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Резюме. Метаболічний синдром – поєднання порушень обміну речовин, що виникають на тлі 
ожиріння, інсулінорезистентності, артеріальної гіпертензії, дисліпідемії та супроводжуються 
порушенням ліпідного, пуринового та вуглеводного обміну. Огляд присвячений міокіну IL-6, 
його регуляції за допомогою фізичних вправ та ролі у формуванні метаболічного синдрому. 
Мета. Проаналізувати роль скелетних м’язів як ендокринного фактора регуляції метаболічного 
синдрому. Методи. Системний та порівняльний аналіз, аналіз наукової літератури, контент-
аналіз і метод систематизації отриманої інформації. Було опрацьовано відомості наукової 
літератури в таких базах даних: Web of Science, Scopus, PubMed, Google, Scholar, Medline. 
Результати. В роботі детально вивчено та проаналізовано роль цитокіну рецептора gp130 
інтерлейкіну-6 (IL-6), що тісно пов’язаний з хронічними запальними станами як основними 
компонентами метаболічного синдрому. При гіподинамії відзначається високий вміст IL-6 
у плазмі, в той час як постійні тренування знижують цей показник, збільшуючи лише рівень 
внутрішньом’язової фракції цитокіну. Таким чином, гіподинамія призводить до розвитку ін-
сулінорезистентності та визначає IL-6 гормоном, що опосередковує перехресну взаємодію 
між чутливими до інсуліну тканинами й острівцями підшлункової залози через GLP-1 та впли-
ває на зниження середніх значень TNF-α, IL-2, IL-4, IL-6, CRP у сироватці через збільшення 
внутрішньом’язової концентрації під час виконання фізичних навантажень. 
Незважаючи на численні публікації та інтерес до вказаної проблематики, на сьогодні чітко не 
визначені основні рекомендації щодо спрямованості та інтенсивності фізичної активності для 
пацієнтів з метаболічним синдромом. 
Даний огляд присвячений міокіну IL-6, його регуляції за допомогою фізичних вправ та сигналь-
ним шляхам у скелетних м’язах, а також ролі у формуванні метаболічного синдрому.
Ключові слова: метаболічний синдром, міокіни, інтерлейкін-6, інсулінорезистентність, рухова 
активність.
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Abstract. Metabolic syndrome is a combination of metabolic disorders that occur against the 
background of obesity, insulin resistance, hypertension, dyslipidemia and are accompanied by 
disorders of lipid, purine and carbohydrate metabolism. Objective. Analyze the role of skeletal 
muscle as an endocrine factor in metabolic syndrome regulation. Methods. System and comparative 
analysis, analysis of scientific literature, content analysis and method of the received information 
systematization. Results. The data described in the review of numerous meta-analyzes and the 
results of studies involving people with metabolic syndrome, indicate that active skeletal muscle 
activity inhibits the progression of metabolic disorders, therefore, people with metabolic syndrome 
are recommended a combined therapeutic regimen that includes regular physical activity. activity.
The role of the cytokine gp130 receptor interleukin-6 (IL-6), which is closely related to chronic 
inflammatory conditions as the main components of the metabolic syndrome, was studied and 
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Постановка проблеми. Метаболічний син-
дром (МС) – мультифакторний клінічний стан, 
обумовлений комплексом генетичних, нейрогу-
моральних факторів та особливостями спосо-
бу життя людини [1] . Це патологічний стан, що 
охоп лює всі органи і системи в організмі та пред-
ставляє собою поєднання кількох факторів, та-
ких як гіперінсулінемія, артеріальна гіпертензія, 
дисліпідемія та ожиріння . Поєднання таких пато-
логічних процесів збільшує ризик серцево-судин-
них та цереброваскулярних захворювань [2] . 

Літературні дані показують, що в осіб з діа-
гностованим МС відзначається істотне зниження 
якості життя внаслідок коморбідності, а також 
зменшення очікуваної тривалості життя в серед-
ньому на 5–7 років . Слід відзначити, що на тлі 
МС зростає ризик розвитку серцево-судинних, 
легеневих, ниркових та онкологічних захворю-
вань, які суттєво впливають на частоту летальних 
випадків [3, 4] .

Причиною збільшення частоти ожиріння за 
останні десятиліття фахівці вважають, перш за 
все, соціальні умови життя . Факторами, що спри-
яють ожирінню, є недостатність знань про здо-
рове харчування і недостатня рухова активність . 
Однак найбільш чутливі до такого впливу особи 
мають спадкову схильність [5] .

Поєднання метаболічних порушень (ожирін-
ня, порушена толерантність до глюкози, гіперін-
сулінемія, цукровий діабет, дисліпопро теїнемія 
тощо) і серцево-судинних захворювань (артері-
альна гіпертензія, атеросклероз, ішемічна хво-
роба серця) неодноразово було описано в літе-
ратурі під різними назвами – «поліметаболічний 
синдром», «метаболічний трисиндром», «син-
дром достатку» та ін . [6] . У 1988 р . G . H . Reaven 
вперше поєднав порушення вуглеводного обміну 
та запропонував термін «метаболічний синдром», 
або «синдром Х», що об’єднав тканинну інсулі-
норезистентність з компенсаторною базальною 
гіперінсулінемією, гіперліпідемію (гіпертригліце-
ридемію і гіпоальфахолестеринемію), артеріаль-
ну гіпертензію та порушення толерантності до 

глюкози . Величезний вплив, який метаболічні 
порушення чинять на системи гемореології, ге-
мостазу та ендотелію, призводить до розвитку 
і прогресування серцево-судинних захворю-
вань, зокрема до виникнення ішемічного інсуль- 
ту [7] .

