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РЕЗЮМЕ

Цель: изучение уровня адипокинов, миокинов и факторов роста в крови у спортсменов, занимающихся ациклическими видами спор-
та — единоборствами.

Методы исследований: в работе проводилось обследование 15 спортсменов мужского пола в возрасте 15–19 лет, занимающихся едино-
борствами. В контрольную группу были включены 15 здоровых мужчин и подростков аналогичного возраста, не занимающихся спортом. 
В сыворотке крови обследуемых при помощи мультиплексного анализа проводилось определение лептина, адипонектина, резистина, апели-
на, ирисина, адипсина, миостатина, FGF21, остеокрина и онкостатина

Результаты: получены данные о том, что многолетние регулярные занятия единоборствами сопровождаются понижением уровня леп-
тина, резистина и онкостатина М в крови спортсменов и изменением корреляционных связей между содержанием миокинов, адипокинов 
и факторов роста по сравнению с их величиной у лиц контрольной группы.

Заключение: появление данных сдвигов связано с изменением состояния регуляторных систем, контролирующих продукцию и секре-
цию миокинов, адипокинов и  факторов роста в  жировой, мышечной, нервной и  костной ткани. Возникающие изменения обеспечивают 
адаптацию организма спортсменов к физическим нагрузкам и направлены на повышение уровня энергетического обеспечения и снижение 
выраженности негативных эффектов окислительного стресса в мышечной ткани, а также предупреждение формирования в ней воспали-
тельных процессов и развития патологии со стороны сердечно-сосудистой и нервной систем.
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ABSTRACT

Purpose of the study: the aim of that study was an investigation of the level of adipokines, myokines and growth factors in the blood of athletes 
involved in acyclic sports — martial arts.

Materials and methods: we have investigated 15 male athletes aged 15–19 years. Th e control group included 15 healthy men of the same age who 
did not engage in sports. In the blood serum of the all subjects, leptin, adiponectin, resistin, apelin, irisin, adipsin, myostatin, FGF21, osteocrin and 
oncostatin were determined using a multiplex analysis.

Results: studies have shown that long-term regular martial arts training is accompanied by a decrease in the level of leptin, resistin and oncostatin 
M in the blood of athletes and a change in correlations between the content of the studied myokines, adipokines and growth factors compared with their 
values in the control group. 

Conclusions: regular long-term martial arts training is accompanied by a decrease in the level of leptin, resistin and oncostatin M in the blood of 
athletes. Th eir occurrence is associated with changes in the state of regulatory systems that control the production and secretion of myokines, adipokines 
and growth factors in adipose, muscle, nervous and bone tissue. Th e resulting shift s ensure adaptation of the athletes’ bodies to physical activity. 
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1. Введение
Мышечная ткань проявляет эндокринную функцию, 

продуцируя в кровь широкий спектр биологически ак-
тивных веществ — миокинов, к числу которых относят-
ся ирисин, миостатин, FGF-21, ряд провоспалительных 
интерлейкинов и другие [1, 2]. Все они принимают уча-
стие в  регуляции сократительной функции скелетных 
мышц, их адаптации к  продолжительным физическим 
нагрузкам и  поддержании их адекватного энергетиче-
ского обеспечения [1, 3, 4]. Эффекты миокинов на  ме-
таболизм мышечной ткани дополняются действием 
биологически активных веществ, продуцируемых в дру-
гих тканях организма,  — адипокинов, факторов роста 
(IGF-1, VEGF, нейротрофины), а  также целым рядом 
гормонов ([5, 6]  и  многие другие). В  условиях интен-
сивных физических нагрузок их значение в повышении 
выносливости скелетной мускулатуры и  увеличении 

силы мышечного сокращения существенно возрастает. 
В связи с этим большой интерес представляет выясне-
ние особенностей проявления гормональной функции 
мышечной, жировой, костной, нервной и других тканей 
у спортсменов, занимающихся силовыми видами спор-
та. Однако этот вопрос до настоящего времени остается 
плохо изученным.

