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АнноТАцИя

Физическая активность признана важнейшим немедикаментозным инструментом профилакти-

ки сердечно-сосудистых заболеваний, однако наибольшую эффективность демонстрируют про-

граммы, сочетающие различные виды физических нагрузок. В настоящем обзоре обобщены 

совре менные научные данные о влиянии комбинированной физической активности, включаю-

щей аэробные нагрузки умеренной и высокой интенсивности и упражнения на развитие мышеч-

ной силы, на систему кардиометаболической регуляции. Описаны мультиуровневые механизмы 

адаптации, охватывающие физиологические, вегетативные, гормональные, молекулярные и эпи-

генетические уровни. Обосновано, что комбинированные тренировочные режимы оказывают 

синергетическое действие, способствуя снижению артериального давления, повышению вариа -

бельности сердечного ритма, улучшению инсулиночувствительности, снижению хронического 

воспаления и активации кардиопротективных транскрипционных программ. Детально рассмат-

риваются ключевые молекулярные пути, участвующие в адаптационном ответе (AMPK, mTOR, 

PGC-1α, аутофагия, UPR), а также роль экзеркинов — сигнальных молекул, продуцируемых 

в ответ на физическую нагрузку. Отдельное внимание уделено эпигенетическим модификаци-

ям, включая метилирование ДНК, регуляцию микроРНК и теломерную стабильность, как меха-

низмам долговременной защиты от сердечно-сосудистых заболеваний. Представленные данные 

подчёркивают необходимость внедрения комбинированных режимов физической активности 

в программы индивидуальной и популяционной профилактики. Кроме того, требуется дальней-

шее изучение оптимального сочетания интенсивности, объёма и направленности физических на-

грузок для различных категорий населения с целью максимизации адаптационных возможностей 

сердечно-сосудистой системы. 

Ключевые слова: физическая активность; сердечно-сосудистая система; профилактика;  

физиологическая адаптация; эпигенетика; экзеркины; mTOR; AMPK; PGC-1α; вариабельность сер-

дечного ритма.

Для цитирования: 

Магомедов А.Р., Рыкова П.В., Анохин Б.А., Меликян А.Х., Агаронян М.А., Саркисян А.Г., Шимко Е.С., 

Юсупова А.Ю., Иргалиева Э.Р., Бокова Э.М., Мокаев Р.С., Леонова Д.В., Кенджаметов А.Ш. Ком-

бинированная физическая активность в профилактике сердечно-сосудистых заболеваний: от фи-

зиологических к молекулярным механизмам адаптации. Клиническая прак тика. 2025;16(2):53–68.  

doi: 10.17816/clinpract678330 EDN: XZBBMK

Поступила 10.04.2025  Принята 27.05.2025  Опубликована online 18.06.2025

https://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.17816/clinpract678330
https://elibrary.ru/xzbbmk
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.17816/clinpract678330&domain=PDF&date_stamp=2025-08-01


54 https://doi.org/10.17816/clinpract678330

REVIEW

Combined Physical Activity in the Prevention  

of Cardiovascular Diseases: From Physiological  

to Molecular Adaptation Mechanisms 

A.R. Magomedov1, P.V. Rykova2, B.A. Anokhin3, A.H. Melikian4, M.A. Agaronyan1,  
A.G. Sarkisyan1, E.S. Shimko1, A.Yu. Yusupova4, E.R. Irgalieva4, E.M. Bokova5,  
R.S. Mokaev1, D.V. Leonova6, A.Sh. Kendzhametov7 
1 Kuban State Medical University, Krasnodar, Russia;

2 The Russian National Research Medical University named after N.I. Pirogov, Moscow, Russia;

3 Leader Stom Company, Rostov-on-Don, Russia;

4 Astrakhan State Medical University, Astrakhan, Russia;

5 Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow, Russia;

6 Rostov State Medical University, Rostov-on-Don, Russia;

7 V.I. Vernadsky Crimean Federal University, Simferopol, Russia 

ABStRAct

Physical activity is recognized as the most important non-medicinal tool for the prevention of 

cardiovascular diseases, however, the highest efficiency is demonstrated by the programs combining 

various types of physical load. The present review summarizes the current scientific data on the effects 

of combined physical activity, including the aerobic exercises of moderate and high intensity and the 

muscle strengthening exercises, as well as the ones affecting the system of cardiometabolic regulation. 

A disclosure is provided for the multi-level adaptation mechanisms, encompassing the physiological, 

vegetative, hormonal, molecular and epigenetic levels. It was justified that combined training modalities 

possess the synergetic effects, facilitating the decrease of blood pressure, the increase in the cardiac 

rhythm variability, the improvement of insulin sensitivity, the decrease of chronic inflammation and the 

activation of cardioprotective transcription programs. A detailed description was provided for the key 

molecular pathways participating in the adaptational response (AMP-activated protein kinase, mTOR, 

PGC-1α, autophagia and the unfolded protein response), as well as the role of exerkines — the signaling 

molecules produced in response to physical load. Special attention was paid to the epigenetic 

modifications, including the methylation of DNA, the regulation of microRNA and the telomere stability, as 

the mechanisms of long-term protection from the cardiovascular diseases. The data provided emphasizes 

the necessity of introducing the combined modalities of physical activity into the programs of individual 

and populational prevention. Besides, further research is required on the optimal combination of intensity, 

extent and patterns of physical load for various population categories for the purpose of maximizing 

the protective adaptation of the cardiovascular system. 
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ВВЕДЕнИЕ

Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) оста-

ются одной из ведущих причин инвалидизации, 

заболеваемости и преждевременной смертности, 

представляя собой одну из наиболее острых проб-

лем современного общественного здравоохра-

нения [1]. Согласно данным исследования Global 

Burden of Disease за 2022 год, глобальное число 

летальных исходов, обусловленных ССЗ, возросло 

с 12,4 млн в 1990 году до 19,8 млн в 2022 году [2]. 

Эта динамика свидетельствует о непрекращаю-

щемся росте бремени ССЗ, причём данная пато-
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логия продолжает занимать первое место среди 

причин смертности и утраты трудоспособности 

в Российской Федерации [3].

