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ВЛИЯНИЕ БЕГОВЫХ НАГРУЗОК НА МАССУ ТЕЛА 
И СОДЕРЖАНИЕ МИОКИНОВ В СКЕЛЕТНЫХ МЫШЦАХ 

ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ (ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ) 

Капилевич Л.В., Захарова А.Н., Кироненко Т.А., Милованова К.Г., Орлова А.А. 

ФГАОУ ВО «Национальный исследовательский 
Томский государственный университет», 

г. Томск 

Аннот ация. Изучено влияние беговых нагрузок на массу тела и содержание миокинов 
в скелетных мышцах экспериментальных животных (мышей) при сахарном диабете. Пока
зано, что физические нагрузки способствуют снижению массы тела у мышей с моделью ме
таболических расстройств. Метаболические расстройства влияли на содержание миокинов 
в мышечной ткани. После регулярных нагрузок в виде принудительного бега мы наблюдали 
разнонаправленные изменения концентрации миокинов в мышечной ткани. 

Ключевые слова: сахарный диабет, метаболические расстройства, миокины, цито-
кины, физические нагрузки. 
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Сахарный диабет 2 типа (СД II) считают одной из важнейших проблем со
временности, на него приходится около 90% случаев диабета. Его патогенез свя
зан с резистентностью к инсулину в периферических тканях и, в следствие этого, 
возрастание концентрации глюкозы в крови [2, 3]. 

Физическая активность снижает кардиометаболический риск, а отсутствие 
физической активности увеличивает риск хронических заболеваний. Это свиде
тельствует, что сокращение мышц, вызванное физическими упражнениями, спо
собствует улучшению регуляции метаболизма [1]. В настоящее время доказано, 
что скелетные мышцы за счет высвобождения эндокринных факторов взаимо
действуют с органами обмена веществ, такими как жировая ткань, печень и под
желудочная железа. Недавние достижения позволили предположить, что ряд 
миокинов способны модулировать метаболизм жировой ткани и термогенную 
активность, выработку эндогенной глюкозы в печени и секрецию инсулина бета-
клетками [6, 7]. Эта новая парадигма предлагает убедительную гипотезу и моле
кулярную основу для объяснения связи между недостаточной физической актив
ностью и хроническими заболеваниями [5]. 

Целью нашего исследования было изучить влияние беговых нагрузок на 
массу тела и содержание миокинов в скелетных мышцах экспериментальных жи
вотных (мышей) при сахарном диабете. 

Методика исследования 
В качестве объекта исследования использовались мыши-самцы линии 

C57bl/6. Режим содержания животных: день/ночь: 12/12 ч., световой день начи
нается с 6:00, свободный доступ к пище и воде, температура в помещении 24оС. 
Всего в эксперимент было включено 96 мышей. 

В первом эксперименте использовалось 48 мышей, возраст которых на мо
мент начала эксперимента составлял 4 недели (группа young-age mice). Во вто
ром эксперименте использовалось 48 мышей, возраст которых на момент начала 
эксперимента составлял 32 недели (группа old-age mice). 

Каждый эксперимент продолжался 16 недель. До 12 недели мыши были 
разделены на 2 группы: 

• животные, получавшие стандартную диету (СД) - 48 мышей; 
• животные, находившиеся на жировой диете (ЖД) - 48 мышей. 
Первая группа питалась кормом для лабораторных животных «Прокорм» 

(ЗАО «Биопро», Новосибирск, https://www.biopro.ru/catalog/dlya_gryzunov/486/): 
пшеница, ячмень, отруби, глютен кукурузный, мука рыбная, белковая кор-
мосмесь, масло подсолнечное, шрот соевый; калорийность - 3000 ккал/кг, в том 
числе на долю жиров приходится 18% калорийности. 