В периодической литературе встречаются немного-
численные противоречивые сведения об  изменении 
уровня отдельных миокинов, факторов роста и  гормо-
нов в крови у спортсменов, занимающихся циклически-
ми (аэробными) и  силовыми видами спорта во  время 
тренировок [1, 2, 5, 6, 7–10]. Вместе с тем детальное изу-
чение данной проблемы открывает широкие перспек-
тивы не только в возможности повышения спортивных 
достижений, но  и  в  выяснении механизмов адаптации 
спортсменов к  физическим нагрузкам, а  также поиске 
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новых подходов к профилактике ожирения и сахарного 
диабета 2-го типа.

С учетом этого, целью данного исследования явилось 
изучение уровня адипокинов, миокинов и факторов ро-
ста в крови у спортсменов, занимающихся ациклически-
ми видами спорта — единоборствами [11].

2. Материалы и методы
В исследовании приняли участие 15  лиц муж-

ского пола в  возрасте 15–19  лет, которые обучались 
в  Поволжском государственном университете физиче-
ской культуры, спорта и туризма (г. Казань), имеющие 
спортивную квалификацию кандидата в мастера спорта 
или мастера спорта. Все спортсмены регулярно в  тече-
ние 9–12  лет занимались дзюдо, таэквондо и  борьбой 
на поясах.

Все обследованные спортсмены не  имели сопут-
ствующей хронической патологии и  не  предъявляли 
жалоб на  состояние здоровья в  момент обследования. 
Величина ИМТ у  спортсменов находилась на  уровне 
нормальных значений этого показателя. Критериями ис-
ключения являлись продолжительные перерывы (более 
трех месяцев) в  тренировочном процессе. В  контроль-
ную группу были включены 15 здоровых лиц мужского 
пола 15–19 лет, не занимающихся спортом, аналогично-
го возраста без сопутствующей хронической патологии, 
которые не  предъявляли жалоб на  состояние здоровья 
в момент обследования. Величины ИМТ у них соответ-
ствовали уровню нормы.

Возраст, масса тела и рост у участников обеих групп 
достоверно не различались (р > 0,05) (табл. 1).

Исследования компонентного состава тела (вес в ки-
лограммах, мышечная масса в  килограммах и  процен-
тах, внутренний жир в  килограммах и  процентах, без-
жировая масса тела в килограммах, индекс массы тела) 
проводились с  использованием метода биоэлектриче-
ского импеданса с помощью анализатора “Tanita MC980” 
(Япония) [12].

Забор крови осуществлялся в утренние часы натощак 
из  локтевой вены при помощи мультиплексного имму-
ноферментного анализа на анализаторе Magpix (BioRad, 
США). Проводилось количественное определение лепти-
на, адипонектина, резистина, апелина, ирисина, адипси-
на, миостатина, фактора роста фибробластов (fi broblast 
growth factor, FGF21), остеокрина, онкостатина, фактора 
роста эндотелия сосудов (vascular endothelial growth factor, 
VEGF), фактора роста нервной ткани (nerve growth factor, 
NGF), нейтротрофического фактора роста (brain-derived 
neurotrophic factor, BDNF), фракталкина и  инсулина. 
Согласно рекомендациям фирмы-производителя анализ 
проводился с использованием наборов фирмы Milliplex: 
Human Cytokine/Chemokine Magnetic Bead Panel, Human 
Myokine Magnetic Bead Panel, Adipokine Magnetic Bead 
Panel 1 и Human Adipokine Magnetic Bead Panel 2.

Проведение научно-исследовательской работы было 
одобрено ЛНЭК ФГБОУ ВО «РНИМУ им. Н. И. Пиро гова» 

МЗ РФ (протокол №  186  от  26.06.2019). Инфор-
мированное согласие было получено от каждого участ-
ника исследования.