Примечательно, что высокая распространён-

ность ССЗ наблюдается не только в странах 

с высоким уровнем дохода: около 80% всех смер-

тей от ССЗ регистрируются в странах с низким 

и средним уровнем дохода, что подчёркивает уни-

версальность и многоаспектность данной эпиде-

миологической проблемы [4]. В России с середины 

60-х годов прошлого века наблюдался рост общей 

смертности, особенно от ССЗ, в отличие от устой-

чивого снижения в западных странах. Основны-

ми факторами роста стали урбанизация, распро-

странённость алкоголизации и других факто ров 

риска (повышенное артериальное давление, ку-

рение, гиперхолестеринемия). С 2003 года на-

чалось снижение смертности, во многом за счёт 

уменьшения распространённости факторов риска 

и улучшения доступности и качества медицинской 

помощи, однако Россия по-прежнему остаётся 

страной с высокими показателями смертности от 

ССЗ с выраженными региональными и гендерны-

ми различиями [5]. 

Сердечно-сосудистые заболевания формиру-

ются под влиянием целого комплекса факторов, 

среди которых особое место занимают поведенче-

ские и модифицируемые детерминанты, включая 

недостаточную физическую активность, несба-

лансированное питание, хронический стресс, на-

рушение режима сна и воздействие неблагоприят-

ных факторов окружающей среды. Недостаточная 

физическая активность, в частности, признана 

одним из ключевых глобальных факторов риска 

ССЗ, ассоциируемых со значительным увеличени-

ем относительного риска общей и сердечно-сосу-

дистой смертности [6].

Согласно актуальному глобальному обзору [7], 

распространённость недостаточного уровня фи-

зической активности составляет 26,3% от общей 

популяции. Эта проблема занимает центральное 

место в перечне модифицируемых поведенческих 

факторов риска, согласно рекомендациям Аме-

риканской кардиологической ассоциации (AHA), 

изложенным в концепции Life’s Essential 8, наряду 

с контролем артериального давления, липидного 

профиля, уровня глюкозы, нормализацией массы 

тела и отказом от курения.

Несмотря на признанную эффективность фи-

зической активности в контексте профилактики 

ССЗ, остаётся дискуссионным вопрос о том, суще-

ствует ли оптимальное распределение и сочетание 

различных типов физической нагрузки — умерен-

ной, интенсивной и направленной на укрепление 

мышц — с точки зрения кардиопротекции. В одном 

из наиболее репрезентативных когортном иссле-

довании, основанном на данных Национального 

обследования состояния здоровья (NHIS, США) [8], 

было установлено, что наибольшее снижение риска 

сердечно-сосудистой смертности наблюдалось 

при комбинированном участии во всех трёх типах 

физической активности. Это подчёркивает необхо-

димость включения силовых тренировок в допол-

нение к аэробной активности умеренной и высокой 

интенсивности в стратегии профилактики ССЗ.

Сходные выводы приводят M.  Hollings 

и  соавт. [9], указавшие, что прогрессивная мышеч-

ная нагрузка способствует улучшению кардиорес-

пираторной выносливости  — одного из наиболее 

значимых предикторов выживаемости у пациентов 

с ишемической болезнью сердца. Таким образом, 

мультикомпонентные физические вмешательства, 

включающие аэробные и силовые нагрузки, играют 

ключевую роль в первичной профилактике и сни-

жении глобального бремени ССЗ.

Нами осуществлён всесторонний анализ су-

ществующих данных о влиянии различных типов 

физической активности (аэробной умеренной 

и высокой интенсивности, а также упражнений 

на укрепление мышц) на сердечно-сосудистое 

здоровье с акцентом на механизмы их действия 

в контексте первичной профилактики сердечно-

сосудистых заболеваний.

Методология поиска и отбора исследований

Проведён анализ научной литературы, опуб-

ликованной в период с 2000 по 2024 год в меж-

дународных базах данных PubMed, Scopus, Web 

of Science, а также на платформах Google Scholar 

и eLIBRARY.

Для отбора релевантных источников ис-

пользовали ключевые слова и логические опе-

раторы: «physical activity» AND «cardiovascular 

adaptation», «combined exercise» AND «prevention of 

cardiovascular disease», «molecular mechanisms» OR 

«epigenetics» AND «exercise», «autonomic nervous 

system» AND «training», «exerkines» OR «PGC-1α»  

OR «AMPK» OR «mTOR».

Из первоначальной выборки более чем из 

600 публикаций было отобрано 72 источника, отра-

жающих наиболее значимые и современные дан-

ные по теме.
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ПРЕИМущЕСТВА КоМБИнИРоВАнной 

фИзИчЕСКой АКТИВноСТИ 

По СРАВнЕнИЮ С ИзоЛИРоВАнныМИ 

ВИДАМИ нАГРузоК

Современная кардиология и превентивная ме-

дицина всё более активно рассматривают физиче-

скую активность как неотъемлемую часть комплек-

сной профилактики ССЗ. Систематическое участие 

в двигательной активности признано одним из на-

иболее эффективных и доступных инструментов 

модификации факторов риска, ассоциированных 

с развитием ССЗ и преждевременной смертно-

стью. Однако для достижения максимального те-

рапевтического и профилактического эффекта 

всё большее внимание уделяется не только объёму 

и регулярности физической активности, но и её 

структуре, интенсивности и разнообразию.

Согласно рекомендациям по первичной про-

филактике ССЗ, представленным в 2019 году [10], 

взрослым рекомендуется выполнять не менее 

150  минут в неделю физической активности уме-

ренной интенсивности, либо 75 минут  — высокой 

интенсивности, или их эквивалентную комбинацию. 

Эти рекомендации, направленные на снижение 

рис ка развития ССЗ, отражают универсальный 

подход к профилактике, однако в них недоста-

точно освещены доказанные преимущества вклю-

чения в тренировочную программу упражнений, 

направленных на укрепление скелетной мускула-

туры. Согласно ряду эпидемиологических и интер-

венционных исследований, именно комбинирован-

ная модель физической активности, включающая 

аэробные и силовые компоненты, ассоциирована 

с наиболее выраженным снижением риска как сер-

дечно-сосудистой, так и общей смертности [8, 11].

