покое и в ответ на нагрузку [43];

 • снижение кислородной стоимости работы (O₂ uptake 
efficiency slope, OUES) и улучшение пульсового ин-
декса O₂ [44];

 • нормализацию соотношения скорости раннего и 
позднего диастолического наполнения (E/A), что 
является индикатором улучшения диастолической 
функции сердца;

 • увеличение фракции выброса левого желудочка 
(ФВЛЖ) и снижение конечного диастолического 
объёма левого желудочка (LVEDV), что предотвра-
щает развитие сердечной недостаточности.

таким образом, ключевые параметры сердечной де-
ятельности, такие как ЧСС, вариабельность сердечно-
го ритма (ВСР), частота сердечных сокращений в ответ 
на нагрузку (HRpeak), скорость восстановления ЧСС после 
нагрузки (HRR) и резерв частоты сердечных сокращений 
(HRreserve), могут быть использованы в качестве преди-
кторов успешности КР.

В табл. 1 представлены результаты клинических ис-
следований, проведённых с 2009 года, демонстрирующие 
влияние различных форм и интенсивности физических на-
грузок на ремоделирование сердца.

Неблагоприятное влияние физических упражнений 
на ремоделирование сердца

Реабилитационные упражнения, несмотря на их дока-
занный положительный эффект, могут также оказывать 
неблагоприятное влияние на ремоделирование и функцию 
сердца, особенно в случаях обширного ИМ, несвоевре-
менного начала тренировок или чрезмерной интенсивно-
сти физической нагрузки, определяемой в зависимости 
от частоты сердечных сокращений на уровне вентиля-
ционного порога (Vt), что может способствовать патоло-
гическому ремоделированию сердца. В частности, было 
отмечено, что физические нагрузки, превышающие ин-
дивидуальный порог, могут вызывать расширение левого 
желудочка, снижение локальной и глобальной сердечной 
функции, истончение рубцовой ткани и прогрессирование 
гипертрофии миокарда, что в конечном итоге приводит 
к ухудшению выживаемости пациентов [55].

Особую опасность представляет перегрузка давлени-
ем, возникающая на фоне ремоделирования и дисфунк-
ции аорты [56, 57]. В связи с этим в некоторых исследо-
ваниях рекомендуется, чтобы пациенты с гипертрофией 
миокарда, вызванной стрессовой перегрузкой, ограничи-
вали свою физическую активность только лёгкими упраж-
нениями, минимизируя риск увеличения нагрузки на серд-
це во время тренировки [58, 59]. Кроме того, длительные 
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Таблица 1. Результаты клинических исследований влияния реабилитационных упражнений на сердечную функцию у пациентов 
с сердечно-сосудистыми заболеваниями
Table 1. Results of clinical studies of the effect of rehabilitation exercises on cardiac function in patients with cardiovascular diseases

исследование Количество 
пациентов Тип тренировки Продолжительность Частота занятий Результаты

Jayo-Montoya и соавт. 
(2022) [45] 70 ИтВИ 16 недель

низкая нагрузка 
(5-я мин), высокая 

(2-я и 5-я мин)

Рост HRpeak, HRR, 
HR reserve

Khadanga и соавт. 
(2022) [46] 56 тренировка ног 12 недель трижды в неделю Рост VO2peak

Yakut и соавт. (2022) 
[47] 21 Бег 12 недель Дважды в неделю Улучшение функции 

лёгких

Dor-Haim и соавт. 
(2022) [48] 29 Бег 12 недель

Аэробные 
интервалы + силовые 

упражнения

Рост 
вариабельности ЧСС

Eser и соавт. (2022) [49] 73 Бег 12 недель
2 ИтВИ и 1 нтСИ 
в неделю, 3 нтСИ 

в неделю

Рост E/A, снижение 
LVEDV

Kollet и соавт. (2021) 
[50] 25

Аэробные 
или изометрические 

упражнения
1 раз Однократно

Снижение АД, 
сосудистого 

сопротивления, 
скорости пульсовой 

волны

Mao и соавт. (2021) [19] 110 Бадуаньцзинь 12 недель Дважды в неделю Снижение LVEDV, 
рост LVEF

Jiang и соавт. (2021) 
[51] 98

Приседания 
со штангой, 
тренировки 

выносливости

6 месяцев – Рост LVEF

Zhao и соавт. (2021) [18] 272 тайцзи 24 недели Дважды в день Рост LVEF

Gtabara и соавт. (2020) 
[52] 70 Хатха-йога 24 дня –

Рост LVEF, VO2peak, 
HRpeak, снижение 

LVEDD

McGregor и соавт. 
(2016) [53] 56 Фитнес-зал 10 недель Дважды в неделю Рост VO2peak, 