Для формирования модели метаболических расстройств использовалась 
ЖД, которая была разработана коллективом специально для данного экспери
мента. Подробно состав и энергетическая ценность корма описаны в нашей 
предыдущей работе [4]. Корм для второй группы был приготовлен на основе опи
санного выше корма «Прокорм» (50%) с включением животного (свиной жир) 
(20%) и растительного (подсолнечное масло) (10%) жира, сахара (15%), сухого 
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молока (5%); калорийность – 5100 ккал/кг, в том числе на долю жиров прихо
дится 59% калорийности. Продукты измельчались в блендере в гомогенную 
смесь, после чего масса формировалась в гранулы диаметром до 10 мм и высу
шивалась в духовом шкафу при 300оС. Корм приготовлялся на 5 дней и хранился 
при -20оС. 

В предварительных исследованиях, опубликованных нами раннее [4], 
было показано, что использование высокожировой диеты у мышей приводит к 
увеличению массы тела и формированию ожирения, гипергликемии, снижению 
толерантности к глюкозе и гиперинсулинемии. Все это свидетельствует о высо
кой степени адекватности разработанной экспериментальной модели. 

Начиная с 12-ой недели каждая группа была поделена на две подгруппы – 
подвергавшихся (основная – 42 мыши) и не подвергавшихся (контрольная – 6 
мышей) принудительным беговым нагрузкам животных. 

Для нормирования нагрузки была использована разработанная по нашему 
заказу беговая дорожка для мышей BMELAB SID-TM10 [8]. Принуждение к бегу 
осуществляется электрическим раздражением, напряжение подается на металли
ческую сетку, расположенную на задней стенке камеры. Дорожка имеет тумблер 
включения ленты, тумблер включения тока, диммер скорости движения ленты и 
диммер силы тока, рычаг изменения угла наклона ленты. Мыши на дорожке 
были изолированы друг от друга стенками из оргстекла. Покрытие движущейся 
ленты имело резиновую шероховатую поверхность. Сверху дорожка закрыва
лась прозрачной крышкой из plexiglas. 

Принудительные беговые нагрузки проводились в течение 4-х недель 6 раз 
в неделю, продолжительность нагрузки постепенно увеличивалась в течении 
первых 6-и дней с 10-и до 60-и минут (прирост 10 минут в день) и не изменялась 
больше на протяжении следующих 3-х недель. Каждую неделю изменялся угол 
подъема полотна беговой дорожки (от 0 до 10о) и скорость её вращения (от 15 до 
18 м/мин). Один раз в неделю нагрузки не выполнялись (на 7-й день). 

Умерщвление экспериментальных животных проводилось методом дека-
питации через 24 часа после последней нагрузки. С обеих задних конечностей 
отпрепаровывались m.gastrocnemius, мышечная ткань очищалась от соедини
тельной и жировой ткани и замораживалась в жидком азоте. Собранные образцы 
хранились в морозильной камере при температуре -80оС. 

Определение концентрации цитокинов в растворе производили методом 
иммуноферментного анализа (ИФА). Были использованы наборы для ИФА с ан
тителами к соответствующим белкам: интерлейкин 6 (IL-6), нейтрофил-активи
рующий белок 3 (Neutrophil Activating Protein 3 – NAP3, он же хемокиновый ли-
ганд 1 – CXCL-1), лейкозингибирующий фактор (LIF) – Platinum ELISA Kit, 
(«eBioscience», Австрия); интерлейкин 15 (IL-15) – RayBio® IL-15 ELISA Kit 
(«RayBio®», США). 

Результаты 
В группах животных, получавших питание ЖД, превышение массы тела 

над группой, получавшей СД, регистрировалось с 8-й недели у животных моло-
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дого возраста, и уже с 4-й недели у животных старого возраста. Регулярные фи
зические нагрузки в виде принудительного бега способствовали существенному 
снижению массы тела у животных, получавших питание ЖД, однако они остава
лись выше значений в группе получавшей СД. 

