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Недостаток физической активности является 
существенной проблемой для здравоохранения 
в  развивающихся и  развитых странах. Низкий 
уровень физической нагрузки связывают с  по-
вышенной смертностью от  всех причин, и  риск 
смерти от  многих неинфекционных заболеваний 
может быть снижен за счет модификаций образа 
жизни. Уменьшение смертности от  всех причин, 
в  том числе от  сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), было показано в  ретроспективном 
исследовании у  участников с  уровнем физиче-
ской активности более 500  мин метаболического 
эквивалента в  неделю (75–150  мин интенсивных 
физических нагрузок или  150–300  мин умерен-
ных или легких физических нагрузок) [1]. Другое 
многолетнее проспективное исследование выяви-
ло снижение риска от ССЗ, рака, диабета второго 
типа, болезни Альцгеймера, болезни почек, а так-
же от  заболеваний нижних дыхательных путей 
в группе с высоким уровнем физической активно-
сти по сравнению с участниками, у которых был 
низкий уровень физических нагрузок [2]. Иссле-
дования показывают, что умеренная физическая 
нагрузка в свободное время, не связанная с трудо-
вой или  профессиональной спортивной деятель-
ностью, оказывает больший эффект на снижение 
смерстности от заболеваний, связанных и не свя-
занных с  ССЗ, чем высокоинтенсивная физи-
ческая нагрузка [3]. Уменьшение риска смерти 

у людей с физической нагрузкой от ССЗ связыва-
ют с тренировкой сердечно-сосудистой системы, 
улучшением оксигенации органов и тканей, изме-
нением вариабельности сердечного ритма (ВСР). 
Физические нагрузки также улучшают адаптив-
ные возможности у людей с заболеваниями серд-
ца и  сосудов и  опорно-двигательного аппарата 
[4]. Риск как ССЗ, так и других неинфекционных 
заболеваний может быть связан с уровнем воспа-
ления в организме. Многие неинфекционные за-
болевания характеризуются наличием вялотеку-
щего воспаления, которое оказывает негативное 
действие на  работу органов и  систем организма 
и снижает качество жизни [5, 6]. 

Роль вялотекущего воспаления в  контексте 
многих неинфекционных заболеваний не  впол-
не изучена, тем не  менее, снижение воспаления 
рассматривается как перспективная стратегия 
по  предотвращению прогрессирования заболе-
вания и/или его лечения [7–9]. Потенциальные 
методы снижения воспаления включают в  себя 
применение фармакологических противовоспа-
лительных средств, однако использование про-
тивовоспалительных лекарств может привести 
к  серьезным побочным эффектам со  стороны 
желудочно-кишечного тракта, психики, печени 
и  почек, а  также снижает естественную защиту 
от  патогенов [8, 9]. По  этой причине модифи-
кации образа жизни, приводящие к  снижению 
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воспалительного статуса, рассматриваются в  ка-
честве более безопасной альтернативы противо-
воспалительным фармакологическим агентам 
и включают в себя изменение характера питания, 
улучшение качества сна, снижение стресса и уве-
личение физической активности. В  настоящем 
обзоре рассматривается влияние постоянных фи-
зических нагрузок на  уровень воспаления и  по-
тенциальные механизмы, участвующие в  этом 
процессе.

Влияние физической активности  
на гуморальный иммунитет

К  гуморальному иммунитету относят цито-
кины, антитела, противомикробные белки и  си-
стему комплемента [10]. Физическая нагрузка 
влияет на  секрецию цитокинов, однако профи-
ли экспрессии цитокинов существенно зависят 
от интенсивности нагрузки и различаются между 
цитокинами [11]. Основными гуморальными фак-
торами иммунитета, которые изучают в контексте 
физических нагрузок и  их  связью с  воспалени-
ем у  человека, являются интерлейкин-6 (ИЛ-6) 
и С-реактивный белок (СРБ). Скелетные мышцы 
могут секретировать ИЛ-6, ИЛ-8, ИЛ-15 и  лей-
кемия ингибирующего фактора (ЛИФ) в  значи-
тельных количествах и  их  секреция транзитор-
но возрастает после интенсивных физических 
упражнений [12, 13]. Вслед за  пиком секреции 
ИЛ-6 мышцами выделяются противовоспали-
тельные цитокины, например, антагонист рецеп-
тора интерлейкина-1 (ИЛ-1рa) и  ИЛ-10 [14, 15]. 
Повышение этих цитокинов в крови после физи-
ческих упражнений длится до нескольких часов, 
и  как считается, является адаптацией к  поддер-
жанию и регуляции мышечной массы. Профили 
секреции цитокинов могут различаться в зависи-
мости от типа физических нагрузок. При цикли-
ческих упражнениях повышаются ИЛ-6 и ИЛ-8, 
а при статических нагрузках повышаются ИЛ-15 
и ЛИФ [13]. Предполагалось, что временное по-
вышение провоспалительных цитокинов после 
физических упражнений может нести потенци-
альный вред для пациентов с хроническими забо-
леваниями, при которых воспалительные цитоки-
ны повышены. Однако продолжительные занятия 
спортом или  умеренные физические нагрузки 
способны изменять концентрации провосполи-
тельных цитокинов в  крови на  длительное вре-
мя, способствуя снижению негативного влияния 
на развитие неинфекционных болезней. В одном 
десятилетнем исследовании было показано, что 
здоровые люди с умеренным уровнем физической 
нагрузки от  2.5  ч в  неделю имеют более низкие 
уровни ИЛ-6 и СРБ на протяжении всего периода 
наблюдений, чем участники с  меньшей физиче-
ской активностью [16]. У  людей более старшего 
возраста также наблюдали пользу от физических 