снижение LVEDV

Francesco и соавт. 
(2009) [54] 30 Велотренировки 187±11 дней 90±18 мин в неделю

Рост LVEF, снижение 
LVEDV, увеличение 

E/A

Примечание. ИтВИ — интервальные тренировки высокой интенсивности, нтСИ — непрерывные тренировки средней интенсивности, HRpeak — 
пиковая частота сердечных сокращений, HRR — восстановление частоты сердечных сокращений после нагрузки, HR reserve — резерв частоты 
сердечных сокращений, VO₂peak — пиковое потребление кислорода, E/A — соотношение раннего и позднего диастолического наполнения 
левого желудочка, LVEF — фракция выброса левого желудочка, LVEDV — конечно-диастолический объём левого желудочка, LVEDD — конеч-
но-диастолический размер левого желудочка. 

Note. ИтВИ — High-Intensity Interval training, нтСИ — Moderate-Intensity continuous training, HRpeak — Peak Heart Rate, HRR — Heart Rate 
Recovery after Exercise, HR reserve — Heart Rate Reserve, VO₂peak — Peak Oxygen Uptake, E/A — Ratio of Early to Late Diastolic Filling of the 
Left Ventricle, LVEF — Left Ventricular Ejection Fraction, LVEDV — Left Ventricular End-Diastolic Volume, LVEDD — Left Ventricular End-Diastolic 
Diameter.
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чрезмерные физические нагрузки могут негативно сказы-
ваться на работе сердца и ремоделировании кардиомио-
цитов у пациентов с сердечно-сосудистыми заболевания-
ми. Хотя умеренная физическая активность способствует 
росту и адаптации кардиомиоцитов, чрезмерные нагрузки 
могут привести к патологической перегрузке, чрезмерно-
му удлинению кардиомиоцитов, дилатации желудочков, 
усилению фиброза миокарда и патологическому ремоде-
лированию левого желудочка, что в конечном итоге повы-
шает риск развития сердечной недостаточности [60].

Механизм влияния физических упражнений 
на процесс ремоделирования сердца
Механизм ремоделирования сердца

Ремоделирование сердца — это сложный многофак-
торный процесс, включающий структурные и функцио-
нальные изменения в миокарде, возникающие в ответ 
на повреждение или изменение нагрузки. Данный про-
цесс затрагивает гипертрофию и некроз кардиомиоцитов, 
изменения активности кардиомиоцитов и некардиоми-
оцитарных клеток, отложение внеклеточного матрикса 
и развитие фиброза. Одним из ключевых механизмов па-
тологического ремоделирования является изменение чис-
ленности и функционального состояния кардиомиоцитов, 
включая их деформацию и апоптоз [61]. Эти изменения 
в конечном итоге способствуют развитию сердечной недо-
статочности и снижению насосной функции сердца.

Сердечные фибробласты (cFs) играют важную роль 
в патогенезе сердечной недостаточности, поскольку 
они являются основными клеточными эффекторами фи-
бротического процесса. Под влиянием перегрузки объ-
ёмом или давлением, а также других патофизиологиче-
ских факторов фибробласты могут дифференцироваться 
в миофибробласты, продуцируя значительное количество 
белков внеклеточного матрикса, что способствует про-
грессированию фиброза [62].

Эндотелиальные клетки (Ecs) также участвуют в про-
цессе ремоделирования сердца, синтезируя кардиоактив-
ные факторы, такие как оксид азота (NO) и эндотелин-1 
(Et-1). нарушение эндотелиальной функции приводит 
к снижению уровня этих веществ, что способствует не-
благоприятному ремоделированию сердца и ухудшению 
его функции [63]. Помимо регуляции сосудистого тонуса 
и ангиогенеза, эндотелиальные клетки обладают метабо-
лической активностью, влияющей на локальное воспале-
ние и окислительный стресс. EPc способны дифференци-
роваться в зрелые эндотелиальные клетки, поддерживая 
целостность сосудов и способствуя их регенерации. Вза-
имодействие EPc с Ecs, гладкомышечными клетками 
и фибробластами может снижать воспалительные реак-
ции и окислительный стресс, регулировать апоптоз и под-
держивать процессы ангиогенеза [64].

Ремоделирование левого желудочка тесно связано 
с эндотелиальной дисфункцией и ангиогенезом, а также 

с воспалительными процессами, включающими локальную 
выработку хемокинов и элиминацию некротизированных 
клеток. Кроме того, важную роль в регуляции межклеточ-
ных взаимодействий играют экзосомы — внеклеточные 
везикулы, являющиеся природными носителями сиг-
нальных молекул. Они участвуют в передаче информации 
между клетками, модулируя процесс ремоделирования 
сосудов и способствуя адаптации сердечно-сосудистой 
системы к изменяющимся условиям. Эти сложные ауто-
кринные и паракринные взаимодействия играют значи-
мую роль в восстановлении миокарда и улучшении его 
функционального состояния [65].