Причина, через яку дані критерії вчені опису-
ють як синдром, а не як окремі і незалежні фак-
тори ризику, полягає в тому, що вони керуються 
загальним патофізіологічним механізмом . Клініч-
не значення цього синдрому найкраще встанов-
лено у дорослих .

Серед факторів ризику, що модифікуються 
та асоційовані з високою кардіоваскулярною 
смертністю населення України та країн Європи, 
слід відзначити підвищений артеріальний тиск 
(АТ) – артеріальну гіпертензію (АГ); куріння; 
дисліпідемію (ДЛП), гіперглікемію; низьку фізич-
ну активність; надлишкову масу тіла та абдомі-
нальне ожиріння (АО), порушення в харчуванні 
або аліментарний фактор . МС включає такі голо-
вні компоненти – АО, порушення толерантності 
до глюкози (ПТГ), або цукровий діабет II типу 
(ЦД 2), ДЛП та гіпертонічну хворобу (ГХ) . Про-
відними патогенетичними механізмами МС вважа-
ють гіперінсулінемію (ГІ), інсулінорезистентність 
(ІР), дисбаланс у системі гормонів жирової тка-
нини – адипокінів, активацію симпатоадренало-
вої та ренін-ангіотензинової систем, дисфункцію 
ендотелію, гіперпродукцію ростових чинників, 
прозапальних цитокінів і проангіогенних факто-
рів, гіперурикемію [1] .

На сьогодні питання корекції метаболічного 
синдрому є достатньо актуальним та потребує 
залучення до протоколів лікування нових методів 
впливу на його маніфестацію і прогресування та 
превенції розвитку супутніх ускладнень . Наукова 
спільнота активно залучена у процес досліджен-
ня міокінів як ключового регулятора гомеостазу 
глюкози та опосередкованої корекції його рівнів 
через роботу скелетних м’язів під час фізичних 
навантажень, але наразі в науковій літературі не 
виділено чіткі рекомендації щодо спрямованості 

analyzed in detail. Hypodynamia has a high content of IL-6 in plasma, while regular exercise 
reduces this figure, increasing only the level of intramuscular fraction of the cytokine, so 
hypodynamics leads to the development of insulin resistance and determines IL-6 hormone, which 
mediates cross-interaction to insulin by fabrics and islands of a pancreas through GLP-1 and 
influences decrease in average values of TNFα, IL-2, IL-4, IL-6, CRP in serum because of increase 
in intramuscular concentration during performance of physical activities.
Despite numerous publications and interest in this issue, to date, the basic recommendations for 
the direction and intensity of physical activity for patients with metabolic syndrome are not clearly 
defined.
This review focuses on the myokine IL-6, its regulation through exercise and signaling pathways in 
skeletal muscle, as well as its role in the formation of metabolic syndrome.
Keywords: metabolic syndrome, myokines, interleukin-6, insulin resistance, physical activity.
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фізичної активності для пацієнтів з МС та супут-
німи патологічними станами .

Ця робота є фрагментом планової наукової 
роботи Національного університету фізичного 
виховання і спорту України «Вплив екзогенних 
та ендогенних факторів на перебіг адаптацій-
них реакцій організму до фізичних навантажень 
різної інтенсивності» (номер держреєстрації 
012U108187) .

Мета дослідження – проаналізувати роль 
скелетних м’язів як ендокринного фактора ре-
гуляції МС .

Методи дослідження: системний та порів-
няльний аналіз, аналіз наукової літератури, кон-
тент-аналіз і метод систематизації отриманої ін-
формації .

Результати дослідження та їх обговорен-
ня

Критерії визначення метаболічного син-
дрому. До діагностичних критеріїв МС, сформу-
льованих експертами ВООЗ (1999) [8], належать 
цукровий діабет, порушення толерантності до 
глюкози, гіперглікемія натще або інсулінорезис-
тентність у поєднанні з двома критеріями, які 
представлено в таблиці 1 .

У 2005 р . Міжнародна федерація діабету (IDF) 
запропонувала діагностичні критерії, в основі 
яких лежать антропометричні, патофізіологічні і 
лабораторні показники [9] .

Критерії МС (IDF, 2005):
1 . Окружність талії (ОТ) > 94 см у чоловіків, 

> 80 см у жінок .
2 . Глюкоза в капілярній крові натще 

> 6,1 ммоль/л, або ПТГ (75 г глюкози) .
3 . АТ > 130/85 мм рт . ст .
4 . Тригліцериди (ТГ) > 1,7 ммоль/л .
5 . Ліпопротеїни високої щільності (ЛПВЩ) 

< 0,9 ммоль/л у чоловіків, < 1,0 ммоль/л у 
жінок .

Діагноз вважається вірогідним за наявності 
не менше трьох показників, що збігаються . Од-
нак через наявність ряду недоліків критерії діа-
гностики МС (1999) не отримали широкого за-
стосування й експерти Національної освітньої 
програми США – NCEP Adult Treatment Panel 
(ATP) III (2001) [10] – запропонували більш прий-
нятні критерії для виконання широкомасштабних 
епідеміологічних досліджень, а саме:

 • абдомінальне ожиріння (за ОТ) > 102 см 
для чоловіків, > 88 см для жінок;

 • ТГ > 150 мг/дл (1,69 ммоль/л);
 • ХС ЛПВЩ < 40 мг/дл для чолові-

ків (1,29 ммоль/л), < 50 мг/дл для жінок 
(1,04 ммоль/л);

 • АТ >130/85 мм рт . ст .;

 • глюкоза натще > 110 мг/дл (6,1 ммоль/л) .
Робота з уніфікації критеріїв МС актив-

но ведеться провідними організаціями світу: 
A Joint Interim Statement of the International 
Diabetes Federation Task Force on Epidemiology 
and Prevention; National Heart, Lung, and Blood 
Institute; American Heart Association; World Heart 
Federation; International Atherosclerosis Society; 
and International Association for the Study of 
Obesity [11] .