Физиологические механизмы, лежащие в основе 

этих эффектов, различны. Умеренная физическая 

активность, как правило, ассоциируется с увели-

чением суммарных энергозатрат, нормализацией 

липидного и гликемического профиля, снижением 

висцерального жира и улучшением артериально-

го тонуса [12], в то время как высокоинтенсивная 

нагрузка оказывает выраженное влияние на раз-

витие кардиореспираторной выносливости, являю-

щейся независимым предиктором выживаемости, 

независимо от пола, возраста, индекса массы тела  

и расовой принадлежности [13, 14].

Клинические и популяционные исследования 

подтверждают, что сочетание нагрузок разной 

интенсивности обеспечивает синергетический 

эф фект. Например, даже умеренная физическая 

активность способствует снижению кардиомета-

болического риска, однако её сочетание с интен-

сивной нагрузкой демонстрирует существенно бо-

лее выраженное снижение смертности от ССЗ [15]. 

Более того, польза сохраняется и при минималь-

ной модификации образа жизни: например, при 

замене сидячего поведения на лёгкую активность 

в течение дня в совокупности с регулярными  

аэробными тренировками [16].

Метаанализ интервенционных исследований  [17] 

показал, что активная физическая нагрузка сни-

жает уровень воспалительных маркеров, норма-

лизует показатели вариабельности сердечного 

ритма и способствует снижению артериального 

давления. Эти эффекты особенно выражены при 

сочетании аэробной и силовой нагрузки, при этом 

силовая нагрузка сама по себе способствует улуч-

шению метаболического гомеостаза, снижению 

инсулинорезистентности и повышению мышечной 

массы, что имеет важное значение в пожилом воз-

расте. Для этой возрастной группы дополнительно 

рекомендованы упражнения на равновесие и коор-

динацию, способствующие снижению риска паде-

ний и сопутствующей инвалидизации [18].

С точки зрения патофизиологии, интенсивность 

нагрузки напрямую влияет на степень выражен-

ности адаптационных процессов. В рандомизиро-

ванных исследованиях установлено, что интенсив-

ная физическая активность способствует более 

выраженному увеличению частоты сердечных 

сокращений и уровня лактата, тогда как умерен-

ные нагрузки оказывают устойчивое влияние на 

сосудистую реактивность и микроциркуляторное 

русло. Кроме того, физическая активность раз-

личной интенсивности может по-разному воздей-

ствовать на экспрессию микроРНК, участвующих 

в ремоделировании сосудов и артериогенезе, что 

открывает новые перспективы в контексте моле-

кулярной медицины [19, 20].

Особого внимания заслуживают данные, полу-

ченные с использованием акселерометрии, сви-

детельствующие о том, что замена даже 5 минут 

сидячего поведения на активность высокой ин-

тенсивности может привести к улучшению тело-

сложения, повышению уровня безжировой массы 

тела и улучшению кардиореспираторной функ-

ции, особенно у детей и подростков [21]. У моло-

дых людей с избыточной массой тела доказано, 

что умеренная и высокая физическая активность 

эффективнее лёгкой в улучшении кардиометабо-

лического здоровья [22]. В то же время следует 
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учитывать, что для большинства популяции, осо-

бенно лиц старшей возрастной группы, высокоин-

тенсивные упражнения могут быть менее прием-

лемыми, а потому именно разумная комбинация 

нагрузок различной интенсивности и направлен-

ности является наиболее практически реализуе-

мой стратегией.

Как показывают сравнительные исследования, 

умеренные и интенсивные нагрузки оказывают 

сходное влияние на снижение общей и сердеч-

но-сосудистой смертности, однако именно интен-

сивная физическая активность в большей степе-

ни ассоциирована со снижением онкологической 

смертности [23]. Это дополнительно подчёркивает 

мультисистемный эффект физической активности 

и актуальность индивидуализированного подхода 

к построению тренировочных программ.

Комбинированные модели тренировок демонст-

рируют не только профилактический, но и тера-

певтический потенциал. Когортное исследование 

на основе данных NHIS (США) [8] продемонстри-

ровало, что наибольшее снижение сердечно-сосу-

дистой смерт ности наблюдается у лиц, совмещаю-

щих аэробные нагрузки различной интенсивности 

с силовыми тренировками. Подобные результаты 

были получены в контролируемом клиническом 

исследовании [24], где 12-недельная программа, 

включающая кардио- и силовые компоненты, при-

вела к значительному снижению частоты сердеч-

ных сокращений в покое, артериального давления, 

массы тела и жировой массы, а также к улучшению 

показателей максимального потребления кисло-

рода (VO
2 max).

Комбинированная физическая активность 

(аэроб ная+силовая) обеспечивает более выражен-

ные кардиометаболические и профилактические 

эффекты по сравнению с изолированными видами 

нагрузок. Таким образом, очевидной становится 

необходимость пересмотра существующих руко-

водств с акцентом на структурное разнообразие 

физической активности. Включение в официаль-

ные рекомендации положений о значимости ком-

бинированной физической активности позволит 

повысить эффективность как первичной, так 

и вторичной профилактики ССЗ, а также степень 

приверженности пациентов к здоровому образу 

жизни. Формирование целостного подхода, в ос-

нове которого лежит интеграция различных типов 

и уровней физической активности, должно стать 

неотъемлемой частью современных программ 

профилактики и реабилитации ССЗ.

ГоРМонАЛьнАя АДАПТАцИя 

К фИзИчЕСКой АКТИВноСТИ: 

МЕТАБоЛИчЕСКИЕ  

И ЭнДоКРИнныЕ ЭффЕКТы

Физическая активность оказывает систем-

ное положительное влияние на метаболическое 

здоровье человека во многом благодаря свое-

му регуляторному воздействию на гормональный  

гомеостаз  [25]. Одним из ключевых эндокринных 

эффектов регулярной двигательной активности 

является повышение чувствительности тканей-

мишеней к инсулину, особенно при выполнении 

упражнений, направленных на развитие мышечной 

силы и увеличение мышечной массы [26].