Механизмы физических упражнений, направленные 
на улучшение ремоделирования сердца

Исследования показали, что реабилитационные 
упражнения могут играть важную роль в улучшении ре-
моделирования сердца после ИМ за счёт регуляции не-
кодирующей РнК, экспрессии белков, региональной 
экспрессии генов и микроструктурных изменений. неко-
дирующие РнК, такие как микроРнК (miRNA), длинные 
некодирующие РнК (lncRNA) и кольцевые РнК (circRNA), 
представляют собой новые терапевтические инструменты 
для лечения ИМ. miRNA регулируют экспрессию генов, 
связанных с пролиферацией и гипертрофией кардиомио-
цитов, и играют ключевую роль в улучшении патологиче-
ского ремоделирования сердца, гипертрофии миокарда, 
фиброза и дисфункции [66].

LncRNAs, представляющие собой РнК длиной более 
200 нуклеотидов, которые не кодируют белки, также 
играют важную роль в сердечно-сосудистой системе. 
Патологическая экспрессия lncRNA может быть связа-
на с аномальным развитием сердца и патогенезом сер-
дечно-сосудистых заболеваний (p <0,05) [67]. например, 
miR-222, miR-17-3p и miR-208b были идентифицированы 
как ключевые регуляторы апоптоза кардиомиоцитов в от-
вет на физическую нагрузку. Взаимодействие miR- 222 
с гомологичным доменом HIPK2 в кардиомиоцитах спо-
собствует поддержанию основной функции сердца, ак-
тивируя фосфорилирование ERK1/2 [20]. Физические 
нагрузки играют важную роль в регуляции апоптоза кар-
диомиоцитов, усиливая регуляцию miR-222 и ингибируя 
HIPK2, что способствует постинфарктному восстановле-
нию сердца: так, у мышей, подвергнутых четырёхнедель-
ной программе плавания, уровень белка HIPK2 снизился 
на 50% по сравнению с контрольной группой [21]. 

Физические упражнения также увеличивают уровень 
miR-17-3p, ингибируют tIMP3 и ослабляют апоптоз кар-
диомиоцитов, активируя сигнальный путь EGFR/JNK/SP-1. 
В то же время PtEN и Akt регулируют сигнал PtEN/Akt 
в работающем сердце, что приводит к ингибированию 
PtEN и активации Akt. Это объясняет, почему miR-17-
3p ингибирует апоптоз кардиомиоцитов [22]. miR-208b, 
специфичная для сердца miRNA, участвует в регуля-
ции апоптоза кардиомиоцитов. BAIBA, вырабатываемая 
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при физической нагрузке, снижает метаболический стресс 
и апоптоз кардиомиоцитов, вызванный дисфункцией ми-
тохондрий, через путь miR-208b/AMPK. BAIBA также уве-
личивает соотношение p-AMPK/AMPK и снижает апоптоз 
кардиомиоцитов. У крыс с сердечной недостаточностью 
после ИМ, подвергнутых физическим упражнениям, кон-
центрация BAIBA в сыворотке увеличилась с 0,35±0,05 
до 0,50±0,04 мкг/мл по сравнению с крысами без упраж-
нений [23].

Экспрессия ADAR2, фермента, который преобразу-
ет аденозин в инозиновый нуклеотид в двухцепочечной 
РнК, увеличивается после физической нагрузки (p <0,01) 
и может снижать апоптоз и некроз кардиомиоцитов, уве-
личивая их пролиферацию и уменьшая размер инфаркта 
миокарда, регулируя ось ADAR2/miR-34a [24]. cPhar, не-
давно открытая длинноцепочечная некодирующая РнК, 
регулирует физиологическую гипертрофию сердца. Физи-
ческая нагрузка индуцирует cPhar, который связывается 
с DDX17, ингибирует экспрессию AtF7 через c/BPβ, снижая 
гипертрофию и апоптоз кардиомиоцитов, а также осла-
бляет ремоделирование сердца после ишемии [25]. После 
4 недель плавательной тренировки уровень cPhar в сер-
дечной ткани мышей увеличился в 2,5 раза по сравнению 
с контрольной группой [25].