Размер выборки предварительно не рассчитывал-
ся, для статистического анализа использовалась ста-
тистическая программа R (версия 3.2, R Foundation for 
Statistical Computing, Vienna, Austria). Нормальность 
распределения полученных данных оценивалась с по-
мощью теста Шапиро  — Уилка. Ввиду отсутствия 
нормального распределения результаты были пред-
ставлены в  виде медианы [Q1; Q4]. Сравнение сред-
них уровней в группах проводилось с помощью теста 
Манна  — Уитни. Различия принимались за  досто-
верные при p < 0,05. Для изучения характера взаи-
мосвязей между исследованными показателями ис-
пользовали корреляционный анализ с  вычислением 
коэффициента Спирмена.

3. Результаты
Масса жировой ткани в  группе спортсменов имеет 

выраженную тенденцию к снижению, а мышечной мас-
сы — к повышению по сравнению с таковыми у участни-
ков контрольной группы, хотя при этом статистически 
достоверных различий между этими показателями вы-
явлено не было (р > 0,05) (табл. 2).

Для оценки возможной роли миокинов, адипокинов 
и  факторов роста в  изменении компонентного состава 
тела у единоборцев был проведен корреляционный ана-
лиз их содержания в обеих группах участников исследо-
вания.

Таблица 1

Сведения о возрасте, массе тела и росте обследуемых 
контрольной группы и спортсменов

Table 1

Information on age, body weight and height in the control 
group and athletes

Показатель Спортсмены Контрольная 
группа р 

Рост (см) 172,7 [166; 179,3] 171,7 [167,6; 181,8] 0,62
Масса тела (кг) 63, 4 [59,2; 66,2] 61,1 [53,8; 75,6] 0,33
Возраст (лет) 18,5 [18,0;19,0] 17,9 [16,5; 19,0] 0,27

Таблица 2

Компонентный состав тела обследованных спортсменов

Table 2

Body composition of the examined athletes

Группа 
обследуемых ИМТ (кг/м²)

Масса 
жировой 

ткани (кг)

Масса 
мышечной 
ткани (кг)

Спортсмены 22,1 [20,3;3,0] 4,9 [3,9;7,6] 57,1 [55,0;60,8]
Контрольная 
группа 20,6 [19,7;21,4] 6,6 [5,3;10,5] 45,6 [41,5;63,7]
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Было установлено, что уровни продуцируемых мы-
шечной тканью миокинов  — ирисина, миостатина 
и  остеокрина  — коррелируют с  уровнем адипокинов 
и  факторов роста в  крови у  участников контрольной 
группы. Наибольшее число корреляций выявлено у ири-
сина: его уровень положительно коррелирует с адипси-
ном (r = 0,66, р = 0,013) и отрицательно с VEGF (r = –0,61, 
р = 0,025) и апелином (r = –0,667, р = 0,012). При этом 
уровень антагониста ирисина мио статина имеет вы-
раженную положительную связь с  апелином (r = 0,72, 
р = 0,006) и отрицательную с резистином (r = –0,64, р = 
0,018), который, в свою очередь, положительно взаимос-
вязан с NGF (r = 0,63, р = 0,02). Установлена также замет-
ная корреляционная связь между содержанием в крови 
лептина и остеокрина (r = 0,7, р = 0,007).

В группе спортсменов характер корреляционных 
связей между исследованными показателями отличался 
от таковых у участников контрольной группы. Так, со-
держание ирисина у них положительно коррелировало 
с фракталкином (r = 0,52, р = 0,04) и онкостатином (r = 
0,74, р = 0,001). Аналогичные корреляционные взаимо-
отношения выявлялись с  фракталкином (r  = 0,62, р  = 
0,01) и  онкостатином (r = 0,66, р = 0,006). Более того, 
уровень онкостатина (r = 0,69, р = 0,003) и  остеокрина 
(r = 0,53, р = 0,036) находится в прямой корреляционной 
связи с содержанием лептина в крови. В свою очередь, 
содержание остеокрина в крови спортсменов имело за-
метную корреляцию с NGF (r = 0,56, р = 0,03). При этом, 
вероятно, в  крови повышается доля NGF именно мы-
шечного происхождения. Поэтому в основе модуляции 
состояния ангиогенеза у спортсменов ввиду прямой кор-
реляции между уровнем NGF и VEGF (r = 0,60, р = 0,01) 
особое значение приобретает изменение эндокринной 
функции мышечной ткани.