Установлено, что систематическая физическая 

активность способствует модуляции передачи 

инсулиновых сигналов в скелетных мышцах [27], 

стимулируя биогенез митохондрий и ремоделиро-

вание мышечной ткани через активацию ряда мо-

лекулярных сигнальных путей, включая эндотели-

альную синтазу оксида азота (endothelial nitric oxide 

synthase, eNOS), коактиватор γ-рецептора, активи-

руемого пролифератором пероксисом (peroxisome 

proliferator-activated receptor-gamma coactivator-1α, 

PGC-1α), и митофузин [28–30]. Эти механизмы иг-

рают ключевую роль в повышении окислительной 

способности мышц, улучшая как метаболическую 

гибкость, так и инсулиночувствительность [31].

Физиологически eNOS увеличивает перфузию 

тканей, чувствительных к инсулину, таких как мио-

кард и скелетная мускулатура, тем самым усиливая 

доставку глюкозы и других метаболитов [32]. Более 

того, в ходе рандомизированного контролируемо-

го исследования было показано, что 10-недель-

ная силовая тренировка способствует улучшению 

локализации нейрональной синтазы оксида азота 

(neuronal nitric oxide synthase, nNOS) в скелетной 

мускулатуре, что критически важно для эффектив-

ной вазорегуляции [33].

Физическая активность также активирует экс-

прессию и транслокацию глюкозного транспор-

тёра GLUT4 (glucose transporter type  4), обеспечи-

вая повышенное поглощение глюкозы мышечными 

клетками и способствуя накоплению её в виде гли-

когена [34, 35]. Даже однократная тренировка 

(например, 45–60 минут езды на велосипеде при 

60–70% VO
2  max) повышает экспрессию GLUT4 

на  мембране скелетных мышц у пациентов с са-

харным диабетом 2-го типа [36]. Этот механизм ле-

жит в основе улучшения гликемического контроля 

у данной категории лиц.
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Особую значимость приобретает физическая 

активность, направленная на развитие мышечной 

силы, поскольку она способствует увеличению мы-

шечной массы — основного депо глюкозы в орга-

низме — и улучшению её метаболического качест-

ва [37, 38]. Так, всего два занятия прогрессивными 

силовыми тренировками в неделю, даже без до-

полнительных вмешательств в диету, достоверно 

улучшают чувствительность к инсулину, снижают 

уровень глюкозы натощак и уменьшают висцераль-

ное ожирение у пожилых мужчин с сахарным диа-

бетом 2-го типа [39].

Эффективность физических тренировок рас-

пространяется и на лиц с преддиабетом, а также 

тех, кто находится в группе высокого риска по раз-

витию сахарного диабета 2-го типа. Сетевой мета-

анализ [40], включающий данные 13 рандомизиро-

ванных контролируемых исследований, показал, 

что 12-недельные программы физической актив-

ности, сочетающие аэробные и силовые нагрузки, 

достоверно снижают уровень гликированного ге-

моглобина (HbA1c) у лиц с нарушением толерантно-

сти к глюкозе. Более того, регулярная физическая 

активность как в сочетании с контролем массы 

тела, так и автономно доказанно способствует пре-

дотвращению или значительной отсрочке манифе-

стации сахарного диабета 2-го типа [41, 42].

Отдельного внимания заслуживает роль катехо-

ламинов — адреналина и норадреналина — в регу-

ляции метаболизма и сердечно-сосудистой функ-

ции в ответ на физическую нагрузку. Эти гормоны 

синтезируются мозговым веществом надпочечни-

ков и высвобождаются в ответ на острый стресс, 

включая физическую активность [43]. Стимуляция 

β-адренорецепторов катехоламинами усиливает 

частоту и силу сердечных сокращений, расширяет 

артериолы в скелетных мышцах и повышает до-

ступность метаболических субстратов [44].

Катехоламины также модулируют функции им-

мунной системы, в частности активность Т- и B-лим-

фоцитов, синтез цитокинов и антител, что имеет 

значение как для иммунометаболической регуля-

ции, так и для системного противовоспалитель-

ного ответа [45]. Кроме того, они обеспечивают 

мобилизацию жирных кислот и глюкозы, необхо-

димых для обеспечения энергетических потреб-

ностей скелетных мышц при длительной физиче-

ской нагрузке [45, 46].

Уровень секреции катехоламинов напрямую 

коррелирует с уровнем физической подготовки: 

у лиц, тренирующихся на выносливость, отме-

чается более высокая способность к секреции 

адреналина, что получило название феномена 

«спортивной гиперплазии мозгового слоя надпо-

чечников»  [44]. Более того, регулярная физиче-

ская активность индуцирует адаптацию симпато-

адреналовой системы, повышая чувствительность 

периферических адренорецепторов и эффек-

тивность ответных реакций на физическую на-

грузку  [47], что вносит дополнительный вклад 

в улучшение регуляции артериального давления, 

гликемического контроля и липидного обмена. 

В табл.  1 представлены основные гормональные 

эффекты физической активности [26–47]. 

Таким образом, гормональные адаптации, ин-

дуцируемые регулярной физической активностью, 

реализуются через многоуровневые механизмы — 

от молекулярной активации инсулинозависимых 

сигнальных путей до системной модуляции кате-

холаминовой активности и сосудистой регуляции. 

Эти процессы не только способствуют улучшению 

метаболического и гормонального статуса, но и иг-

рают ключевую роль в профилактике и контроле 

хронических неинфекционных заболеваний, вклю-

чая сахарный диабет 2-го типа и ССЗ. В этой свя-

зи интеграция аэробных и силовых компонентов 

физической активности в структуру повседневной 

жизни является обоснованной стратегией сохране-

ния гормонального равновесия и метаболического 

здоровья на всех этапах жизненного цикла.

ВЕГЕТАТИВнАя АДАПТАцИя К РЕГуЛяРной 

фИзИчЕСКой АКТИВноСТИ

Физическая активность выступает важным 

стимулом вегетативной перестройки, способст-

вуя формированию устойчивых нейрофизиологи-

ческих изменений, направленных на повышение 

эффективности сердечно-сосудистой, метаболи-

ческой и дыхательной регуляции. Адаптацион-

ные процессы со стороны вегетативной нервной 

системы играют ключевую роль в обеспече-

нии гомеостатической устойчивости организма 

к физическим нагрузкам различной интенсивно-

сти и продолжительности.