Реабилитационные упражнения также могут влиять 
на выживаемость кардиомиоцитов, регулируя экспрессию 
и модификацию белков. МРнК m6A, высококонсерватив-
ная модификация метилирования, регулируется при реа-
билитационных упражнениях. нарушение регуляции m6A 
может привести к дисфункции кардиомиоцитов и сердеч-
ному дисбалансу: в сердечной ткани пациентов с сердеч-
ной недостаточностью содержание м6А в мРнК увеличи-
лось на 35% по сравнению с контролем [68]. Активность 
MEttL14, основного компонента комплекса метилтранс-
феразы, снижается при физической нагрузке, что пода-
вляет уровень PHLPP2  и мРнК m6A, активируя Akt-S473 
и регулируя гипертрофию и апоптоз кардиомиоцитов.

Фактор роста фибробластов 21 (FGF21) оказывает 
влияние на окислительный стресс и апоптоз. Аэробные 
упражнения значительно увеличивают экспрессию FGF21 
в сердце у мышей с ИМ, ослабляют окислительный стресс, 
стресс эндоплазматического ретикулума и апоптоз, акти-
вируя путь FGF21/FGFR1/PI3K/AKt или ингибируя высокую 
экспрессию ALcAt1, улучшая структуру и функцию серд-
ца [27]. Уровень FGF21 в сердечной ткани мышей после 
ИМ снизился на 40% по сравнению с контрольной группой, 
тогда как у мышей с ИМ, подвергнутых аэробным упраж-
нениям, уровень FGF21 увеличился на 30% по сравнению 
с группой ИМ без упражнений [27].

RIP1 и RIP3 играют ключевую роль в процессе не-
кроза миокарда. После инфаркта миокарда уровни RIP1 
и RIP3 повышаются и снижаются после реабилитацион-
ных упражнений. Это подтверждает их важность в регу-
лировании краткосрочных неблагоприятных кардиореа-
нимаций и сердечной недостаточности [69]. MLKL является 

молекулярной мишенью длительных реабилитационных 
упражнений, которые подавляют ремоделирование серд-
ца и дисфункцию миокарда, снижая уровень MLKL в оси 
RIP1–RIP3–MLKL [70].

Иризин, миоцитарный фактор, индуцируемый физиче-
ской нагрузкой, активно экспрессируется после трениров-
ки, что регулирует работу миокарда и уменьшает размер 
инфаркта. Правильный приём иризина во время физиче-
ских упражнений может помочь улучшить работу сердца 
после перенесённого инфаркта [71, 72].

Физические упражнения также играют важную роль 
в регуляции кардиомиоцитов посредством региональной 
экспрессии генов и изменений микроструктуры левого же-
лудочка, улучшая патологическое ремоделирование серд-
ца. Регуляция взаимодействий между c/EBP-β и cItED4 
критична для клеточной гипертрофии, вызванной физиче-
ской нагрузкой. Диффузионно-тензорная магнитно-резо-
нансная томография (Dt-MRI) и гибридизация RNA in situ 
показали, что экспрессия cItED4 в боковой стенке левого 
желудочка значительно повышается при физической на-
грузке, а уровень c/EBP-β снижается, что способствует 
улучшению гипертрофии кардиомиоцитов и ремоделиро-
вания тканей [73, 74]. 

таким образом, физическая активность способствует 
улучшению ремоделирования сердца после ИМ через мно-
жество молекулярных механизмов, включая регуляцию 
апоптоза кардиомиоцитов, гипертрофии, фиброза, анги-
огенеза и клеточных взаимодействий.

Влияние реабилитационных упражнений 
на фиброз миокарда

Фиброз является ключевым процессом патологиче-
ского ремоделирования сердца после инфаркта миокарда 
и развивается вследствие трансформации cFs в миофи-
бробласты, которые активно синтезируют компоненты 
EcM. Избыточное накопление коллагена и других белков 
EcM ведёт к нарушению структуры и функции миокарда, 
снижая его эластичность и способствуя развитию сердеч-
ной недостаточности [75]. Исследования показали, что ре-
абилитационные упражнения могут оказывать значитель-
ное влияние на отложение фиброзной ткани и процессы 
ремоделирования сердца, регулируя активность фибро-
бластов и баланс EcM посредством различных молекуляр-
ных механизмов [76]. 

некодирующие РнК играют важную роль в регуляции 
активности фибробластов под воздействием физических 
упражнений. например, было установлено, что повы-
шенный уровень miR-29 после плавания значительно 
снижает отложение сердечного коллагена после ИМ 
за счёт ингибирования экспрессии α1-коллагена (colIA1), 
что уменьшает зону фиброза в инфарктированной обла-
сти и противостоит патологическому ремоделированию 
миокарда [77]. Как регулятор EcM, белок H19 снижает 
свою экспрессию после ИМ, в то время как экспрес-
сия MIAt повышается, активируя сердечный фиброз 
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через сигнальный путь MIAt/ miR-24/Furinaxis [30, 31]. 
Реабилитационные упражнения могут регулировать эти 
процессы, влияя на экспрессию lncRNAs H19, MIAt и GAS5, 
тем самым контролируя развитие фиброзных изменений 
в сердце [32]. У крыс с ИМ, подвергнутых упражнени-
ям на выносливость, площадь фиброза снизилась с 25 
до 15%, доля апоптотических клеток — с 30 до 18%, 
а фракция выброса увеличилась с 35 до 50%. Экспрессия 
lncRNA H19 возросла на 40%, GAS5 — на 50%, тогда как 
уровень MIAt снизился на 45% по сравнению с крысами 
с ИМ без тренировок, что указывает на кардиопротек-
торное влияние физических нагрузок [32].