Принимая во внимание результаты корреляционного 
анализа, было проведено изучение характера изменений 
в содержании миокинов, адипокинов и факторов роста 
в  крови спортсменов, занимающихся единоборствами, 
по сравнению с их величиной у участников контрольной 
группы (табл. 3).

Из полученных результатов следует, что содержание 
адипонектина, апелина, адипсина, ирисина, миостати-
на, FGF 21, остеокрина, VEGF, NGF, BDNF, фракталкина 
и  инсулина в  крови обследованных спортсменов не  от-
личалось от таковых у участников контрольной группы. 
В то же время уровень резистина и онкостатина М у них 
снижался на 33 и 58 % соответственно по сравнению ве-
личинами аналогичных показателей у  учаcтников кон-
трольной группы, а концентрация лептина в крови спор-
тсменов понижалась в семь раз по сравнению с таковой 
у обследуемых лиц из контрольной группы (р < 0,0001).

4. Обсуждение
Результаты проведенного исследования находятся 

в  полном соответствии с  существующими представле-
ниями об изменении компонентного состава организма 

у  спортсменов, а  также взаимосвязи мышечной массы 
с  энергетическим обеспечением мышечного сокраще-
ния и  аэробной и  анаэробной производительностью 
скелетных мышц [13]. Более того, в  литературе суще-
ствуют указания на взаимосвязь между подобного рода 
изменением компонентного состава организма спор-
тсменов и их физической работоспособностью (показа-
телями силы, быстроты и  гибкости), а  косвенно также 
еще и со спортивными достижениями [13]. В основе это-
го может лежать изменение эндокринной функции жи-
ровой и мышечной ткани, проявлением которой служит 
модуляция корреляционных связей между миокинами, 
адипокинами и факторами роста в крови.

Анализ корреляционных связей между исследо-
ванными цитокинами в  крови свидетельствует о  том, 
что у  лиц, не  занимающихся спортом, в  зависимости 
от  их физической активности за  счет изменения про-
дукции миокинов осуществляется тонкая регуляция 
процессов, связанных с  трансформацией мышечных 
волокон, ангиогенезом и  адипогенезом. В  основе этого 
может лежать особый характер взаимоотношения эндо-
кринной функции мышечной и жировой ткани в регу-
ляции обмена веществ в организме у лиц, не занимаю-
щихся спортом.

Установленная прямая корреляция между содержа-
нием ирисина и  адипсина в  крови у  обследуемых лиц 
контрольной группы легко объяснима. Оба этих белка 
вызывают бежевую трансдифференцировку белых пре-
адипоцитов и  активацию катаболических процессов 
в жировой ткани [3, 4, 14], выступая при этом в качестве 
синергистов. Помимо того, адипсин усиливает глюкозо-
стимулируемую секрецию инсулина [15]. В связи с этим 
установленная корреляция может указывать на  вовле-
чение инсулина в обеспечение анаболических эффектов 
ирисина в отношении мышечных волокон.

Вызывает интерес существование отрицательных 
корреляций уровня ирисина в  крови с  факторами, ак-
тивирующими ангиогенез и  релаксацию сосудов  — 
VEGF и  апелином, что также объясняется эффектом 
разных систем регуляции. Так, синтез сосудистых фак-
торов  VEGF и  апелина индуцируется гипоксией [16], 
в то время как активация экспрессии ирисина наблюда-
ется при аэробных физических тренировках [17].

В дополнение к  указанным выше изменениям была 
выявлена обратная корреляционная связь между со-
держанием миостатина и резистина в крови участников 
контрольной группы. За  счет этого в  условиях низкой 
физической активности у них формируются предпосыл-
ки для ограничения анаболических процессов, тормо-
жения гликолитической трансформации белых мышц, 
а также снижения эффектов NGF на мышечную и нерв-
ную ткани.