Вегетативная нервная система функционирует 

посредством двух взаимодополняющих отделов — 

симпатической и парасимпатической нервной сис-

темы. Активизация симпатической нервной систе-

мы инициирует так называемую реакцию «бей или 

беги», сопровождающуюся учащением сердечного 

ритма, повышением артериального давления, вазо-

констрикцией и снижением желудочно-кишечной 
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моторики. В противоположность этому парасим-

патическая нервная система реализует восстано-

вительные процессы в фазе покоя, снижая частоту 

сердечных сокращений, способствуя вазодилата-

ции, активации секреции и перистальтики в пище-

варительном тракте [48].

Одним из ключевых маркеров вегетативно-

го тонуса, применяемым в клинической практи-

ке и спортивной медицине, является вариабель-

ность сердечного ритма  — отражение степени 

колебаний интервалов между последовательны-

ми сердечными сокращениями. Низкий уровень 

вариабельности сердечного ритма достоверно 

ассоциирован с повышенным риском внезапной 

сердечной смерти, сердечной недостаточности, 

гипертонии и метаболических нарушений, вклю-

чая сахарный диабет 2-го типа [49].

Одной из важнейших адаптаций к регулярной 

физической активности, независимо от её модаль-

ности, является усиление парасимпатического 

тонуса с одновременным снижением активности 

симпатического отдела. Эти изменения, проис-

ходящие при сохранении нормальной функции 

синусового узла, обусловлены повышенной вагус-

ной модуляцией частоты сердечных сокращений, 

способствуя её снижению в покое и увеличению 

вариабельности сердечного ритма [50]. Такой па-

расимпатический сдвиг расценивается как мар-

кер высокого уровня функциональной адаптации 

сердечно-сосудистой системы и снижения риска 

развития ССЗ [51].

Установлено, что регулярная физическая ак-

тивность, особенно аэробного характера, приво-

дит к увеличению вариабельности сердечного рит-

ма как у лиц с уже диагностированными ССЗ, так 

и у здоровых индивидов, что подтверждает её уни-

версальное влияние на вегетативный баланс [52]. 

Одновременно нейрофизиологические адаптации 

происходят и на уровне центральной регуляции, 

в частности, в ростральной вентролатеральной 

Таблица 1

Гормональные эффекты физической активности

Гормональный эффект Механизм действия
Тип физической 

активности
Источник

Повышение чувствительности  

к инсулину

Активация сигнальных путей 

в мышцах (eNOS, PGC-1α, 

митофузин); стимуляция  

биогенеза митохондрий

Силовая, аэробная [26–31]

Улучшение кровотока  

к органам-мишеням

Повышение активности eNOS  

и nNOS
Аэробная, силовая [32, 33]

Транслокация GLUT4, 

повышение утилизации глюкозы
Повышенная экспрессия GLUT4

Аэробная, особенно 

при нагрузке
[34–36]

Увеличение мышечной массы  

и метаболической активности мышц

Рост мышечной массы, повышение 

резервов для утилизации глюкозы
Силовая [37–39]

Снижение инсулинорезистентности 

у лиц с преддиабетом

Комплексная адаптация: снижение 

жировой массы, улучшение HbA1c

Комбинированная 

(аэробная+силовая)
[40]

Профилактика сахарного диабета 

2-го типа у лиц группы риска

Физнагрузка, снижение массы 

тела, диетическое вмешательство
Аэробная, силовая [41, 42]

Стимуляция секреции 

катехоламинов

Активация надпочечников  

и симпатической нервной системы 

в ответ на физическую нагрузку

Интенсивная [43–45]

Улучшение функции  

сердечно-сосудистой системы 

через β-рецепторы

Повышение частоты сердечных 

сокращений, силы сокращений, 

вазодилатация

Аэробная, 

интервальная
[44]

Повышение липолиза  

и окисления жиров

Усиление катехоламинового 

ответа; мобилизация 

энергетических субстратов

Интенсивная [45, 46]

Повышение чувствительности 

адренорецепторов

Долговременная адаптация 

симпатоадреналовой системы

Регулярная 

аэробная и силовая
[47]

Примечание. eNOS/nNOS  — эндотелиальная/нейрональная синтаза оксида азота; PGC-1α  — коактиватор 

γ-рецептора, активируемого пролифератором пероксисом, регулятор митохондриального биогенеза; GLUT4 — глю-

козный транспортёр, тип 4; HbA1c — гликированный гемоглобин.



60

НАУЧНЫЙ ОБЗОР

https://doi.org/10.17816/clinpract678330

части продолговатого мозга, играющей ключевую 

роль в модуляции симпатического тонуса. Эти из-

менения способствуют снижению гиперактивации 

симпатической нервной системы, особенно харак-

терной для лиц с хроническим стрессом и кардио-

метаболическими нарушениями [53].

Умеренная и интенсивная физическая актив-

ность улучшает чувствительность симпатической 

нервной системы к физиологическим стимулам, 

повышая эффективность ответов при физических 

нагрузках за счёт более рационального исполь-

зования энергетических ресурсов и мобилизации 

катехоламинов [54, 55], что сопровождается уве-

личением сердечного выброса, вазодилатацией 

в скелетных мышцах, улучшением транспорта глю-

козы и усилением липолиза.

Интересно, что даже в состоянии покоя ре-

гулярные аэробные нагрузки снижают симпати-

ческую активность, а при выполнении субмакси-

мальных физических усилий достигается более 

экономичная регуляция вегетативного баланса, 

что указывает на повышение общей вегетативной 

эффек тивности [54, 55].

Вегетативная адаптация характерна и для сило-

вых тренировок. Систематические упражнения на 

развитие мышечной силы способствуют активации 

гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой оси, 

обеспечивая модуляцию секреции кортизола, при 

этом отмечается снижение его концентрации в со-

стоянии покоя и угнетение хронического воспали-

тельного ответа [55]. Снижение уровня кортизола 

имеет положительный эффект, поскольку его хро-

ническая гиперсекреция коррелирует с развитием 

инсулинорезистентности, артериальной гипертен-

зии и атерогенной дислипидемии — основных ком-

понентов метаболического синдрома [56].