Физические нагрузки также регулируют баланс 
между металлопротеиназами (MMP) и их тканевыми 
ингибиторами (tIMP), что является критическим аспек-
том процесса ремоделирования EcM. нарушение соот-
ношения MMP/ tIMP после ОИМ способствует усилен-
ной деградации EcM, что ухудшает геометрию левого 
желудочка и увеличивает риск сердечной недостаточ-
ности [78]. У пациентов с ИМ уровень MMP-9 снизил-
ся с 55,3 до 36,8 нг/ мл, tIMP- 1 — с 976 до 884 нг/ мл, 
EMMPRIN — с 199 до 182 нг/ мл за 3 месяца (p <0,001). 
Высокий уровень tIMP-1 на третий день коррелировал 
с размером инфаркта (p <0,04) и Nt- proBNP (p <0,001), 
а пациенты с его верхним квартилем имели в 5 раз бо-
лее высокий риск (OR 5,0; 95% cI 1,2–20,6) крупного ин-
фаркта, подтверждая его значимость в постинфарктном 
ремоделировании. Доказано, что физическая активность 
снижает концентрацию MMP-9 и tIMP-1 в плазме крови, 
увеличивает соотношение MMP-9/ tIMP-1, что уменьшает 
избыточное накопление коллагена в поздней фазе ин-
фаркта и улучшает ремоделирование желудочков [43]. 
Более того, физические упражнения могут защищать 
сердце от фиброза, уменьшая окислительный стресс. 
Они снижают уровень 8-гидрокси-2’-дезоксигуанозина, 
MMP-2 и коллагена I/III, предотвращая жёсткость мио-
карда и улучшая его адаптивные свойства [79].

Взаимодействие cFs с кардиомиоцитами также играет 
важную роль в гипертрофии и ремоделировании сердца 
под воздействием физических нагрузок. Анализ транс-
криптома выявил, что во время физиологического и па-
тологического ремоделирования экспрессия ряда генов, 
регулирующих антиоксидантные процессы, изменяется. 
У пациентов с ИМ был выявлен дефицит антиоксидантных 
генов Nrf2 и металлотионеинов (Mt1, Mt2), что усугубляло 
сердечную дисфункцию. Реабилитационные упражне-
ния активируют сигнальный путь Nrf2 в cFs, увеличивая 
экспрессию металлотионеинов, что способствует физио-
логической гипертрофии кардиомиоцитов, снижению их 
апоптоза и улучшению ремоделирования миокарда [80]. 
Физические упражнения снизили экспрессию tgfβ1 на 40%, 
col1a1 — на 35%, col3a1 — на 30%, Mmp2 — на 25%, 
а Mmp9 — на 20%, уменьшив содержание коллагена I 
и III в миокарде на 15 и 10% соответственно. Площадь 
фиброза уменьшилась с 12 до 7%, тогда как экспрессия 

антифибротических генов cxcl12 и Il10 увеличилась на 50 
и 45%, подтверждая кардиопротективный эффект физи-
ческих нагрузок [80].

Физическая нагрузка также регулирует взаимодей-
ствие cFs и кардиомиоцитов через модуляцию белковой 
экспрессии, что оказывает прямое влияние на восста-
новление сердца после инфаркта. Одним из ключевых 
факторов в этом процессе является фактор роста фибро-
бластов 21 (FGF21), обладающий защитными свойствами 
для миокарда. Реабилитационные упражнения способ-
ствуют увеличению экспрессии FGF21 и регулированию 
сигнального пути трансформирующего фактора роста β1 
(tGF-β1), Smad2/3-MMP2/9, что ослабляет сердечный фи-
броз и апоптоз после инфаркта, улучшая восстановление 
сердца [28].

Кроме того, физическая активность активирует сиг-
нальный путь t1/PGc-1α/PI3K/Akt, который играет защит-
ную роль в миокарде после инфаркта, снижая выражен-
ность фиброза, окислительного стресса и поддерживая 
целостность митохондрий. Этот механизм способствует 
восстановлению функциональной структуры миокарда 
и его адаптации к нагрузке после перенесённого инфар-
кта [29].