Корреляционные связи между содержанием миоки-
нов, адипокинов и факторов роста у обследованных лиц 
контрольной группы существенно отличаются от тако-
вых у  спортсменов-единоборцев, у  которых возникают 
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многочисленные корреляции с ирисином, FGF-21, остео-
крином и онкостатином. В то же время у них не выяв-
ляется корреляционных связей между различными ис-
следованными миокинами, адипокинами и  факторами 
роста с адипонектином, адипсином и апелином.

Характер обнаруженных корреляционных связей 
указывает на то, что в условиях физических тренировок 
у спортсменов формируются предпосылки для усиления 
ангиогенеза, повышения уровня кислородного обеспе-
чения мышечного сокращения, проявления позитив-
ных эффектов NGF на  центральную нервную систему 
и остео крина на мышечную и костную ткани.

Учитывая заметные корреляции между содержанием 
в крови FGF-21, миостатина (r = 0,52, р = 0,04) и резисти-
на (r = –0,54, р = 0,03), в промежутках между трениров-
ками у обследованных спортсменов возникают условия 
для повышения уровня FGF21 и снижения содержания 
резистина и  в  крови. Это может играть у  них важную 

роль в  контроле за  состоянием анаболических процес-
сов в  скелетных мышцах и  соотношением в  них белых 
и красных волокон.

Описанные выше изменения со  стороны корреля-
ционных взаимоотношений между исследованными 
показателями в  крови, отражают появление глубокой 
перестройки регуляторных механизмов, контролиру-
ющих продукцию миокинов, адипокинов и  факторов 
роста в мышечной, жировой, нервной и костной тканей 
у спортсменов, продолжительное время занимающихся 
единоборствами. По  всей вероятности, формирование 
подобной перестройки может лежать в основе возник-
новения стойкой адаптации организма спортсменов 
к регулярным физическим тренировкам.

Изменение характера корреляционных связей 
между уровнем миокинов, адипокинов и  факторов ро-
ста в  крови спортсменов, в  течение продолжительного 
времени занимающихся единоборствами, дополняется 

Таблица 3

Содержание миокинов, адипокинов и факторов роста в крови спортсменов и обследуемых контрольной группы

Table 3

Content of myokines, adipokines and growth factors in the blood of athletes and subjects of the control group

Показатель Контрольная группа
n =15

Спортсмены
n =15

P < 0,05 
к контрольной группе

Адипонектин
(мкг/мл) 48,4 [12; 985] 18,4 [2,9; 346]

Резистин
нг/мл 66,1 [51,8; 158,8] 41,0 [33,4; 105,8] 0,039

Лептин
нг/мл 5,7 [35; 157] 0,8 [0,2; 1,3] < 0,001

Апелин
пг/л 35,9 [22,3; 82,1] 23,2 [16,5; 125,4]

Адипсин
(мкг/мл) 3,4 [2,0; 4,4] 3,1 [1,9; 6,1]

Ирисин
нг/мл 244 [209; 244] 293 [104; 323]

Миостатин
нг/мл 488 [387; 490] 488 [361; 488]

FGF-21
нг/мл 7,7 [3,2; 9,4] 5,4 [1,1; 9,5]

Онкостатин М
пг/мл 20,0 [14,8; 26,2] 8,4 [6,3; 10,1] 0,014

Остеокрин
нг/мл 63,4 [55,2; 77,1] 47,7 [38,2; 79,4]

VEGF
пг/мл 85,0 [43,8; 196,3] 57,8 [33,0; 99,9]

NGF
нг/мл 0,80 [0,53; 1,50] 0,46 [0,09; 0,97]

BDNF
нг/мл 8,5 [6,1; 8,9] 8,5 [7,1; 24,3]

Фракталкин
пг/мл 97,3 [55,0; 174,7] 194,7 [61,1; 376,7]

Инсулин
нг/мл 179,0 [98,9; 296,1] 187,6 [86,1; 432,2]
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понижением содержания лептина и резистина, а также 
онкостатина М в крови. Согласно существующим пред-
ставлениям, все эти цитокины реализуют регуляторные 
эффекты в  отношении обмена веществ через внутри-
клеточные сигнальные системы, сопряженные с  соот-
ветствующими мембранными рецепторами [18].