Регулярные упражнения на укрепление мышеч-

ного корсета улучшают чувствительность β-адре-

норецепторов в скелетных мышцах, усиливая эф-

фект катехоламинов и способствуя более тонкой 

регуляции сосудистого тонуса и метаболических 

процессов [47]. Помимо этого, силовая активность 

способствует увеличению вариабельности сердеч-

ного ритма, что свидетельствует о восстановлении 

вегетативного равновесия, аналогичном наблюда-

емому при аэробных нагрузках [57].

Таким образом, вне зависимости от вида физи-

ческой активности, при её регулярном выполнении 

формируется благоприятная вегетативная адапта-

ция, включающая повышение вагусного влияния 

на сердце, снижение симпатической активации, 

улучшение гормональной и нейрососудистой регу-

ляции. Совокупность этих изменений обеспечивает 

снижение риска кардиометаболических наруше-

ний, улучшение общей устойчивости к стрессу и по-

вышение функциональных резервов организма.

МоЛЕКуЛяРнАя АДАПТАцИя 

К фИзИчЕСКой АКТИВноСТИ

Физическая активность является мощным триг-

гером широкого спектра молекулярных адапта-

ционных процессов, которые опосредуют поло-

жительное влияние двигательной активности на 

здоровье. Эти процессы включают активацию 

множества внутриклеточных сигнальных каскадов, 

регулирующих клеточный гомеостаз, энергетиче-

ский обмен, пластичность тканей и стрессоустой-

чивость. Особую роль в модуляции адаптивных 

ответов играет не только тип и интенсивность фи-

зической нагрузки, но и доступность питательных 

субстратов, определяющая метаболическую на-

правленность клеточной регуляции [58].

Одним из ключевых механизмов, запускаемых 

в ответ на физическую активность, является акти-

вация аутофагии  — эволюционно консервативно-

го пути утилизации и переработки повреждённых 

органелл и белков. Аутофагия обеспечивает мета-

болическую гибкость и поддержание клеточного 

гомеостаза, играя критическую роль в адаптации 

к физиологическому стрессу, связанному с мы-

шечными сокращениями [59]. Кроме того, мито-

хондриальный биогенез, аутофагия и митофагия  

(селективное поглощение митохондрий) формируют 

координированный ответ в высокоэнергетических 

тканях, таких как скелетная мускулатура и мио-

кард, способствуя повышению устойчивости к на-

грузкам и улучшению тканевого метаболизма [60].

В условиях физической активности наблюдает-

ся скоординированная активация путей mTORC1 

(mechanistic target of rapamycin complex  1  — ме-

ханическая мишень рапамицинового комплекса 1) 

и AMPK (5’  adenosine monophosphate-activated 

protein kinase — 5-аденозинмонофосфатактивиру-

емая протеинкиназа), что отражает сложную интег-

рацию анаболических и катаболических сигналов. 

Такая конвергенция молекулярных каскадов осо-

бенно важна при сочетании силовых и аэробных 

тренировок, объясняя феномен так называемого 

одновременного тренировочного эффекта [61].

На уровне транскрипционной регуляции физи-

ческая активность индуцирует экспрессию генов, 

контролирующих мышечную гипертрофию, ангио-
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генез и ремоделирование мышечных волокон. От-

мечено, что физические нагрузки активируют как 

миогенные, так и ангиогенные транскрипционные 

программы, обеспечивая комплексную тканевую 

адаптацию, направленную на оптимизацию достав-

ки кислорода и субстратов [62].

Важнейшую роль в регуляции клеточного отве-

та на физическую активность играет активируемый 

в условиях повышенной синтетической нагруз-

ки ответ на несвёрнутые белки (unfolded protein 

response, UPR). Этот механизм позволяет клеткам 

справляться со стрессом эндоплазматического 

ретикулума, поддерживая протеостаз в условиях 

интенсифицированного метаболизма [63].

Центральным звеном молекулярной адапта-

ции к физической активности признан коактива-

тор γ-рецептора, активируемого пролифератором 

пероксисом-1α (PGC-1α) — ключевым регулятором 

митохондриального биогенеза. Активация PGC-1α 

способствует увеличению плотности митохондрий, 

улучшению окислительной способности мышечных 

клеток и устойчивости к утомлению [64]. Регуляция 

PGC-1α также связана с модуляцией экспрессии 

генов, кодирующих антиоксидантные ферменты, 

что имеет значение в контексте защиты от окисли-

тельного стресса.

Молекулярные ответы на физическую ак-

тивность носят комплексный и многокомпонен-

тный характер, что требует всестороннего ана-

лиза. Понимание интеграции сигнальных путей 

AMPK, mTOR, MAPK (mitogen-activated protein  

kinase  — митогенактивируемые протеинкиназы), 

UPR и факторов транскрипции, активируемых при 

умеренной и высокой интенсивности физической 

активности, критически важно для раскрытия ме-

ханизмов клеточной адаптации [65]. Путь mTOR 

продемонстрировал наряду с метаболическими 

функциями важную роль в регуляции нейроплас-

тичности, когнитивных способностей и структур-

ной реорганизации нейрональных сетей головно-

го мозга в ответ на физические нагрузки [66], что 

открывает перспективы использования физиче-

ской активности как немедикаментозного средст-

ва улучшения когнитивного статуса при нейроде-

генеративных и сосудистых патологиях.

Регуляция экспрессии генов, чувствитель-

ных к физической активности, включая эпиге-

нетические модификации, остаётся предметом 

активного изучения. Особый интерес вызывают 

экзеркины  — сигнальные молекулы, выделяе-

мые скелетными мышцами в ответ на сокраще-

ние, обладающие системным эндокриноподоб-

ным дей ствием. Экзеркины рассматриваются как 

потен циальные терапевтические агенты при сер-

дечно-сосудистых, метаболических и нейродеге-

неративных заболеваниях [67].

