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Миокины – небольшие по массе пептиды, которые образуются, экспрессируются на поверхности  и выделяются в кровоток 
мышечными волокнами  Оказывают аутокринное, паракринное и эндокринное действие, прежде всего на мышцы   Значе-
ние миокинов для медицины определяется тем, что мышцы  самая крупная часть тела по массе и объему, что  обеспечивает 
первую и главную для жизни функцию – движение  Все патологические процессы протекают с нарушением образования,  
распределения  и взаимодействия миокинов с клетками – мишенями  Детализация  этих процессов – тема большая и слож-
ная  Тем не менее,  уже на современном уровне знаний ориентированные на миокины медицинские практики могут быть 
вполне эффективны, поскольку основа их – модифицированная под конкретную задачу разумная физическая активность   
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Обзор

Миокины – небольшие по массе пептиды, кото-
рые образуются, экспрессируются на поверхности  и 
выделяются в кровоток мышечными волокнами. Они 
не способны проникать через липидный бислой кле-
точной поверхности  и могут влиять на клетку-мишень, 
только через соответствующий рецептор. Оказывают 
аутокринное, паракринное и эндокринное действие в 
малых концентрациях, примерно в тысячу раз мень-
ших, чем гормоны. 

Миокины занимают особое положение среди ци-
токинов и это положение должно учитываться и ис-
пользоваться медициной. Мышцы составляют около 
30% массы тела у женщин и около 40% у мужчин. У че-
ловека, выполняющего   интенсивную силовую нагруз-
ку,  масса мышц может превышать половину массы те-
ла. Функцию этой огромной  «железы внутренней се-
креции» легче регулировать медицинскими приемами 
и образом жизни индивида, сравнительно с другими 
железами.

Организм приспосабливается к физическим на-
грузкам увеличением массы мышц. Этот процесс уси-
ливается при высоком содержании белка в пище. 
Уменьшение мышечной массы происходит  при недо-
статочном питании, раке, диабете, сердечной недоста-
точности, ВИЧ-инфекции, хронической обструктив-
ной болезни легких, старости  [1]. Мышцы – главный 
резервуар белка в организме. За счет уменьшения их 
массы поддерживается концентрация аминокислот в 
кровотоке при стрессе, голодании, болезни. Предель-
ные случаи такого поддержания гомеостаза приводят 
к кахексии и смерти. Аэробные – продолжительные, 
субмаксимальные по усилиям   нагрузки (распил дров, 
ходьба, бег, велосипед, плавание) увеличивают вынос-
ливость и способствуют формированию медленной,  
красной, богатой миоглобином, мышечной ткани I ти-
па  с большим числом сосудов  и митохондрий в волок-
нах. Анаэробные  – кратковременные, максимальные 
по  силе нагрузки (все виды поднятия тяжестей в тру-
де  и спорте) создают мышцы II типа: быстрые, обе-
спечивающие большие по силе, но кратковременные, 
с быстрым утомлением, как следствие анаэробности, 
«взрывные» усилия. 

Одним из механизмов многообразной  и неразрыв-
ной связи жизни с движением  является образование 
в мышцах при любом виде нагрузки  миокинов. Чис-
ло уже известных миокинов измеряется многими сот-
нями и, несомненно, будет с каждым годом возрастать.  
Расскажу только о некоторых, наиболее интересных, 
на мой, конечно,  не бесспорный взгляд. 

Исследование, проведенное на добровольцах, по-
казало,  что физические нагрузки  активируют  транс-

крипцию  PGC-1α (peroxisome proliferator-activated 
receptor γ coactivator 1α) – важного регулятора биоге-
неза и функции митохондрий [2, 3].  Посредством  мы-
шечного  PGC-1α  осуществляются и возвращаются к 
норме при отклонении от неё, такие  жизненно-важ-
ные процессы, как газообмен, оксидативный  стресс, 
воспаление, экспрессия TNF-α, апоптоз, аутофагия, 
активация протеосом,  гомеостаз  Ca+2 , функция эн-
дотелия и ангиогенез.  