Резкое снижение уровня лептина способствует воз-
никновению характерных сдвигов со  стороны мета-
болизма. Их проявлением могут служить повышение 
эффективности энергетического обеспечения клеток, 
характерное изменение пищевого поведения, направ-
ленное на  повышение аппетита, а  также ограничение 
воспалительных процессов в тканях [9, 18, 19]. В каче-
стве мишеней лептина при этом выступают мышечная 
и  жировая ткани, а  также клетки печени, сердечно-со-
судистая система и др. [5].

В мышечной ткани в процессе силовых тренировок 
подобные эффекты приобретают особое значение, так 
как физические упражнения способствуют развитию 
отрицательного энергетического баланса. Возникающее 
при этом резкое понижение уровня лептина обеспечи-
вает нормализацию энергетического обеспечения мы-
шечных волокон, увеличение активности лептинового 
рецептора, а также ограничение проявлений негативных 
эффектов окислительного стресса на скелетные мышцы 
и формирование в ней воспалительных изменений [5, 9].

Полученные данные о  выраженном снижении леп-
тина в  крови спортсменов, занимающихся единобор-
ствами, находятся в  соответствии с  данными целого 
ряда авторов. Так, в  литературе встречаются сведения 
о  том, что у  хорошо тренированных спортсменов уро-
вень этого адипокина существенно ниже, чем у людей, 
не  занимающихся спортом [20]. Согласно результатам 
исследований de Assis G. G. и Murawska-Ciałowicz E., 
тренировки в течение 4–12 месяцев с частотой 3–4 раза 
в  неделю и  интенсивностью более 70 % от  аэробной 
емкости сопровождаются уменьшением базального 
уровня лептина в  крови [9]. По  мнению Sandoval D. A. 
и Davis S. N., уровень снижения данного адипокина за-
висит от  интенсивности и  продолжительности физи-
ческой нагрузки [21]. При этом даже кратковременные 
физические упражнения сопровождаются уменьшением 
содержания лептина в крови [18].

Принимая во  внимание вышеизложенные факты, 
следует все же учесть мнение Haluzik M. et al., согласно 
которому понижение уровня лептина в крови у ведущих 
спортсменов всего лишь указывает на уменьшение мас-
сы жировой ткани в организме и не отражает состояние 
тренированности и  выносливости спортсменов [22]. 
Однако мнения многих других исследователей по  дан-
ному вопросу противоположны. В  целом ряде работ 
их авторы приходят к  заключению о  том, что уровень 
лептина в  крови не  зависит от  массы жировой ткани, 
а  определяется физическим состоянием организма [8, 
17, 19]. Принимая во  внимание указанные выше раз-
личия в  мнениях исследователей по  данному вопросу, 

в  проведенном исследовании была предпринята по-
пытка оценки роли изменения массы жировой ткани 
в понижение уровня лептина в крови спортсменов-еди-
ноборцев. С этой целью было проведено сравнение ве-
личины индекса массы тела (ИМТ) у спортсменов и об-
следованных лиц контрольной группы.

Было установлено, что величина ИМТ у спортсменов 
и обследуемых контрольной группы достоверно не раз-
личается (р > 0,3) (табл.  2). Более того, изучение взаи-
моотношений между уровнем лептина, а  также массой 
жировой ткани, мышечной ткани и  основного обмена 
у  спортсменов, занимающихся единоборствами, также 
не  выявило между ними никаких корреляционных за-
висимостей.