Таким чином, до теперішнього часу єдині 
діагностичні критерії МС чітко не визначено, є 
суперечності внаслідок реальної оцінки частоти 
виникнення МС у населення конкретного регіо-
ну через використання як різних діагностичних 
критеріїв, так і індивідуальних коливань окруж-
ності талії залежно від етнічної приналежності 
населення, особливостей віку та гендерної при-
належності .

Деякими авторами доведено, що показник 
відношення окружності талії до окружності сте-
гон (ОТ/ОС) представляє кращу залежність ожи-
ріння та розвитку серцево-судинних ускладнень, 
ніж ІМТ . При надмірній масі тіла зростання від-
носного ризику ішемічної хвороби серця (ІХС) 
статистично незначуще, але при прогресуванні 
ожиріння ризик збільшується в 1,5–2 рази . Час-
тота порушень мозкового кровообігу також за-
лежить від ступеня ожиріння . Поєднання ожирін-
ня з АГ підвищує ризик виникнення ІХС у 2–3 
рази, інсульту – в 7 разів [12] .

Виділяють такі варіанти МС: повний (поєд-
нання АГ, ДЛП, ожиріння, інсулінонезалежного 
цукрового діабету (ІНЦД) і неповний (не включає 
одну з перерахованих складових) . Ряд дослідни-
ків пропонують говорити про наявність МС при 
виявленні будь-яких двох нижчеперелічених кри-
теріїв: абдомінально-вісцерального ожиріння, ІР, 
ГІ, ДЛП (ліпідної тріади), АГ, ЦД 2, раннього ате-
росклерозу / ІХС, порушення гемостазу, гіпер-
урикемії і подагри, мікроальбумінурії, гіперан-
дрогенії . За відсутності порушень вуглеводного 
обміну рекомендується встановити факт ІР [13] .

Патогенез метаболічного синдрому. Об’єд-
нуючою основою усіх симптомів ускладнення МС 

ТАБЛИЦЯ 1 – Критерії діагностики метаболічного 
синдрому ВООЗ (1999) [8]

ОТ/ОС > 0,90 (чоловіки), > 0,85 (жінки)
ТГ
або ХС ЛПВЩ

> 1,7 ммоль/л
< 0,9 ммоль/л (чоловіки) і 
< 1,0 ммоль/л (жінки)

АТ > 140/90 рт. ст.
Альбумінурія
або співвідношення альбу-
мін/креатинін

> 20 мкг/хв
> 30 мг/г



Спортивна медицина, фізична терапія та ерготерапія № 2, 2021

16

є ІР та супутня ГІ . Резистентність периферичних 
тканин – м’язової, жирової, клітин печінки ви-
кликає компенсаторну реакцію – збільшення 
секреції інсуліну та ГІ . ГІ, з одного боку, є ком-
пенсаторною, тобто необхідною для подолання 
ІР та підтримання нормального транспорту глю-
кози в клітину; з іншого боку – патологічною, 
що сприяє розвитку метаболічних, гемодинаміч-
них та органічних порушень з розвитком ЦД 2, 
ІХС та ін . В умовах ГІ та зниження чутливості 
гепатоцитів знижується засвоєння інсуліну пе-
чінкою та збільшується продукція вільних жир-
них кислот (ЖК) у портальній системі печінки . 
ЖК пригнічують гальмівну дію інсуліну на глю-
конеогенез, таким чином сприяючи збільшенню 
продукції глюкози печінкою, що призводить до 
більш вираженої ГІ та ІР [14] . ІР та ГІ, як прави-
ло, супроводжують порушення ліпідного обміну 
з розвитком атерогенної ДЛП . Атерогенна ДЛП 
характеризується гіпертригліцеридемією, підви-
щеним рівнем ліпопротеїнів низької щільності 
(ХС ЛПНЩ), зниженням концентрації ліпопроте-
їнів високої щільності (ХС ЛПВЩ), підвищенням 
рівня аполіпопротеїну В, а також високим рівнем 
неетерифікованих ЖК плазми і вираженим під-
йомом рівня ліпопротеїнів, багатих ТГ [13] . За 
даними інших дослідників, поєднання окремих 
компонентів може розглядатися в рамках МС 
тільки за наявності обов’язкового встановлен-
ня факту ІР . Слід зазначити, що наявність або 
відсутність будь-яких проявів МС багато в чому 
залежить від індивідуальних компенсаторних ме-
ханізмів, причому у різних хворих резерви ком-
пенсації різних проявів МС можуть бути виражені 
по-різному . 