упражнений, причем противовоспалительный 
эффект от занятий спортом был выше у женщин, 
чем у  мужчин [17]. Как легкая, так и  умеренная 
или  интенсивная физическая нагрузка снижают 
уровни ИЛ-6, СРБ, лептина и тканевого актива-
тора плазминогена у женщин и мужчин в возрасте 
60–64 лет [17].

Для пациентов с  серьезными заболеваниями 
и  коморбидными состояниями, такими как ди-
абет, ожирение, болезни кишечника, сердечная 
недостаточность, выполнение физических на-
грузок на  постоянной основе является затруд-
нительным. По этой причине изучается влияние 
даже минимальной физической активности, та-
кой как ходьба, на  состояние пациентов из  этих 
групп. Накопленные знания позволяют заклю-
чить, что даже минимальные нагрузки, связанные 
с ходьбой от 2500 до 10000 шагов в день способны 
уменьшить циркулируюший уровень маркеров 
воспаления С-реактивного белка (СРБ) и  ИЛ-6 
[18]. Мета-анализ рандомизированных контроли-
руемых испытаний, включающий в себя 824 паци-
ента с сахарным диабетом второго типа показал, 
что длительные физические нагрузки снижают 
уровень СРБ и  особенно уровень ИЛ-6 у  участ-
ников исследования [19]. Другое рандомизиро-
ванное контролируемое исследование показало, 
что интенсивная физическая нагрузка снижает 
уровни ИЛ-6 и СРБ в когорте пациентов, прохо-
дящих процедуру гемодиализа, что потенциально 
снижает риск сердечно-сосудистых событий [20]. 
У  пациентов с  диагностированной хронической 
сердечной недостаточностью интенсивные на-
грузки приводят к снижению концентрации фак-
тора некроза опухоли α (ФНОα) в крови, но при 
этом концентрация ИЛ-6 и  СРБ существенно 
не менялись [21]. ФНОα при сердечной недоста-
точности нарушает работу катехоламинергиче-
ской системы в сердце и приводит к увеличению 
продукции провоспалительных цитокинов, про-
воцируя дальнейшее повреждение сердца [22].

Существует предположение, что кратковре-
менной повышение цитокинов и ишемия органов 
во  время тренировок могут быть потенциально 
опасными для некоторых групп пациентов, вклю-
чая пациентов с заболеваниями кишечника и бо-
лезнями легких [23–26]. Результаты исследований 
с  применением животных моделей показывают 
улучшение состояния животных с  язвенным ко-
литом одновременным снижением уровня ФНОα 
при умеренных, но не при изнурительных физи-
ческих нагрузках [27]. У пациентов с хронически-
ми болезнями кишечника умеренные физические 
нагрузки безопасны и улучшают качество жизни 
[24]. Недавнее исследование показало, что у детей 
с  воспалительными заболеваниями кишечника 
умеренная физическая нагрузка снижает уровени 
СРБ и облегчает симптомы заболевания [28]. 
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Помимо традиционных маркеров воспаления, 
таких как ИЛ-6 и СРБ, другие гуморальные фак-
торы иммунитета также могут меняться в  ответ 
на  физические нагрузки. В  небольшом исследо-
вание с участием здоровых мужчин было показа-
но снижение провоспалительного статуса после 
шести недель интенсивных физических нагрузок, 
которое не  было связано с  ИЛ-6 или  СРБ [29]. 
Противовоспалительный эффект физических 
упражнений был связан с изменением модифика-
ции иммуноглобулинов G (IgG) [29]. В период вос-
становления после тренировочного курса уровни 
про-воспалительных негликозилированнх IgG 
были понижены, в то время как противовоспали-
тельные дигликозилированные и сиалированные 
IgG были понижены у участников в эксперимен-
тальной группе [29]. 