Метаболические расстройства, моделируемые с помощью ЖД, влияли на 
содержание миокинов в мышечной ткани. Содержание всех исследованных 
миокинов, кроме LIF, снижалось, при этом концентрация CLCX1 снижалась 
только у молодых животных. 

После регулярных нагрузок в виде принудительного бега мы наблюдали 
разнонаправленные изменения концентрации миокинов в мышечной ткани. Со
держание IL-6 изменялось наиболее существенно, эти изменения наблюдались 
во всех группах животных. Влияние физических нагрузок на содержание IL-15 в 
мышечной ткани регистрировалось в основном у мышей старого возраста. При 
этом если у животных, питавшихся ЖД наблюдалось снижение концентрации 
данного миокина, то в группе СД – напротив, повышение. 

У молодых животных физические нагрузки приводили к увеличению кон
центрации LIF в мышечной ткани. В этой группе эффект ДЖ был выражен су
щественно сильнее. У старых животных реакция на физические нагрузки со сто
роны LIF регистрировалась только в группе ЖД и была противоположной – кон
центрация LIF снижалась. Содержание CXCL1 не изменялось при применении 
принудительного бега во всех группах животных. 

Обнаруженные различия могут иметь в своей основе целый ряд механиз
мов. Клеточный состав скелетных мышц и фенотипические особенности мышеч
ных волокон, изменяясь в результате метаболических нарушений и регулярных 
тренировок, могут модифицировать процессы продукции миокинов. Важное зна
чение так же играют особенности транскрипционных механизмов в мышечных 
волокнах, в том числе их чувствительность к циркадианным ритмам. Модифика
ция этих механизмов под влиянием метаболических расстройств и физических 
нагрузок представляют значительный интерес, так как являются перспективным 
путем воздействия на процессы метаболизма как на клеточном, так и на систем
ном уровне, что весьма актуально для поиска новых путей коррекции метаболи
ческих расстройств. 

Исследование выполнено за счет гранта РНФ № 19-15-00118. 
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Аннот ация. В научной статье исследуется феномен допинга, мотивы его использова
ния и борьба с ним. 
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Борьба с допингом – сложная задача. В связи со сложностью явления до
пинга для достижения успеха в этом начинании требуется одновременное рас
смотрение физиологических, медицинских, фармакологических, психологиче
ских, этических и системных факторов. Необходимость эффективной политики 
сдерживания подчеркивается тем фактом, что проблема допинга распространи
лась за пределы спорта. Задокументировано, что группы, отличные от спортсме
нов, подвержены риску использования допинговых агентов, особенно стероидов. 
Кроме того, медицинское улучшение неспортивных показателей (т.е. качество 
жизни, внешний вид), по-видимому, широко приемлемо среди населения, не яв
ляющегося спортсменами. 

Для этой статьи термин «допинг» используется как использование запре
щенных средств для повышения эффективности с целью получения конкурент
ного преимущества над соперником. Допинг используется путем приема запре
щенных препаратов, повышающих работоспособность, или с использованием за
прещенных методов. Физические манипуляции, фальсификация тестовых образ
цов, нетерапевтические манипуляции с генами, приводящие к повышению спор
тивных результатов и отказ спортсмена от сотрудничества также считаются до
пингом. Список запрещенных веществ публикуется Всемирным антидопинговым 
агентством (WADA) и обновляется ежегодно. ВАДА позволяет спортсменам при
нимать запрещенные вещества, если у них есть болезнь, требующая приема ле
карств, включенных в список запрещенных. Употребление добавок, не включен
ных в список запрещенных, не является допингом, даже если они оказывают по
вышающее эффективность действие (например, кофеин, креатин, белок). 

Несмотря на то что допинг не является новым явлением в спорте, повыше
ние эффективности с помощью искусственных средств было запрещено только с 
1960-х годов. Допинг как потенциальная опасность для современного олимпий
ского движения был признан в 50-х годах, но официально признан лишь десять 
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