Епідеміологія метаболічного синдрому. У 
загальній популяції висока поширеність МС коли-
вається в межах 14–24 % і збільшується з віком . 
Так, серед осіб 20–29 років МС можна діагнос-
тувати у 6,7 % жителів; 60–69 років – у 43,5 %, 
70 років і старше – у 42 % [13] . За останніми 
оцінками ВООЗ, на сьогоднішній день надлиш-
кова маса тіла зареєстрована у 1,7 млрд осіб, 
це приблизно у 30 % жителів планети . Ожирін-
ня діагностоване у 10–25 % європейського на-
селення і майже однієї третини жителів США . 
З 1980 р . ІМТ у світі зріс на 0,4–0,5 кг/м2 у 
дорослих . У 2008 р . близько 502 млн осіб мали 
ІМТ > 30 кг/м2 [15] . За оцінками вчених, на МС 
страждають більше 20 % дорослого населення 
світу . Вважається, що АО є переважаючим факто-
ром ризику МС . Згідно з прогнозами, до 2030 р . 
50 % дорослих будуть класифіковані з виявле-
ним ожирінням, водночас МС стане серйоз ною 
проблемою для служб охорони здоров’я [16] .

Ендокринна роль скелетних м’язів. Гіпо-
динамію давно зарахували до списку факторів 
ризику атеросклерозу, ожиріння і деяких інших 
захворювань . За останні десятиліття було зро-
блено безліч спроб кількісно оцінити профілак-
тичну і лікувальну дію фізичних вправ . 

Наймасштабніше спостереження включало в 
себе близько 900 000 учасників, які перебували 
під наглядом не менше 20 років . Дослідження 
показали зниження ризику смертності з різних 
причин на 33 %, а ризику розвитку серцево-су-
динної патології в осіб, які практикують регу-
лярні помірні фізичні навантаження (ФН), – на 
35 % [17] . Разом з тим відомо, що різні фізичні 
фактори можуть здійснювати реальний модифі-
куючий вплив на процеси гормональної регуляції 
ліпідного та вуглеводного обміну, що передба-
чає перспективність наукових досліджень щодо 
їх застосування в лікуванні та профілактиці МС . 
Встановлено, що ФН за рахунок активації ме-
таболічних процесів сприяють зменшенню маси 
тіла, дозволяють задіяти в активізації енергетич-
ного обміну ТГ, трансформуючи їх у вільні ЖК 
і тим самим сприяючи зменшенню жирових за-
пасів .

Протективний ефект ФН щодо хронічних хво-
роб пояснюється протизапальним ефектом регу-
лярних ФН . ФН надають захисний ефект завдяки 
впливу на енергетичний баланс, через механізми 
активації ліполізу, утилізації глюкози і ЖК . Но-
вий етап у розумінні наукою патогенної дії гіпо-
динамії і саногенності фізичної активності від-
криває концепцію ендокринних функцій м’язової 
тканини .

В осіб з малорухливим способом життя від-
значається зниження процесів засвоєння ТГ і 
глюкози, що в кінцевому підсумку призводить 
до розвитку інсулінорезистентності та характе-
ризується хронічним системним запаленням [18, 
19] . Хронічне системне запалення призводить 
до інсулінорезистентності, ДЛП, ендотеліальної 
дисфункції, розвитку атеросклерозу, нейродеге-
нерації, анемії і втрати м’язової маси, що може 
сприяти інвалідизації і зниженню фізичної ак-
тивності . Нестача фізичної активності провокує 
накопичення вісцерального жиру, тим самим по-
силює запалення, спричиняючи виникнення ме-
таболічних порушень і розвитку ряду хронічних 
захворювань [20] .

Згідно з дослідженнями S . Motamed et al . 
(2019), серед 3800 чоловіків і жінок 35–65 ро-
ків МС було виявлено у 1699 осіб (521 чоловік і 
1178 жінок, середній вік 48,8 ± 7,8 року), рівень 
фізичної активності респондентів був значно зни-
жений [18] . 



Спортивна медицина, фізична терапія та ерготерапія № 2, 2021

17

За даними J . Xiao et al . (2016), при вивченні 
зв’язку фізичної активності і малорухливого спо-
собу життя з розвитком МС у 20 502 жителів 
(13 505 жінок і 6997 чоловіків) сільських районів 
Китаю МС було виявлено у 21,6 % респондентів . 
У чоловіків частота виявлення МС була значно 
нижче, ніж у жінок . Низькі ризики МС спостері-
галися у тих, хто мав більш високу фізичну ак-
тивність . Найвищий рівень інтенсивної фізичної 
активності сприяв значному зниженню ризику 
розвитку МС на 15–40 %, за винятком низького 
рівня ЛПВЩ у чоловіків . У жінок, які займалися 
фізичною активністю, шанси розвитку централь-
ного ожиріння, гіперглікемії і гіперхолестерине-
мії були знижені на 15–30 % [21, 22] . Разом з 
тим безперервний сон тривалістю більше 8 год 
на день був пов’язаний з ризиком розвитку ІР 
і гіперліпідемії . Встановлено, що фізична актив-
ність має значний профілактичний ефект у по-
передженні розвитку МС і окремих його компо-
нентів [21] .

Скелетні м’язи, так само як кардіоміоцити 
і жирова тканина, є ендокринним органом та 
виробляють біорегулятори, які діють не тільки 
паракринно і юкстакринно, але й ендокринно, 
дистантно – через кровотік [23] . Скорочуючись, 
скелетні м’язи виділяють ряд аутакоїдів – сиг-
нальних органічних молекул короткої дистант-
ної дії . Серед них цитокіни (та інші пептиди), 
названі міокінами, які протидіють прозапаль-
ним  аутакоїдам жирової тканини – адіпокінам . 
Міокіни взаємодіють з клітинами в аутокринній 
та паракринній манері в межах м’язів, а при ін-
тенсивній продукції – за ендокринним механіз-
мом – через лімфу та кров [24] .

Серед існуючих міокінів виділяють: іризин, 
декорин, остеонектин, інтерлейкін-15 (IL-15), 
мозковий нейротрофічний фактор, інтерлейкін-8 
(IL-8) та інтерлейкін-6 (IL-6) .