Следующий миокин – IL6. Интересна история 
вхождения этого вещества, некогда называвшегося ин-
терлейкином,  в сообщество миокинов. Ранее этот пеп-
тид прочно занял в науке позицию  белка острой фазы 
воспаления, стимулятора лихорадки, нейтрофильно-
го лейкоцитоза, В-клеточного лимфоцитоза. У дефи-
цитных по IL6 мышей снижаются концентрации IgG 
и IgA. IL6 считается виновником воспалительного ком-
понента детского энцефалита, ревматоидного артри-
та, метаболического синдрома [4]. 

Главным разработчиком миокиновой роли IL6 ока-
зался  коллектив датских ученых, возглавляемый B.K. 
Pedersen. Они обнаружили в 1997 г. [5], что увеличение 
велосипедной нагрузки у здоровых молодых мужчин  
сопровождается повышением в плазме содержания 
лимфоцитов, концентрации  аспартат аминотрансфе-
разы,  аланин аминотрансферазы и IL-6. После уме-
ренной нагрузки таких изменений не было. В тот мо-
мент авторы объяснили экспрессию  IL-6 в воспали-
тельном ключе – повреждением мышц интенсивной 
нагрузкой, участием в этом процессе иммунных кле-
ток [6] и посвятили много последующих лет изучению 
этого маленького белка, создав, по сути, миокиновую 
часть современных знаний об этом веществе. Группа 
B.K. Pedersen  опубликовала и продолжает публико-
вать  по этой теме десятки работ. В частности,  уже в 
2000 г. появилась статья [7] о том, что белок острой фа-
зы воспаления IL-6 оказался миокином с выраженным 
противовоспалительным действием. Он стимулирует 
продукцию противовоспалительных цитокинов, пода-
вляет синтез TNFα [8]. Концентрация IL-6 в плазме 
повышается пропорционально аэробной нагрузке - 
скорости бега марафонцев. А предполагаемая ранее 
связь концентрации IL-6 в плазме с повреждением 
мышц не подтвердилась  [7]. Концентрация IL-6 в 
плазме определяется массой, участвующей в движении 
мускулатуры, спецификой, интенсивностью и продол-
жительностью нагрузки. Максимум  регистрируется в 
конце периода работы или вскоре после него и может 
100-кратно превышать уровень покоя [9]. Авторы вы-
полнили необходимый контроль на возможность не 
мышечного, а «моноцитарного»  происхождения  подъ-
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ема концентрации IL-6 и нашли, что нагрузки не ме-
няют содержание IL-6 в моноцитах и даже могут его 
снижать [10]. Еще одним доказательством того, что IL-
6 – миокин оказалось определение содержания в мыш-
цах человека   IL-6 mRNA. Крайне низкое в покое, оно 
увеличивалось через 30 мин после включения нагруз-
ки  и могло стократно возрастать, как и содержание са-
мого IL-6.

Эндокринная роль мышечного IL-6 была  доказа-
на группой B.K. Pedersen путем измерения в крови кон-
центрации IL-6 в бедренных артериях и вене работаю-
щей ноги. Нагрузка повышала общую концентрацию 
миокина, но в крови,  оттекающей от работающих 
мышц (в вене) концентрация IL-6 была в 17 раз выше, 
чем в артерии [11].

Вскоре после надежного доказательства  права IL-
6 называться миокином датские ученые обнаружили, 
что у этого многоликого пептида не меньше прав и на 
титул – нейротрофин. Измеряя его концентрацию в 
лучевой артерии и яремной вене при длительной на-
грузке  в велоэргометре у молодых мужчин  (27±2 го-
да) регистрировали повышение концентрации в вене, 
т.е. образование  IL-6 мозгом [12]. Это наблюдение 
подтверждается и развивается анализом содержания 
IL-6 mRNA в гиппокампе мышей, которое  увеличи-
валось в 2-3 раза после физической нагрузки [13]. 

Мышцы не только создают IL-6, но и являются его 
мишенью (аутокринный  эффект). Он вызывает гипер-
трофию мышц и миогенез, стимулируя пролиферацию 
миогенных стволовых клеток, их дифференцировку и 
слияние в мышечные трубочки с последующим обра-
зованием мышечных волокон [14]. Мышечный IL-6 
оказывает противовоспалительный эффект, а  синте-
зируемый  макрофагами  IL-6 становится классиче-
ским провоспалительным  цитокином с острым или 
хроническим эффектом. Различие функции определя-
ется микроокружением  [15]. 