Таким образом, физическая активность запус-

кает широкий спектр молекулярных механизмов, 

обеспечивающих структурно-функциональную 

перестройку тканей, повышение метаболической 

эффективности и устойчивости к стрессу. Разно-

об  разие адаптивных ответов подтверждает необ-

ходимость персонализированного подхода к вы-

бору типа и интенсивности физической нагрузки 

в целях профилактики и коррекции хронических 

заболеваний. Молекулярные механизмы адаптации 

к физической активности представлены в табл.  2 

[59–61, 63, 64, 66, 67]. Физическая активность сти-

мулирует также ключевые молекулярные пути 

(AMPK, mTOR, PGC-1α, аутофагию), обеспечивая 

улучшение энергетического обмена, устойчивости 

к стрессу и тканевой перестройки (табл. 3) [61, 63, 

64, 66, 67] — процессов, лежащих в основе метабо-

лической гибкости и кардиопротекторного эффек-

та тренировок.

ЭПИГЕнЕТИчЕСКИЕ АДАПТАцИИ  

В оТВЕТ нА фИзИчЕСКуЮ АКТИВноСТь

Современные исследования убедительно под-

тверждают, что регулярная физическая активность 

оказывает выраженное эпигенетическое влияние, 

играя ключевую роль в регуляции генетической 

экспрессии без изменения первичной последова-

тельности ДНК. Эти молекулярные модификации 

способствуют долговременной перестройке кле-

точных функций, формируя основу для устойчи-

вого улучшения кардиометаболического профиля 

и общего физиологического статуса.

Эпигенетические механизмы, индуцируемые 

физической активностью, включают метилирова-

ние ДНК, посттрансляционные модификации гис-

тонов, изменения в структуре хроматина, а так-

же регуляцию экспрессии некодирующих РНК, 

в том числе микроРНК и длинных некодирующих 

РНК  [68]. Данные процессы способствуют акти-

вации защитных транскрипционных программ, 

направленных на подавление воспалительных 

и пролиферативных сигналов, что имеет особен-

но важное значение в профилактике таких хрони-

ческих заболеваний, как атеросклероз, сахарный 

диабет 2-го типа, онкологические и нейродегене-

ративные патологии [69].



62

НАУЧНЫЙ ОБЗОР

https://doi.org/10.17816/clinpract678330

Физическая активность, особенно при её регу-

лярном выполнении, индуцирует стойкие эпигене-

тические перестройки в клетках сердечно-сосу-

дистой системы. Эти модификации способствуют 

репрессии атерогенных генов, снижению экспрес-

сии провоспалительных цитокинов, улучшению эн-

дотелиальной функции и усилению антиоксидант-

ной защиты [68]. Таким образом, эпигенетическая 

регуляция рассматривается как один из централь-

ных механизмов, опосредующих кардиопротек-

тивные эффекты двигательной активности.

Накапливаются данные о том, что интенсивная 

физическая активность способна предотвращать 

повреждение ДНК, модулировать экспрессию ге-

Таблица 2

Молекулярные механизмы адаптации к физической активности

Молекулярный механизм основные эффекты Источник

Аутофагия
Удаление повреждённых органелл и белков, поддержание 

клеточного гомеостаза
[59]

Митохондриальный биогенез
Увеличение количества митохондрий, улучшение 

окислительного метаболизма
[60]

mTORC1
Стимуляция белкового синтеза, рост мышц, участие 

в нейропластичности
[61]

AMPK
Активация катаболизма, мобилизация энергии, стимуляция 

митофагии
[61]

PGC-1α
Регуляция митохондриальных генов, антиоксидантная защита, 

ангиогенез
[64]

UPR Адаптация к метаболическому стрессу, контроль протеостаза [63]

Экзеркины
Секреция миокинов, системная регуляция обмена веществ 

и сосудистой функции
[67]

mTOR и когнитивная функция Улучшение памяти, нейрогенез, синаптическая пластичность [66]

Примечание. AMPK — AMP-активируемая протеинкиназа, ключевой энергетический сенсор клетки, активируемый 

при дефиците энергии; mTORC1 — основной компонент сигнального пути mTOR, регулирующий клеточный рост, 

белковый синтез и метаболизм; PGC-1α — главный регулятор митохондриального биогенеза и окислительного ме-

таболизма в скелетных мышцах; UPR  — ответ на несвёрнутые белки, клеточный механизм адаптации к стрессу 

эндоплазматического ретикулума; экзеркины — общее название сигнальных молекул, в том числе миокинов, выде-

ляемых в системный кровоток в ответ на физическую активность.

Таблица 3

основные сигнальные пути адаптации к физической активности

Сигнальный 
путь

условия активации основные эффекты Источник

AMPK
Физическая нагрузка и дефицит 

энергии (повышение AMP/ATP)

Активация катаболизма, стимуляция 

митофагии, улучшение окисления жиров
[61]

mTOR
Достаточный энергетический 

статус, особенно после нагрузки

Стимуляция синтеза белка, рост мышечной 

массы, участие в нейропластичности
[61, 66]

PGC-1α
Повышенная метаболическая 

активность и аэробная нагрузка

Усиление митохондриального биогенеза, 

ангиогенез, антиоксидантная защита
[64]

UPR
Стресс ЭПР при интенсивной 

тренировке

Поддержание протеостаза и адаптация  

к метаболическому стрессу
[63]

Экзеркины Сокращение скелетных мышц

Системная регуляция обмена 

веществ, сосудистая функция, 

противовоспалительное действие

[67]

Примечание. AMPK — AMP-активируемая протеинкиназа (энергетический сенсор клетки); mTOR — механистическая 

мишень рапамицина, регулирующая рост и метаболизм; PGC-1α — коактиватор γ-рецептора, активируемого проли-

фератором пероксисом, регулятор митохондриального биогенеза; UPR —  ответ на несвёрнутые белки, клеточный 

механизм адаптации к стрессу эндоплазматического ретикулума; экзеркины — сигнальные молекулы, выделяемые 

скелетными мышцами в ответ на сокращение; ЭПР — эндоплазматический ретикулум. 
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нов, контролирующих длину теломер, и замедлять 

эпигенетическое старение организма [70]. Эти эф-

фекты обусловлены в том числе стабилизацией 

метилирования в промоторных участках генов, 

участвующих в регуляции клеточной пролифера-

ции и апоптоза.