Відкритий у 2012 р . іризин є пусковим фак-
тором трансформації білої жирової тканини в 
буру, міостатин має інгібуючий вплив на інсулі-
ноподібний фактор росту . Декорин був описаний 
і віднесений до міокінів нещодавно, його регу-
ляторна функція і вплив на скелетні м’язи нара-
зі залишаються недостатньо вивченими . Остео-
нектин (SPARC, BM-40) – колагенозв’язуючий 
матрицелюлярний білок, що регулює внутріш-
ньоклітинні динамічні процеси та в значних кіль-
костях міститься в кістковій тканині . ІL-15 екс-
пресується в скелетних м’язах, ідентифікований 
як анаболічний фактор та залучений у ліпідний 
обмін . Також нещодавно було визнано роль моз-
кового нейротрофічного фактора в регуляції ви-
живання, росту і життєдіяльності нейронів . ІL-8, 

крім своєї основної функції – хемоатрактанта 
для нейтрофілів у процесі розвитку імунної від-
повіді, служить ангіогенним фактором, його рі-
вень у плазмі зростає при виснажливих ФН [25] . 
Але першим виявленим і найбільш вивченим мі-
окіном є цитокін рецептора gp130 IL-6 . Вказів-
кою на те, що ІL-6 – саме міокін, стало його 
100-кратне збільшення в циркулюючій крові під 
час фізичних вправ . Поряд з цим було виявлено, 
що плазмовий рівень ІL-6 не тільки прямо коре-
лює з інтенсивністю фізичних вправ, а й обер-
нено пропорційний рівню глюкози в сироватці 
крові [26] .

Існування мережі міокінів як регуляторного 
апарату, індукованого ФН, протидіє прозапаль-
ним адіпокінам жирової тканини . Ця парадигма 
підводить концептуальну основу, яка пояснює 
множинні наслідки «сидячого способу життя» . 
Якщо ендокринні і паракринні функції м’язів не 
стимулюються скороченням, це викликає орга-
нічні дисфункції та підвищений ризик розвитку 
метаболічних порушень, атеросклерозу, раку і 
деменції [27] . Міокіни, що виділяються при ско-
роченні м’язів, відіграють головну роль у регуля-
ції взаємодії між скелетними м’язами, печінкою, 
клітинами підшлункової залози і жировою тка-
ниною . 

Інтерлейкін-6. Багатофункціональний цито-
кін IL-6 бере участь у регуляції метаболізму, що 
підтверджує зв’язок між ожирінням і запаленням 
[28] . Традиційно повідомлялося, що IL-6 відіграє 
важливу роль у патогенезі ІХС і атеросклерозу, 
нещодавно було висловлено думку, що IL-6 по-
зитивно впливає на організм людини .

IL-6 є найбільш вивченим міокіном . Виявлен-
ня продукції ІL-6 скелетними м’язами при ФН 
визначило виникнення інтересу до метаболічної 
ролі ІL-6, давно відомого як медіатора запален-
ня, ендогенного пірогену та індуктора преімун-
ної відповіді . IL-6 у помітних кількостях продуку-
ється і вивільняється при ФН, коли посилюється 
чутливість до інсуліну, водночас ІL-6 є проти-
запальним цитокіном і пов’язаний з розвитком 
ожиріння та інсулінорезистентності – основними 
компонентами метаболічного синдрому [29, 30] . 
Існують серйозні розбіжності в думках вчених з 
приводу потенційного впливу високих системних 
концентрацій IL-6 . 

Спочатку вважалося, що IL-6 негативно впли-
ває на гомеостаз глюкози, порушуючи переда-
вання сигналів інсуліну, що призводить до інсу-
лінорезистентності . Пізніше було виявлено, що 
втрата IL-6 не тільки не може захистити від не-
гативного впливу, але також індукує знижену то-
лерантність до глюкози, що призводить до роз-
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витку ожиріння в зрілому віці . Ці дані показують, 
що IL-6 важливий для підтримання нормального 
вуглеводного і ліпідного обміну [31] . Також було 
висловлено припущення, що циркулюючий IL-6 
відіграє важливу роль у розвитку інсулінорезис-
тентності й атеросклерозу завдяки його впливу 
на метаболізм: зниження чутливості до інсуліну 
в печінці і поглинання глюкози адипоцитами, а 
також підвищення рівня інсуліну в плазмі, гіпер-
глікемії та гіперліпідемії (огляд К . Eder et all .) 
[32] . Інші дослідження доводять, що IL-6 віді-
грає ліполітичну роль, беручи участь у ліполізі 
та окисленні жирів . Полеміка загострилася після 
спостереження за мишами з нокаутом гена IL-6, 
в яких розвивається ожиріння з гіпертригліцери-
демією, зниженою толерантністю до глюкози та 
іншими особливостями метаболічного синдрому і 
протилежними результатами цього дослідження, 
в якому такого явища не спостерігалося, ймо-
вірно, тому що порівняння проводили з різними 
контрольними штамами мишей [33] . На сьогодні 
відомо, що клітинна відповідь на ІL-6 залежить 
від метаболічного стану клітини, а також від ком-
бінації інших зовнішніх подразників . 

Збільшені системні концентрації ІL-6 пов’язані 
з патофізіологічними механізмами ЦД 2 та жиро-
вою тканиною, яка є основним джерелом цього 
цитокіну [34, 35] . Вважається, що в цих умовах 
IL-6 сприяє індукції інсулінорезистентності і по-
гіршенню гомеостазу глюкози . 