Педантизма ради, отмечаю, что IL-6 не уникальное 
вещество, а представитель семейства сходных по струк-
туре и функции белков. Эта черта характерна для боль-
шинства заполняющих научную литературу «факторов». 
Описание каждого из группы  однотипных  цитокинов 
невозможно.  В этом случае уже сегодня тяготящая мозг 
избыточность сведений полностью бы «затромбирова-
ла» каналы информации и обернулась её стазом. Пере-
груженность памяти затрудняет комбинирование эле-
ментами памяти.   Поэтому я упоминаю здесь лишь об-
щую для всего семейства черту  – передачу сигнала в 
клетку через трансмембранный белок CD130. 

В 1997 г. в журнале Nature появилась статья  
McPherron и соавт.  [16]  об открытии у мышей ещё 

одного представителя семейства трансформирующих 
факторов роста бета (TGF-β), названного авторами 
growth/differentiation factor-8 (GDF-8), а позже ставше-
го под названием миостатин популярным в медицине 
а, еще больше, в спорте и культуризме. Мыши с вы-
ключенным геном GDF-8 оказались значительно круп-
нее животных дикого типа и отличались меньшим со-
держанием жира. Мышцы мутантных животных были 
в 2-3 раза больше за счет гиперплазии и гипертрофии 
волокон. Так авторы установили, что GDF-8 (ныне 
миостатин) – негативный регулятор роста скелетных 
мышц. Неудивительно, что эти результаты  пробужда-
ют мечту  избавляться от вредоносного, не эстетично-
го  жира  и приобретать здоровье, силу и красоту тела 
снижением экспрессии миостатина. Принципиальная 
осуществимость такой мечты была доказана в работе 
с   гончими собаками  породы уиппет [17]. Стандарт-
ный фенотип этих собак, гомозиготных по содержа-
нию миостатина представляется стройными,   худо-
щавыми,  даже астеничными  животными, бегающими 
очень быстро. Гетерозиготы, с мутацией лишь в одном 
аллеле миостатина и сохранении в другом,  не утрачи-
вают стройность, но приобретают более развитую му-
скулатуру,   гармоничное, атлетическое телосложение. 
Бегают ещё быстрее, чем гомозиготы по миостатину. 
Гомозиготы по отсутствию миостатина –  массивные, 
сильные животные с переразвитой мускулатурой.  Вы-
глядят не гончими, а бойцовыми. Бегают медленно, ча-
сто имеют уродства.

Описан пример генетической мутации с потерей 
функции миостатина у человека  [18]. Подтверждено ге-
нетическим анализом. У профессиональной спортсмен-
ки (спринтер) родился мальчик с неестественно рельеф-
ной для новорожденного мускулатурой (особенно ног), 
но абсолютно нормального во всех прочих отношени-
ях. В 4,5 года этот мальчик был здоров и держал в вытя-
нутых руках 3-х-килограммовые гантели. Похоже, что 
мутация была наследственной. Дед матери – дорожный 
рабочий поднимал бордюрные камни, весом 330 фун-
тов. Есть и другие примеры благотворного влияния на 
мускулатуру  мутаций в гене миостатина. Многочислен-
ны попытки (здесь не обсуждаемые) использования это-
го эффекта в спорте и фитнесе.

Кроме всех достоинств сильного тела снижение  
концентрации миостатина уменьшает накопление жи-
ра и улучшает метаболизм глюкозы [19], что открывает 
перспективу лечения ожирения и диабета. Однако путь 
от полученного в эксперименте факта до его исполь-
зования в практической медицине оказался длинным, 
изобилующем неожиданностями и до сих пор не прой-
денным. История продвижения в практику знаний о 
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миостатине повторила историю многих привлекатель-
ных в первом появлении научных данных, оказываю-
щихся при дальнейшем изучении трудными  или  не-
доступными  для современных техник их реализации. 
Данные о возрастной динамике содержания миоста-
тина не укладываются  в схему обратной пропорцио-
нальности с развитием мышц. На эффект миостатина 
не меньше, чем его концентрация влияет чувствитель-
ность его рецепторов. В фитнесе большую популяр-
ность приобрел  антагонист миостатина (блокатор его 
рецепторов)  фоллистатин.  Но это препарат с выра-
женными побочными действиями его широкое приме-
нение ради эффектной фотографии и сиюминутного 
силового  рекорда не представляет интереса для меди-
цины. Не обнаружилось и прямой связи между содер-
жанием и активностью миостатина. Выявились слож-
ности в определении концентрации и регуляции пост-
трансляционной активности [20].