Другие участники гуморального иммуни-
тета, компоненты комплемента С3 и  С4, были 
снижены у  детей и  подростков, занимавших-
ся умеренной и  тяжелой физической активно-
стью, по сравнению со сверстниками, у которых 
не  было физической нагрузки [30]. Эти измене-
ния не были связаны с разницей в массе тела ис-
пытуемых. В исследовании на взрослых здоровых 
женщинах также было показано, что восемь не-
дель умеренной аэробной физической нагрузки 
привело к  снижению уровней С1q и  С3 компо-
нентов комплемента [31]. Потенциально, сниже-
ние компонентов комплемента могут уменьшить 
сердечно-сосудистые риски, поскольку альтерна-
тивный путь системы косплемента активирован 
при сердечной недостаточности [30, 32]. Также 
снижение уровня белков комплемента может 
быть защитным в контексте болезни Альцгейме-
ра [33], где систему комплемента рассматривают 
как триггер воспаления, однако терапевтический 
эффект от воздействия на белки комплемента еще 
предстоит изучить.

Противовоспалительное действие физических 
упражнений на клеточный иммунитет

Повышенное количество клеток иммунитета 
в  организме человека выявлено при различных 
хронических заболеваниях, например, при коро-
нарной болезни, диабете второго типа, хрониче-
ской обструктивной болезни легких и  язвенном 
колите [34–37]. Позитивные эффекты от  по-
стоянной физической нагрузки могут быть об-
условлены не  только снижением гуморальных 
факторов иммунитета, но  и  снижением уровня 
иммунных клеток и их реактивности.

Полугодовое исследование с участием женщин 
с  избыточным весом в  пост-менопаузе показа-
ло, что аэробные физические нагрузки снижают 
количество белых кровяных клеток [38]. Более 
того, уровни нейтрофилов, которые кореллируют 

с сердечно-сосудистым риском [34], также суще-
ственно были снижены у  участниц, прошедших 
через тренировку, по  сравнению с  контрольной 
группой [38]. Кроме этого наличие физической 
активности негативно ассоциируется с тяжестью 
периодонтита, и  данная ассоциация частично 
связана со  снижением белых кровяных клеток 
[39].

Физическая нагрузка влияет на  соотношение 
популяций моноцитов и их функцию. Низкоин-
тенсивные физические нагрузки в течение 16 нед. 
снижали относительный уровень моноцитов 
в крови у пожилых людей с повышенным индек-
сом массы тела [40]. Уровни провоспалительных 
цитокинов при этом не были подвержены изме-
нению в  период после завершения тренировоч-
ного цикла, что, может быть, связано с  относи-
тельно небольшой интенсивностью физических 
упражнений, как и  в  некоторых исследованиях, 
упомянутых выше. Способность моноцитов се-
кретировать провоспалительные цитокины в  ус-
ловиях ex vivo после стимуляции липополисаха-
ридами была подавлена в группе с физическими 
нагрузками по  сравнению с  группой без физи-
ческих нагрузок [40]. Авторы связывают данный 
эффект со снижением вклада гликолиза в клеточ-
ный метаболизм и, как следствие, снижение се-
креции цитокинов [40]. Другое исследование по-
казало влияние высокоинтенсивных физических 
нагрузок продолжительностью в  восемь недель 
на  соотношение моноцитов у  людей с  избыточ-
ной массой тела и инсулинорезистентностью [41]. 
У людей с избыточным весом с наличием или от-
сутствием инсулинорецистентности уровень 
неклассических CD16++ моноцитов был повы-
шен по сравнению с людьми с нормальной мас-
сой тела [41]. Цикл высоко интенсивных трениро-
вок существенно снижал относительный уровень 
неклассических моноцитов, однако эти значения 
оставались выше, чем у участников с нормальной 
массой тела [41]. 