Фізичні вправи – форма фізіологічного стре-
су, взаємозв’язок між стресом і запаленням є 
гарною моделлю нейроендокринної взаємодії . 
На сьогодні регулярна фізична активність роз-
глядається як ефективна немедикаментозна 
форма втручання при лікуванні ДЛП, покращенні 
чутливості до інсуліну, діабетичного статусу та 
імунної відповіді на антигени [36] .

Взаємозв’язок фізичних вправ з концен-
трацією IL-6 . Під час фізичних вправ м’язові 
скорочення вивільняють і збільшують концентра-
цію IL-6, таким чином модулюючи гомеостаз глю-
кози . Попередні дані припускають, що основна 
функція IL-6 під час вправ – підтримувати обмін 
глюкози . Інсулін стимулює поглинання глюко-
зи скелетними м’язами, збільшує її вироблення 
в печінці, щоб підтримувати високий попит на 
глюкозу м’язовою тканиною [37] . IL-6 секрету-
ється Т-клітинами і макрофагами, є сигнальною 
молекулою, пов’язаною з метаболізмом . Під час 
тренування діє як гормоноподібний фактор, мо-
білізує енергетичні субстрати, впливаючи на їх 
доставку в клітини, та реалізує свої протизапаль-
ні ефекти через інгібуючу дію на фактор некрозу 
пухлин альфа (ФНОα) [23] .

IL-6 діє як локально, на самі м’язи, через ак-
тивацію каскаду АМФ-активованої протеїнкінази 
(AMPK) / фосфоінозитид-3-кінази (PI3K), так і 
як гормоноподібна речовина на периферії, на-
приклад у печінці, жирових клітинах, гіпоталаму-
сі . У першому випадку підвищується захоплення 
глюкози й окислення ЖК м’язовою тканиною, 
причому відомо, що IL-6 може накопичуватися в 
м’язі (тобто вихід у плазму значно менше щодо 
всього обсягу синтезованого продукту) . У друго-
му випадку посилюються процеси ліполізу в жи-
ровій тканині, а також глюконеогенезу печінкою . 
Таким чином, в обох варіантах активності всі 
ефекти ІL-6 здійснюються через рецептор сімей-
ства gp130 [24] . 

Залежно від тренованості людини вста-
новлено зв’язок між рівнем IL-6 у плазмі і 
внутрішньом’язовою концентрацією IL-6 . При 
гіподинамії відзначається високий вміст IL-6 у 
плазмі, в той час як постійні тренування зни-
жують цей показник, збільшуючи лише рівень 
внутрішньом’язової фракції цитокіну . Тобто хро-
нічна гіподинамія веде до резистентності щодо 
дії ІL-6, що і призводить до підвищення його 
рівня в плазмі крові . Відомо, що введення IL-6 
викликає підвищення чутливості до інсуліну [38] . 
Інші дослідження показали, що ІL-6 збільшує 
рівень окислення ЖК через активацію каскаду 
AMPK . У той самий час миші з нокаутом гена 
ІL-6 швидко набирають зайву вагу і страждають 
на ожиріння різного ступеня [39] .

Протизапальну активність IL-6 вивчали на 
моноцитах . Відомо, що ліпополісахарид (LPS) 
індукує в моноцитах синтез ФНОα, а ІL-6 при-
гнічує його синтезування . Більш того, при вве-
денні антитіл проти ІL-6 у мишей з нокаутом гена 
ІL-6 відзначався підвищений рівень ФНОα [23, 
40] . Таким чином, IL-6 впливає на метаболізм, 
призводячи до зростання енергозабезпеченос-
ті м’язової тканини (захоплення глюкози, реак-
ції окислення ЖК, підвищення вмісту глюкози в 
плазмі за рахунок посилення глюконеогенезу пе-
чінкою), а також пригнічує синтез одного з най-
важливіших цитокінів запалення – ФНОα .

H . Ellingsgaard et all . виявили, що клітини під-
шлункової залози є основною мішенню дії IL-6, 
що сприяє проліферації альфа-клітин і пригнічує 
апоптоз . У спробі пояснити, як підвищені концен-
трації IL-6 під час ожиріння або фізичних вправ 
можуть поліпшити секрецію інсуліну бета-клітина-
ми, вчені припустили, що IL-6 сприяє виробленню 
і секреції глюкагоноподібного пептиду 1 (GLP-1) 
L-клітинами кишечнику й альфа-клітинами під-
шлункової залози, що приводить до поліпшення 
секреції інсуліну бета-клітинами і толерантності 
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до глюкози . Таким чином, IL-6 є гормоном, що 
опосередковує перехресну взаємодію між чут-
ливими до інсуліну тканинами й острівцями під-
шлункової залози через GLP-1 [41] .

Вплив спрямованості та інтенсивнос-
ті фізичних навантажень на рівні IL-6. Щоб 
з’ясувати, чи відіграють підвищені системні рівні 
IL-6 фізіологічну роль у регулюванні рівнів GLP-1 
у плазмі, H . Ellingsgaard et all . як модель вико-
ристовували вправи аеробної спрямованості (біг 
на біговій доріжці) . Системна концентрація ІL-6 
збільшилася до 100 ± 20 пг/мл у відповідь на 
ФН . Разом з підвищеними концентраціями ІL-6 
виявили 2,5-кратне збільшення циркулюючо-
го активного GLP-1 у відповідь на 90-хвилин-
не тренування [41] . В іншій серії експериментів 
H . Ellingsgaard et all . підтвердили, що системне 
підвищення рівня IL-6, викликане ФН, збільшує 
плазмові концентрації GLP-1 . Оскільки систем-
но підвищені концентрації IL-6 під час фізичних 
вправ стимулювали секрецію GLP-1, дослідни-
ки припустили, що різко підвищений рівень IL-6 
може поліпшити пероральну толерантність до 
глюкози за рахунок інкретинової дії GLP-1 . Щоб 
дослідити цю гіпотезу, мишам вводили однора-
зову ін’єкцію 400 нг ІL-6 за 30 хв до введення 
глюкози з подальшим пероральним введенням . 
IL-6 поліпшував пероральну толерантність до 
глюкози .