таким образом, реабилитационные упражнения ока-
зывают многоуровневое воздействие на процессы фибро-
за миокарда, регулируя активность фибробластов, баланс 
MMP и их ингибиторов, снижая окислительный стресс 
и поддерживая физиологическое ремоделирование серд-
ца. Эти механизмы лежат в основе положительного влия-
ния физической активности на восстановление миокарда 
после инфаркта миокарда и предотвращение развития 
хронической сердечной недостаточности.

Влияние физических упражнений на ангиогенез 
и эндотелиальную функцию

Физическая активность является важным фактором, 
способствующим ангиогенезу и улучшению эндотелиаль-
ной функции, что, в свою очередь, способствует ремоде-
лированию сердца. Исследования показали, что в этом 
процессе задействованы различные молекулярные ме-
ханизмы, включая регуляцию miRNA, белковых факторов 
и сигнальных путей.

miRNA играет ключевую роль в регуляции эндотели-
альной функции и ангиогенеза, а также является потен-
циальным биомаркером физической подготовленности. 
Реабилитационные упражнения значительно повышают 
экспрессию miR-492 в эндотелиальных клетках сердца 
и аорты, что способствует улучшению эндотелиальной 
функции [81]. также miR-126, активируемый во время 
физических нагрузок, играет важную роль в ангиогене-
зе, активируя сигнальные пути PI3K/AKt/eNOS и MAPK, 
что улучшает сердечную функцию после ИМ [33]. Кроме 
того, индуцированный физической активностью miR- 126 
способен модулировать продукцию эндотелиальных фак-
торов, таких как NO и эндотелин, тем самым улучшая 
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вазомоторную функцию и предотвращая прогрессирова-
ние сердечно-сосудистых заболеваний [82].

Реабилитационные упражнения способствуют ангио-
генезу, регулируя экспрессию белковых факторов. Одним 
из таких белков является фолликулостатиноподобный бе-
лок 1 (FStL1), продуцируемый кардиомиоцитами, эндо-
телиальными и гладкомышечными клетками. Он высоко 
экспрессируется в скелетных мышцах и играет важную 
роль в ангиогенезе [83]. Физические упражнения увели-
чивают уровень FStL1 в сыворотке крови и скелетных 
мышцах, стимулируя ангиогенез через сигнальный путь 
DIP2A-Smad2/3 [34]. Это компенсирует недостаточную экс-
прессию сердечного FStL1, активирует эндотелиальную 
NO-синтазу, снижает апоптоз клеток, усиливает миграцию 
и дифференцировку эндотелиальных клеток, что способ-
ствует рациональному ремоделированию сердечно-со-
судистой системы и улучшает реабилитацию сердца [84].

Кроме того, эндотелиальные клетки экспрессируют ре-
цептор ErbB, который играет важную роль в аутокринной 
передаче сигналов, регулируя сосудистую целостность 
и ангиогенез. Физическая нагрузка увеличивает уровень 
экспрессии NRG1 и активирует рецепторы ErbB2 и ErbB4, 
что способствует восстановлению сердца за счёт стимуля-
ции эндогенной регенерации сосудов [35]. Белок DDAH1, 
экспрессируемый после физической нагрузки, регулирует 
ангиогенез через сигнальный путь R-Ras/AKt/GSK3β, спо-
собствуя восстановлению сосудистой сети [36].

Физическая активность также играет важную роль 
в ангиогенезе у пожилых людей. Исследования показали, 
что физические упражнения способствуют улучшению эн-
дотелиальной функции у стареющего организма, активируя 
сигнальный путь рецептора хемокинов cXcR4/ JAK- 2 [37]. 
Среди множества молекулярных факторов, связанных 
с ангиогенезом, ключевыми являются VEGF-A, tSP-1 
и NF- B. Исследования на животных моделях показали, 
что у старых крыс, подвергавшихся физической нагрузке, 
уровни VEGF-A и p-NF- B увеличивались, а экспрессия 
tSP-1 снижалась, что коррелировало с ростом плотно-
сти капилляров [85]. Это подтверждает, что физическая 
активность может стимулировать ангиогенез в пожилом 
возрасте, улучшая ремоделирование сердца.

EPc играют ключевую роль в ангиогенезе, так как об-
ладают высокой миграционной и дифференцировочной 
способностью, что позволяет им участвовать в форми-
ровании новых кровеносных сосудов. Реабилитационные 
упражнения увеличивают пролиферацию и жизнеспособ-
ность EPc у пациентов с сердечной недостаточностью, сни-
жая их апоптоз [86]. Физическая активность способствует 
активации внутриклеточного пути PI3K/AKt, что повышает 
клеточную активность EPc и их способность к восстанов-
лению сосудистой сети [87]. Более того, активация этого 
пути стимулирует синтез оксида азота (eNOS) и сосудисто-
го эндотелиального фактора роста (VEGF), что дополни-
тельно улучшает эндотелиальную функцию и сосудистую 
регенерацию [88].