На этом основании возможно сделать заключение 
о том, что понижение уровня лептина в крови обуслов-
лено изменением физического состояния организма 
спортсменов. В его основе может лежать снижение про-
дукции и секреции данного адипокина в условиях моду-
ляции состояния гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы, а  также активности симпатической 
нервной системы [23] и уровня инсулина [24] в условиях 
стресса, сопровождающего физические тренировки.

Оценивая другие возможные причины появле-
ния данного сдвига, было обращено внимание на  то, 
что на фоне резкого снижения уровня лептина у спорт-
сменов, занимающихся единоборствами, выявляется за-
метная корреляция между содержанием лептина и осте-
окрина в крови (r = 0,53, р = 0,03). Причем аналогичная 
корреляционная связь между содержанием лептина 
и  остеокрина характерна и  для обследуемых лиц кон-
трольный группы (r = 0,70, p = 0,007). Однако, несмотря 
на  это, содержание остеокрина в  крови у  спортсменов 
достоверно не изменялось, а всего лишь имело тенден-
цию к понижению на 27 % по сравнению с таковой у об-
следованных контрольной группы (р > 0,05) и поэтому 
не могло выступать в качестве дополнительного фактора 
снижения уровня лептина в крови спортсменов.

Одновременно с  выраженным снижением уровня 
лептина в крови спортсменов, занимающихся единобор-
ствами, происходит снижение более чем на 30 % уровня 
другого адипокина — резистина, который активно про-
дуцируется мононуклеарными клетками крови, макро-
фагами, кардиомиоцитами, клетками костного мозга 
и белыми адипоцитами, участвует в контроле за состоя-
нием эндотелия и пролиферации гладкомышечных кле-
ток сосудов и  обладает выраженным провоспалитель-
ным действием [25, 26]. Более того, резистин считается 
независимым фактором риска возникновения сердечно-
сосудистых заболеваний, играет важную роль в  разви-
тии атеросклероза и артериальной гипертензии [25, 26].

По данным литературы, у лиц с низкой физической 
активностью в  крови регистрируется повышенный 
уровень резистина [27]. В то же время при увеличении 
физической активности его концентрация в крови сни-
жается [28]. Более того, данные ряда авторов указывают 
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на то, что уровень резистина находится в обратной за-
висимости от  интенсивности физической нагрузки [7, 
29]. При низкой физической активности его содержание 
в крови не изменяется [7].

Приведенные выше данные литературы находятся 
в соответствии полученными в исследовании результа-
тами о снижении содержания резистина в крови спорт-
сменов-единоборцев. Однако причины возникновения 
этого сдвига не ясны.

Из результатов исследований А. Ф. Вербового и  со-
авт. следует, что гиперрезистинемия ассоциируется с по-
вышением уровня интерлейкина-6 (ИЛ-6) в крови [26], 
что находится в соответствии с выявленными в прове-
денном исследовании снижении содержания онкоста-
тина М в  крови спортсменов-единоборцев. Более того, 
между уровнем онкостатина М и  лептином в  крови 
у  этих спортсменов была выявлена значимая положи-
тельная корреляция. Это находится в соответствии с по-
лученными результатами о понижении содержания дан-
ных цитокинов у спортсменов-единоборцев.

Онкостатин М представляет собой плейотропный 
цитокин, который принадлежит к  группе интерлейки-
на-6 [6, 30–32] и подобно ИЛ-6 он связывается с рецеп-
тором gp130 [32] и  проявляет провоспалительное дей-
ствие [33, 34]. По данным E. Houben et al., он оказывает 
выраженный эффект на  состояние центральной нерв-
ной и иммунной систем [35]. В литературе активно об-
суждается его роль в ремоделировании мышцы сердца 
и  формировании атеросклеротических поражений [6, 
32]. С провоспалительными эффектами онкостатина М 
связывают развитие фиброза, сосудистой дисфункции 
и активации фибробластов [30, 33], локальную мышеч-
ную атрофию, саркопению, системную потерю массы 
костной ткани [34, 36].