Експерименти доза–реакція з 4, 40 і 400 нг 
ІL-6 привели до підвищення циркулюючих кон-
центрацій IL-6 у діапазоні від 10 до 550 пг/мл, 
схожі з концентраціями, які спостерігаються під 
час аеробного тренування . Всі дози ІL-6 покращу-
вали толерантність до глюкози, а 40 і 400 нг IL-6 
збільшували секрецію інсуліну дозозалежним і 
глюкозозалежним чином, поряд зі збільшенням 
плазмових концентрацій GLP-1 [41] . Таким чи-
ном, фізичні вправи аеробної спрямованості суп-
роводжуються збільшенням концентрації GLP-1 
у плазмі [42] . Це збільшення опосередковується 
IL-6, що вивільняється зі скелетних м’язів . Під-
вищений рівень GLP-1 у відповідь на ФН може 
бути фізіологічно значимим завдяки його впливу 
на перистальтику кишечнику і відчуття насичен-
ня, тоді як GLP-1 може покращувати функцію 
бета-клітин після ФН [43] . Слід зазначити, що 
потенційна дія GLP-1 на секрецію інсуліну за-
лежить від рівня глюкози . Було виявлено, що 
GLP-1 визначає майбутню секреторну реакцію 
інсуліну, тобто базальні рівні GLP-1 допомага-
ють підготувати бета-клітини до подальшого при-
йому їжі, що приводить до потенційної секреції 
інсуліну, яка стимульована глюкозою [44] . Отже, 
індукований IL-6 GLP-1, що вивільняється під час 

тренування, сприятиме секреції інсуліну під час 
їжі після ФН .

В іншому дослідженні взяли участь 100 сау-
дівських жінок з ожирінням у постменопаузаль-
ному періоді, їх вік становив від 50 до 58 років, 
а ІМТ – від 30 до 35 кг/м2 . Дане дослідження 
було розроблене для порівняння впливу аероб-
них вправ і вправ з опором на сироваткові рівні 
запальних цитокінів . Усі учасники були розділе-
ні на дві групи: перша (група А) використову-
вала аеробні вправи на біговій доріжці, а друга 
(група В) – силові вправи з опором . Учасни-
цям вимірювали рівень TNF-α, IL-2, IL-4, IL-6 і 
C-реактивного білка (CRP) до і через 3 міс . у 
кінці дослідження .

Група A брала участь в аеробних вправах 
на біговій доріжці . Програма тренувань вклю-
чала 5 хв для розминки у вигляді амплітудних 
рухів і вправ на розтяжку, 30 хв аеробних вправ 
(60–70 % максимальної частоти пульсу) і 5 хв 
відновлення (біг на біговій доріжці з низькою 
швидкістю і без нахилу) . В учасників було три 
тренування на тиждень протягом 3 міс . Група B 
брала участь у вправах з обтяженнями на тре-
нажерах, кратністю три тренування на тиждень 
протягом 3 міс . 

За результатами дослідження, середні си-
роваткові значення TNF-α, IL-2, IL-4, IL-6 і CRP 
були значно знижені в обох групах . Крім того, 
в кінці дослідження була помітна значна різни-
ця між обома групами зі значним акцентом на 
группу A, яка використовувала вправи аеробної 
спрямованості [45] . Тобто у групі В показники 
прозапальних цитокінів мали меншу тенденцію 
до зниження . Це означає, що у жінок з ожи-
рінням у постменопаузальному періоді аеробні 
вправи виявилися досить ефективними порівняно 
із силовими навантаженнями для регулювання 
рівня запальних цитокінів .

У наступному дослідженні 23 нетреновані 
жінки (51,86 ± 6,58 року, ІМТ 30,8 ± 4,3 кг/
м2) 12 тиж . використовували аеробні тренування, 
без змін у дієті . Беручи до уваги ризик можливих 
серцево-судинних ускладнень у людей середньо-
го та похилого віку, ризик зводився до мінімуму 
через формування тренувального графіка з ура-
хуванням легкої або помірної інтенсивності ФН, 
використовуючи поступове збільшення обсягу 
фізичних вправ [17] . Тривалість та інтенсивність 
навантажень варіювалися від 30 до 60 хв і від 
50 до 65 % ЧСС протягом усього періоду трену-
вального графіка .