таким образом, реабилитационные упражнения спо-
собствуют ангиогенезу, регулируя эндотелиальную функ-
цию через miRNA, белковые факторы и сигнальные пути, 
что в конечном итоге приводит к улучшению кровоснаб-
жения миокарда, восстановлению сосудистой сети и сни-
жению риска сердечно-сосудистых осложнений.

Влияние физических упражнений на воспаление 
и иммунный ответ при ремоделировании сердца

Воспаление играет ключевую роль в процессе восста-
новления миокарда после острого ИМ. Анализ секвени-
рования одноклеточной РнК показал, что максимальная 
инфильтрация макрофагов в зону поражения наблюдается 
на третьи сутки после повреждения в модели перевязки 
левой передней нисходящей ветви коронарной артерии 
у мышей. Основными подтипами инфильтрирующих ма-
крофагов были M5 и M6, характеризующиеся высокой 
экспрессией провоспалительных факторов. Подавление 
этих клеточных агрегатов могло бы уменьшить прогрес-
сирование воспалительного процесса, предотвращая по-
следующую экстравазацию лейкоцитов и их повторную 
активацию в повреждённой ткани. Кроме того, значитель-
ное количество апоптотических нейтрофилов обнаружено 
на седьмые сутки после ИМ, а фиброзные макрофаги пре-
обладали на четырнадцатые сутки [89]. Эти данные под-
тверждают критическую роль воспаления в восстановле-
нии миокарда и указывают на возможность модуляции 
этого процесса посредством реабилитационных физиче-
ских упражнений.

Реабилитационные упражнения могут способствовать 
улучшению ремоделирования сердца после ИМ за счёт мо-
дуляции воспалительной реакции. на ранних стадиях вос-
паления физическая активность подавляет инфильтрацию 
провоспалительных клеток, ускоряет проникновение ма-
крофагов М2 и способствует трансформации макрофагов 
М1 в макрофаги М2. Это ведёт к снижению выраженности 
патологического воспаления в зоне инфаркта и способ-
ствует более рациональному ремоделированию миокарда. 
Сравнительный анализ сердечной ткани у пациентов с ИМ, 
ведущих малоподвижный образ жизни, и у лиц, участво-
вавших в программах реабилитации, показал, что физи-
ческая активность приводит к значительному снижению 
плотности провоспалительных клеток, таких как cD45+ 
лейкоциты и cD68+ макрофаги, а также к увеличению 
плотности противовоспалительных макрофагов cD206+ 
и cD163+ в миокарде. Эти данные подтверждают, что реа-
билитационные упражнения могут снижать воспалитель-
ную реакцию за счёт уменьшения инфильтрации лейко-
цитов и провоспалительных макрофагов, одновременно 
увеличивая количество противовоспалительных макрофа-
гов, что способствует восстановлению ткани сердца.

Одним из ключевых провоспалительных медиаторов 
в зоне инфаркта является интерлейкин-1β (IL-1β) [90]. До-
казано, что его антагонист снижает апоптоз кардиомиоци-
тов, индуцированный ИМ [91]. Важную роль в регуляции 
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IL-1β играют инфламмасома NLRP3 и рецептор P2X7R [92, 
93]. Реабилитационные упражнения могут снижать экс-
прессию провоспалительных факторов, включая P2X7R, 
NLRP3, каспазу-1 и IL-1β, в сыворотке крови, тем самым 
подавляя хроническое воспаление и способствуя восста-
новлению сердечной ткани. таким образом, физическая 
активность обладает потенциалом для уменьшения вос-
палительного ответа, обратного патологическому ремоде-
лированию сердца, улучшая его функциональное состоя-
ние [94].

Клинические исследования также демонстрируют, 
что после физической нагрузки увеличивается количество 
циркулирующих нейтрофилов и моноцитов, в то время 
как число лимфоцитов снижается. такое изменение в кле-
точном составе крови может способствовать регуляции 
процесса ремоделирования сердца, воздействуя на ба-
ланс между нейтрофилами и лимфоцитами в перифериче-
ской крови [95]. Эти данные подчёркивают важность реа-
билитационных упражнений не только в качестве средства 
восстановления миокарда, но и как мощного модулятора 
иммунного ответа, регулирующего воспалительные про-
цессы, сопровождающие ремоделирование сердца после 
ИМ. 