Ситуация с  миостатином  типичный случай взаи-
модействия человека с природой.  Наши медицинские 
действия, как и любые другие вмешательства в окру-
жающую среду: хозяйственные, технические происхо-
дят, и всегда будут происходить, в условиях недоста-
точного знания объекта, на который мы пытаемся воз-
действовать.  Мы узнали одну закономерность: меньше 
миостатина – больше мышц. И конечно достигли бы 
успеха, если бы эта закономерность была не частным 
эффектом, а полным, исчерпывающим отражением  
роли миостатина в организме.  Однако, участие мио-
статина не только в регуляции объема и силы мышц, 
но и в других процессах  обусловливает  то, что он се-
годня не аптечный препарат, а лишь объект дальней-
шего изучения. На пути такого изучения был найден 
связывающий миостатин протеогликан c   высоким со-
держанием лейцина – декорин. Его секреция работа-
ющей мышцей выдает его миокиновую сущность и воз-
можность миокин – опосредованного влияния на об-
ширный список возрастных и обменных патологий 
[21]. Обнаружена способность декорина  ингибировать 
рост нескольких линий гепатомы [22]. Присутствие де-
корина в глазных каплях существенно увеличивало 
скорость реэпителизации в модели органной культу-
ры [23].

Содержание декорина оказалось важным прогно-
стическим биомаркером  для пациентов с саркомой пе-
риферических нервных оболочек. При экспрессии де-
корина 5-летний срок выживания был у 78,57% боль-
ных,  а у декорин-негативных больных  только 18,75% 
(p=0,0014) [24].

Наиболее популярный миокин – нейротрофиче-
ский фактор мозга – BDNF. Он, хотя и фактор мозга, 

всё  же  истинный миокин, поскольку его можно об-
наружить после электрической стимуляции изолиро-
ванной мышцы [25]. Выяснили, что у местного, «мы-
шечно-созданного» BDNF, есть и местная, мышечная 
задача: регенерация и дифференцировка  миобластов 
[26].

Гораздо длиннее известный сегодня список функ-
ций, выполняемых BDNF, который синтезируется при 
физических нагрузках в мозге. Роль и значение BDNF 
обусловлены его связью с серотонин-эргической си-
стемой мозга и, следовательно,  участием в регуляции 
многих состояний и форм поведения – гомеостаза глю-
козы и липидного метаболизма, сна и бодрствования, 
настроения, способности к физическим нагрузкам, 
агрессивности,  сексуальности, стресс устойчивости,  
нейроэндокринной регуляции, склонности к депрес-
сии и суициду. BDNF оказывает выраженное  стиму-
лирующее влияние   на нейропластичность и нейроге-
нез. Наибольшие концентрации BDNF находят в  не-
окортексе,  гиппокампе, мозжечке,  миндалине [27].

Интересны результаты шведско-американского 
коллектива ученых, сравнившего содержание BDNF в 
сыворотке здоровых 70-летних людей (58% женщин) 
после 35 минутной физической или когнитивной на-
грузки. Все занятия повышали содержание BDNF, но 
двигательная нагрузка значительнее  [28].

Задачи,  созданного мышечной работой BDNF, в 
мозге многочисленны. Например, он играет ключевую 
роль в обучении и памяти. В рандомизированном ис-
следовании  [29]  пожилых людей (средний возраст 67,6 
года) было обнаружено, что аэробные нагрузки в тече-
ние года увеличивали объем гиппокампа на 2%, тогда 
как без нагрузок он уменьшается за это время на 1-2%. 
У тренирующихся  повышалось содержание BDNF в 
сыворотке, улучшалась память.