Согласно имеющимся экспериментальным данным, 
экспрессия гена онкостатина М возрастает в мышечных 
волокнах сразу после выполнения аэробных физических 
упражнений и при этом происходит повышение его со-
держания в  мышцах [6]. Однако сведений об  измене-
нии концентрации онкостатина М в крови спортсменов 
в доступной литературе не было обнаружено.

Учитывая характер полученных в  проведенном ис-
следовании результатов и  современных представлений 
о  роли лептина, резистина и  онкостатина М, можно 
прий ти к заключению о том, что понижение их концен-
трации у спортсменов имеет характер адаптивного сдви-
га со стороны цитокиновой системы организма. Он на-
правлен на повышение эффективности энергетического 
обеспечения мышечной ткани, ограничение проявлений 
негативных эффектов окислительного стресса и предуп-
реждение формирования в  ней воспалительных изме-
нений. Помимо этого, понижение уровня лептина, ре-
зистина и  онкостатина М приводит к  снижению риска 
поражения сердечно-сосудистой, центральной нерв-
ной и  иммунной системы, а  также предупреждает ате-
росклеротическое поражение сосудов, возникновение 

саркопении и  появление нарушений со  стороны кост-
ной ткани. Все это указывает на то, что возникновение 
обнаруженных сдвигов отражает формирование адап-
тации организма к  регулярным физическим нагрузкам 
у  спортсменов-единоборцев и  в  целом их физическое 
состояние. Появление этих сдвигов не связано с измене-
нием массы жировой и мышечной ткани у спортсменов. 
На  это прямо указывают результаты корреляционно-
го анализа взаимоотношений между массой жировой 
и мышечной ткани, а также интенсивностью основного 
обмена и содержанием лептина, резистина и онкостати-
на М в крови. В основе их возникновения, по всей ве-
роятности, лежит модуляция функционирования регу-
ляторных систем, контролирующих синтез и  секрецию 
миокинов, адипокинов и  факторов роста в  жировой, 
мышечной, нервной и костной тканей.

При этом остаются неясными причины поддержания 
исходного уровня остальных исследованных адипоки-
нов, миокинов и факторов роста в крови спортсменов, 
занимающихся единоборствами. Вызывает вопрос, на-
сколько характерно снижение содержания лептина, 
резистина и  онкостатина М в  крови спортсменов, за-
нимающихся именно единоборствами, в  сравнении 
с другими видами спорта. Требуют изучения и причины 
возникновения обнаруженных сдвигов. Остается неяс-
ным, насколько они связаны с изменением нейроэндо-
кринной регуляции, возникающей в  условиях стресса, 
сопровождающего физические тренировки.

Выяснение всех этих вопросов открывает реальные 
перспективы в  разработке новых подходов к  повыше-
нию адаптации организма спортсменов к  регулярным 
физическим нагрузкам, а  значит и  к  росту спортивных 
достижений. Более того, их всестороннее изучение будет 
способствовать разработке новых подходов к профилак-
тике целого спектра заболеваний ожирения, сахарного 
диабета 2-го типа, атеросклероза, сердечно-сосудистой 
патологии и др.) за счет создания новых комплексов ле-
чебной физкультуры. В  связи с  этим изучение данных 
вопросов должно быть целью дальнейших исследо ваний.

5. Заключение
Регулярные многолетние занятия единоборствами 

сопровождаются понижением уровня лептина, рези-
стина и  онкостатина М в  крови спортсменов. Их воз-
никновение связано с  изменением функционирования 
регуляторных систем, контролирующих продукцию 
и  секрецию миокинов, адипокинов и  факторов ро-
ста в  жировой, мышечной, нервной и  костной ткани. 
Возникающие сдвиги обеспечивают адаптацию организ-
ма спортсменов к  регулярным физическим нагрузкам. 
Они направлены на повышение уровня энергетическо-
го обеспечения мышечной ткани, ограничение прояв-
лений негативных эффектов окислительного стресса, 
предупреждение формирования в  ней воспалительных 
процессов, а также развитие патологии со стороны сер-
дечно-сосудистой и центральной нервной систем.
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