У сироватці оцінювали рівні IL-1β, IL-6, IL-10, 
TNF-α, інтерферон-гамма (IFN-γ) . На початко-
вому рівні і через 12 тиж . аеробних тренувань 
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учасники пройшли серію антропометричних ви-
мірів (кардіореспіраторний фітнес-тест, вимі-
рювання ЧСС у спокої), щоб оцінити антропо-
метричні та функціональні профілі . Сироватку 
і плазму використовували для оцінювання біо-
хімічного статусу, окисного стресу і запального 
статусу . Щоб звести до мінімуму можливе від-
хилення в харчуванні, учасникам було рекомен-
довано підтримувати звичайне споживання їжі 
під час дослідження із заповненням триденного 
звіту про дієту [46] . Це дослідження показало, 
що 12-тижневі аеробні тренування середньої та 
низької інтенсивності знижували рівні IL-1β, IL-6, 
TNF-α і INF-γ в сироватці, у той час як рівень IL-
10 підвищувався . Було запропоновано деякі ме-
ханізми, що пояснюють, як ФН можуть зменшити 
хронічне запалення при МС . Працюючі скелетні 
м’язи є потенційним джерелом цитокінів . IL-6, 
що продукується міоцитами за допомогою ак-
тивації AMPK при контрольованій інтенсивності 
аеробних вправ, проявляє протизапальну дію, на 
відміну від IL-6, що секретується жировою тка-
ниною [20, 46] .

Узагальнюючи, можна зазначити, що аероб-
ні тренування середньої та низької інтенсивності 
дозволяють позитивно впливати на окислюваль-
ний стрес і запальну модуляцію у жінок з МС . Це 
дослідження може служити основою подальшої 
рандомізації досліджень, спрямованих на оціню-
вання впливу різних програм тренувань на за-
пальні цитокіни . Більш того, ефекти тих самих 
біомаркерів після періоду відсторонення від тре-
нувань вимагають уточнення .

Експериментальне дослідження B . K . Pedersen 
підтвердило, що ФН характеризуються протиза-
пальною дією . У модель «запалення низького 
ступеня» було введено низьку дозу ендотоксину 
E . coli, що викликала помірне збільшення кон-
центрації TNF-α в плазмі і вводилася здоровим 
суб’єктам, які були рандомізовані на контроль-
ну та основну групи . Ендотоксин викликав дво- 
або триразове збільшення циркулюючих рівнів 
TNF-α . Однак коли учасники виконували аероб-
ні вправи середньої інтенсивності (3 год їзди 
на ергометрі), підвищення TNF-α було повністю 
знівельовано . Ефект від вправ можна імітувати 
інфу зією IL-6, що пригнічує індуковане ендоток-
синами вироблення TNF-α . Це дослідження пози-
тивно корелює з дослідженнями, які показують, 
що ІL-6 пригнічує індуковане LPS вироблення 
TNF-α в культивованих моноцитах людини [20] .

Крім того, дослідження in vivo підтверджу-
ють позитивну роль IL-6 у запобіганні розвитку 
серцево-судинних ускладнень, оскільки було по-
казано, що підвищення концентрації IL-6 у си-

роватці сприяє формуванню механізмів розвитку 
атеросклерозу як на моделях тварин, так і за 
участю людей [47] .

Представлені дані показують, що аеробні 
тренування контрольованої середньої та низь-
кої інтенсивності мають протизапальний ефект, 
що частково опосередкований IL-6, а також 
протектив ний ефект щодо запобігання виникнен-
ню серцево-судинних ускладнень в осіб з ожи-
рінням та МС .

Висновки. Детальний аналіз наукової лі-
тератури та представлених даних рандомізо-
ваних досліджень виявив позитивну кореляцію 
взаємозв’язку концентрації IL-6 з розвитком та 
прогресуванням інсулінорезистентності, арте-
ріальної гіпертензії, дисліпідемії та ожирінням, 
об’єднуючою основою яких є розвиток метабо-
лічного синдрому . Також слід відзначити, що на 
тлі метаболічного синдрому зростає ризик роз-
витку серцево-судинних, легеневих, ниркових та 
онкологічних захворювань .

Дослідження останніх років показали, що 
скелетні м’язи, так само як кардіоміоцити і жи-
рова тканина, є ендокринним органом та виро-
бляють біорегулятори . Міокіни, що виділяються 
при скороченні м’язів, відіграють головну роль 
у регуляції взаємодії між скелетними м’язами, 
печінкою, клітинами підшлункової залози і жи-
ровою тканиною . Вивільнення IL-6 при роботі 
скелетних м’язів дає можливість стверджувати, 
що фізичні навантаження аеробної спрямованос-
ті безпосередньо впливають на метаболічні про-
цеси, беручи участь у ліполізі, окисленні жирів та 
модулюючи гомеостаз глюкози . 

У багатьох представлених дослідженнях за 
участю жінок з ожирінням використання низько- 
та середньоінтенсивних вправ аеробної спрямо-
ваності виявилося одним з ефективних методів 
для регулювання рівня запальних цитокінів по-
рівняно із силовими тренуваннями . За результа-
тами досліджень, знижувалися середні значення 
TNF-α, IL-2, IL-4 і CRP, а також відзначалося, що 
ІL-6, що продукується міоцитами при достатній 
інтенсивності аеробних вправ, проявляє протиза-
пальну дію, на відміну від IL-6, що секретується 
жировою тканиною .

Результати аналізу літературних джерел під-
тверджують, що використання вправ аеробної 
спрямованості здійснює модифікуючий вплив на 
процеси гормональної регуляції ліпідного та вуг-
леводного обміну, знижує секрецію прозапаль-
них цитокінів, модулює гомеостаз глюкози через 
секрецію IL-6 скелетними м’язами, що передба-
чає перспективність наукових досліджень щодо 
їх застосування як одного з компонентів прото-
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колу у лікуванні та профілактиці метаболічного 
синдрому . 

Перспективи подальших досліджень. У 
по даль ших дослідженнях плануються детальне 

вивчення та оцінювання динаміки біохімічних по-
казників діагностики метаболічного синдрому під 
впливом фізичних навантажень аеробної спрямо-
ваності . 
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