Результаты этой работы приобрели большую по-
пулярность (785 цитирований к 11.08.2019) и развитие, 
в котором мне кажется интересной статья  из Магде-
бурга [30].  Авторы сравнили нейропластические эф-
фекты двух видов физической активности (спорт или  
танцы) одинаковых по продолжительности сеанса у 
людей в возрасте 63-80 лет. Срок воздействия – 18 мес. 
В обеих группах отмечено улучшение внимания и вер-
бальной памяти. Однако, у танцоров было выше со-
держание BDNF в плазме, объем прецентральной из-
вилины и  парагипокампальной извилины (МРИ). В 
спортивной группе изменения этих объемов были или 
отрицательны или не достоверны. Авторы объясняют 
результат тем, что у танцоров физическая нагрузка со-
вмещалась с  когнитивной. На мой взгляд, эмоцио-
нальная составляющая танца могла иметь, по крайней 
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мере, не меньшее значение, чем когнитивная.   В не-
давно опубликованном исследовании греческих авто-
ров [31] 130 человек старше 60 лет (средний возраст 67) 
танцевали в течение 32 нед 2 раза в неделю по 75 мин. 
Перед началом и после окончания исследования  участ-
ники прошли испытания во многих двигательных те-
стах  и показали существенное улучшение силы, гиб-
кости, ловкости, баланса. И, что очень важно, у стари-
ков улучшалось самочувствие и самостоятельность, и  
повышалась самооценка. 

Связь BDNF с серотонином трудно не заметить. 
Наибольшее внимание в литературе обращается на по-
ложительное влияние того и другого на настроение и, 
как следствие, на ментальное и физическое здоровье, 
на повышение содержания серотонина и BDNF физи-
ческими нагрузками. На непростой для науки вопрос: 
серотонин влияет на настроение или настроение на се-
ротонин томские студенты ответили по первому вари-
анту и иногда употребляют серотонин с целью испы-
тать удовольствие  [32]. Возможно, что в этом случае 
студенты наслаждаются не серотонином, а BDNF – то 
же веществом с ярким положительным эмоциональ-
ным эффектом.  На модели острого психологического 
стресса у крыс представлены данные, указывающие на 
регуляцию серотонином экспрессии BDNF [33].

Число известных сегодня миокинов таково, что да-
же их перечисление многократно превысит  разреша-
емые журналами объемы статей. Поэтому ограничив-
шись представленным выше скудным  списком кон-
кретных миокинов, попытаюсь изложить современное 
понимание значения этих веществ в медицине. При-
бегну к традиционному приему - помощи классика. В 
учении о миокинах это сделать легко – здесь приори-
тет и авторитет B.K. Pedersen  общеизвестны и неоспо-
римы.  В конце 2015 г. он в соавторстве с B. Saltin опу-
бликовал большую (72 страницы) статью: «Упражне-
ния как лекарства – основания рекомендовать  
физические нагрузки   для лечения 26 различных хро-
нических болезней» [34]. В числе болезней названы 
практически все современные незаразные пандемии: 
депрессия, тревожность, стресс, шизофрения, демен-
ция, болезнь Паркинсона, множественный склероз, 
ожирение, гиперлипидемия, метаболический синдром, 
синдром поликистозных яичников, диабет 1 и 2 типа, 
гипертоническая болезнь, ишемическая болезнь серд-
ца, сердечная недостаточность,  инсульт, хроническая 
обструктивная болезнь легких, астма, муковисцидоз, 
остеоартрит, остеопороз, ревматоидный артрит, рак. 
Авторы  приводят данные по патогенезу болезней, име-
ющиеся сведения о терапевтическом действии нагру-
зок, обсуждают доказанные и предполагаемые  меха-

низмы такого действия, показания и противопоказа-
ния назначения нагрузок, сопоставляются данные о 
количественных и качественных характеристиках на-
грузок  и полученных результатах лечения и дают кон-
кретные рекомендации по программе упражнений со-
ответственно состоянию пациента. Приведенным  вы-
ше списком заболеваний, включающим,  почти всю 
неинфекционную патологию человека, облегчаемую 
и устраняемую  движением,  убедительно выражено 
медицинское значение миокинов.

Впечатление от названия и первой страницы этой 
статьи (c вышеприведенным списком болезней), ещё 
до прочтения всего текста, озадачивает читателя, при-
выкшего к интерьеру современных аптек – арсенала 
медицины. Как можно тысячи этих красивых и доро-
гих коробочек заменить парой ржавых гантелей? Но 
напоминание себе, что Вселенная это «всего лишь» ма-
терия и движение,  заставляет принимать статью впол-
не серьёзно.
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