Роль реабилитационных упражнений 
в регуляции межклеточных взаимодействий 
при восстановлении сердца

Физическая активность играет важную роль в коор-
динации работы сердечно-сосудистой системы, вызывая 
эндокринные реакции в мышцах и других тканях. Данные 
процессы приводят к высвобождению в кровоток различ-
ных сигнальных молекул, известных как двигательные 
факторы. Эти молекулы в значительной степени транс-
портируются во внеклеточных везикулах (ВВ), которые 
представляют собой ключевой механизм межклеточной 
коммуникации [96].

В сердце основными источниками ВВ являются эндоте-
лиальные клетки, кардиомиоциты, макрофаги и cFs. Эти 
везикулы выполняют важные функции в восстановлении 
миокарда, способствуя ангиогенезу, снижая апоптоз и ос-
лабляя патологическое ремоделирование сердца, тем са-
мым улучшая его функциональное состояние. Во время 
физической активности ВВ высвобождаются различными 
типами клеток, включая скелетные мышцы, эндотели-
альные клетки, лейкоциты и тромбоциты. Повышенный 
уровень циркулирующих ВВ способствует активации 
ряда молекулярных сигнальных каскадов, включая ALIX, 
RAB35, ERK1/2 и HSP27, что оказывает защитное действие 
на кардиомиоциты, снижая уровень их апоптоза и улуч-
шая их выживаемость [97].

Кроме того, реабилитационные упражнения спо-
собствуют высвобождению новой кардиопротекторной 
молекулы ccDc80tide, которая попадает в кровенос-
ное русло во время физической нагрузки. Доказано, 
что ccDc80tide взаимодействует с молекулярным 

комплексом JAK2 в домене DUDES, регулируя сигналь-
ный путь JAK2/StAt3. Это взаимодействие предот-
вращает гипертрофию кардиомиоцитов, ограничива-
ет утолщение стенки левого желудочка и его задней 
стенки, а также снижает риск развития фиброза, вы-
званного ангиотензином. таким образом, ccDc80tide 
играет ключевую роль в предотвращении неблагопри-
ятного ремоделирования сердца, способствуя его вос-
становлению и улучшению функции [98].

Исходя из этого, физическая активность запускает 
сложные межклеточные механизмы, способствующие 
регенерации сердца, модуляции его ремоделирования 
и снижению риска сердечно-сосудистых осложнений. 
Эти данные подчёркивают значимость реабилитационных 
упражнений как важного компонента кардиопротекции 
и вторичной профилактики сердечно-сосудистых заболе-
ваний.

ЗаКЛюЧение
Реабилитационные упражнения играют ключевую роль 

в восстановлении работы сердца, способствуя улучшению 
сердечно-лёгочной функции, увеличению физической 
выносливости, восстановлению мышечной силы, а также 
нормализации физиологических, психологических и со-
циальных аспектов жизни пациента. Включение реабили-
тационных тренировок в комплексную терапию позволяет 
ускорить возвращение пациентов к повседневной актив-
ности, снижает уровень инвалидизации и значительно 
улучшает качество их жизни.

на основании приведённых исследований механизмы 
положительного воздействия реабилитационных упраж-
нений на ремоделирование сердца включают изменения 
в транскрипционной активности, протеомике и метаболиз-
ме миокарда. Определение ключевых молекулярных ми-
шеней, на которые воздействует физическая активность, 
позволит разработать индивидуализированные подходы 
к кардиореабилитации. Комбинация реабилитационных 
тренировок с другими терапевтическими методами может 
ускорить процесс восстановления миокарда, улучшая его 
морфофункциональные параметры.

Однако в настоящее время механизм влияния физиче-
ских нагрузок на ремоделирование сердца остаётся недо-
статочно изученным. В будущем необходимо продолжить 
исследования, направленные на изучение различных ре-
жимов, интенсивности и длительности физических нагру-
зок, а также их влияния на разные формы патологиче-
ского ремоделирования сердца. Важно не только уточнить 
оптимальные параметры тренировок для пациентов с раз-
личными стадиями сердечно-сосудистых заболеваний, 
но и глубже понять молекулярные механизмы, лежащие 
в основе этих изменений.

Применение современных методов, таких как высоко-
производительное секвенирование и анализ отдельных 
клеток, может открыть новые перспективы в изучении 
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механизмов, обусловливающих благоприятное влияние 
реабилитационных упражнений. Эти технологии позволят 
детализировать механизмы адаптации сердечно-сосуди-
стой системы к физической нагрузке и выявить потенци-
альные терапевтические мишени для разработки новых 
лекарственных препаратов и немедикаментозных вмеша-
тельств.

Ожидается, что дальнейшие исследования в этой об-
ласти помогут значительно расширить возможности КР 
и принесут пользу большему количеству пациентов с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями, улучшая их прогноз, 
функциональное состояние и качество жизни.
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