Особый интерес представляет феномен транс-

генерационной эпигенетической передачи: соглас-

но последним данным, физическая активность 

родителей может оказывать влияние на эпигене-

тические маркеры в половых клетках и, соответст-

венно, на экспрессию генов у потомства [71]. Эти 

изменения, индуцируемые благоприятными внеш-

несредовыми факторами (включая физическую 

нагрузку), могут передаваться следующим поко-

лениям, обеспечивая наследуемую устойчивость 

к метаболическим нарушениям, сердечно-сосу-

дистым и онкологическим заболеваниям. Такая 

межпоколенная передача адаптивных фенотипов 

придаёт физической активности статус не только 

индивидуального, но и потенциально межгенераци-

онного превентивного инструмента.

Несмотря на прогресс в изучении молекуляр-

ной биологии адаптации к физической нагрузке, 

остаётся недостаточно ясной степень участия 

различных типов активности (аэробной, силовой, 

интервальной) в модуляции конкретных эпигене-

тических мишеней, однако совокупные данные 

указывают на то, что каждый тип физической ак-

тивности способен оказывать уникальное эпигене-

тическое воздействие, регулируя специфические 

каскады транскрипционных и посттранскрипцион-

ных изменений [72].

Таким образом, физическая активность пред-

ставляет собой мощный экзогенный фактор, фор-

мирующий долговременную эпигенетическую пе-

рестройку на уровне отдельных клеток, тканей 

и организма в целом. Эти изменения лежат в основе 

не только краткосрочной функциональной адапта-

ции, но и долговременной защиты от хронических 

заболеваний, способствуя увеличению продолжи-

тельности жизни и улучшению её качества.

 Индуцируемые физической активностью эпи-

генетические изменения в виде метилирования 

ДНК, модификации гистонов и изменения профиля  

мик роРНК способствуют подавлению воспаления 

и замедлению старения. Эти эффекты обеспечи-

вают долговременную защиту от сердечно-сосуди-

стых и метаболических заболеваний, а также могут 

передаваться потомству. Эпигенетические меха-

низмы адаптации к физической активности пред-

ставлены в табл. 4 [68, 70, 71]. 

Таблица 4

Эпигенетические механизмы адаптации к физической активности

Эпигенетический 
механизм

описание механизма физиологические эффекты Источник

Метилирование ДНК

Добавление метильных групп  

к цитозиновым остаткам  

в промоторных участках генов

Снижение экспрессии 

провоспалительных и атерогенных 

генов, замедление старения

[68, 70]

Модификации 

гистонов

Ацетилирование, метилирование 

и другие посттрансляционные 

изменения гистонов

Ремоделирование хроматина, 

регуляция доступности ДНК  

для транскрипции

[68]

Некодирующие РНК 

(miRNA, lncRNA)

Регуляция транскрипции  

и трансляции через микроРНК  

и длинные некодирующие РНК

Снижение воспаления; регуляция 

ангиогенеза, метаболизма
[68, 71]

Метилирование РНК

Изменения на уровне мРНК, 

влияющие на стабильность  

и трансляцию

Пластичность клеточного ответа 

на нагрузку, усиление адаптации
[68]

Теломерная 

регуляция

Сохранение длины теломер, 

предотвращение хромосомной 

нестабильности

Замедление клеточного старения, 

защита генома
[70]

Трансгенерационная 

эпигенетика

Наследуемые изменения 

экспрессии генов без изменения 

последовательности ДНК

Передача потомству устойчивости 

к заболеваниям 
[71]

Примечание. miRNA (microRNA) — микроРНК, некодирующие молекулы РНК (регулируют экспрессию генов на по-

сттранскрипционном уровне; lncRNA (long non-coding RNA) — длинные некодирующие молекулы РНК (участвуют 

в регуляции транскрипции и хроматиновой организации); мРНК (messenger RNA) — матричная РНК (переносит ин-

формацию о последовательности белков от ДНК к рибосомам).
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зАКЛЮчЕнИЕ

Настоящий обзор обобщает накопленные на-

учные данные, подтверждающие высокую эффек-

тивность комбинированной физической активно-

сти, включающей аэробные нагрузки умеренной 

и высокой интенсивности в сочетании с упраж-

нениями, направленными на развитие мышечной 

силы. Подобная мультикомпонентная стратегия 

демонстрирует достоверное превосходство над 

изолированными видами физической активно-

сти по спектру положительных физиологических 

адаптаций, особенно в отношении сердечно-сосу-

дистой системы.

Систематическое применение разнообразных 

форм физической активности позволяет достичь 

синергетического эффекта, что выражается по-

вышением кардиореспираторной выносливости, 

улучшением нейровегетативного баланса, метабо-

лической устойчивостью и снижением воспали-

тельного фона. Эти адаптации играют ключевую 

роль в снижении риска развития сердечно-сосу-

дистых заболеваний и повышении качества жизни 

в различных возрастных и клинических группах.

Полученные результаты имеют важное значение 

как для разработки персонализированных профи-

лактических программ, так и для формирования 

популяционных стратегий укрепления здоровья. 

Интеграция различных типов физической актив-

ности в повседневную практику должна рассмат-

риваться как центральный элемент комплексных 

вмешательств в области общественного здравоох-

ранения и кардиологической профилактики.

Перспективным направлением дальнейших ис-

следований является уточнение оптимального со-

отношения интенсивности, объёма и структурного 

состава различных видов физической активности 

с учётом пола, возраста, функционального статуса 

и наличия коморбидных состояний для максимиза-

ции профилактического потенциала в отношении 

сердечно-сосудистых исходов.

В практическом аспекте полученные данные 

подчёркивают необходимость рекомендации ком-

бинированной физической активности для широкой 

популяции: пациентам следует сочетать аэробные 

упражнения (умеренной и высокой интенсивно-

сти) с силовыми тренировками не менее двух раз 

в неделю, а врачам — индивидуализировать реко-

мендации с учётом возраста, уровня подготовки 

и наличия хронических заболеваний, используя 

объективные маркеры адаптации (например, вари-

абельность сердечного ритма и показатели угле-

водного обмена) для мониторинга эффективности 

вмешательства.
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