Лимфоциты также могут принимать участие 
в  патогенезе некоторых хронических неинфек-
ционных заболеваний, но  их  роль изучена го-
раздо слабее, чем у  клеток врожденного имму-
нитета [42, 43]. B-лимфоциты и  Т-лимфоциты 
могут провоцировать воспаление, в  то  время 
как регуляторные Т-клетки могут подавлять 
воспалительный ответ и  защищать от  развития 
заболеваний. Недавние систематические обзо-
ры суммируют эффекты физических нагрузок 
на  соотношение лимфоцитов, но  большинство 
исследований опирается на  сравнение параме-
тров до  тренировок и  непосредственно после 
тренировок [44, 45]. Хронические эффекты фи-
зических нагрузок на клетки адаптивного имму-
нитета в норме и при заболеваниях еще предсто-
ит изучить.

ПАХОМОВ и др.
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Регуляция иммунитета миокинами и адипокинами
Одним из  механизмов регуляции иммуните-

та в ответ на физическую нагрузку являются ми-
окины  — соединения, выделяемые скелетной 
мышцей. Было показано, что скелетная мышца 
выделяет сотни миокинов [46]. Миокины име-
ют разную химическую структуру и  различные 
функции [46]. Наиболее изученными являются 
интерлейкин-6, интерлейкин-7, интерлейкин-8, 
интерлейкин-15, миостатин, фактор роста фи-
бробластов 21 (FGF21), фактор ингибитор лей-
кемии (LIF) [47–50]. Некоторые из них уже были 
рассмотрены ранее, например, интерлейкины. 
Далее рассматриваются другие миокины, кото-
рые регулируют воспаление и иммунитет. 

Синдекан-4, белок компонент экстраклеточ-
ного матрикса, повышается в  ответ на  физиче-
скую нагрузку и влияет на имунный ответ [51, 52]. 
Например, у  мышей нокаутных по  синдекану-4, 
повышался уровень хемокинов и  увеличивалась 
миграция нейтрофилов в  ответ на  воспалитель-
ный стимул (липополисахарид) по  сравнению 
с мышами дикого типа [53]. Таким образом, син-
декан-4 проявлял функцию ограничителя воспа-
лительного процесса.

Метеорин-подобный белок (METRNL) выде-
ляется скелетной мышцой в ответ на физическую 
нагрузку, стимулирует экспрессию противовос-
патительных цитокинов (интерлейкин-10, транс-
формирующий фактор роста β1 (TGF-β1) и сни-
жает экспрессию провоспалительных цитокинов 
(фактор некроза опухоли α (TNF-α), интерфе-
рон-γ (IFN-γ), ИЛ-1β) в жировой ткани [54, 55]. 
Также METRNL влияет на имунные клетки в жи-
ровой ткани — рекрутирует эозинофилы, которые 
выделяют ИЛ-4 и ИЛ-13, что приводит к превра-
щению макрофагов в  противоспалительный М2 
тип [54].

Кислый секретируемый белок богатый цисте-
ином (SPARC) выделяется скелетной мышцей 
в  ответ на  физическую нагрузку и  имеет проти-
воопухолевый эффект [56]. Противоопухолевый 
эффект может быть вызван тем, что SPARC имеет 
противовоспатительный эффект за  счет сниже-
ния активности промотора NF-kB, а также инги-
бирования выделения интерлейкина-6 макрофа-
гами [57].

Фракталкин (CX3CL1) выделяется скелетной 
мышцей при физической нагрузке [49]. Фрактал-
кин является трансмембранным белком, который 
экспрессируется в клетках эндотелия, гладкомы-
шечных клетках, гепатоцитах и нейронах [58–60]. 
Он  отвечает за  межклеточный контакт с  моно-
цитами и  макрофагами, которые экспессируют 
CX3CR1 (рецептор фракталкина). Таким обра-
зом, Фракталкин является провоспалительным 
миокином [61–63].

Еще одним механизмом влияния физической 
нагрузки на иммунитет является влияние на ади-
покины, соединения, выделяемые адипоцитами 
[64]. Физическая нагрузка снижает аккумуляцию 
висцеральной жировой ткани. Это в  свою оче-
редь снижает уровень циркулирующих провос-
палительных адипокинов, к  которым относятся 
TNF-α, интерлейкин-6, лептин и  другие. При 
этом, уровень противовоспалительных адипоки-
нов, например, адипонектина, увеличивается [65, 
66]. Таким образом, умеренная физическая на-
грузка снижает уровень системного воспаления, 
уменьшая количество висцерального жира, кото-
рый служит источником воспалительных медиа-
торов. 

Другие органы также выделяют соединения 
при физической нагрузке, которые могут повли-
ять на  иммунитет. К  ним относятся гепатокины 
(выделяются печенью), кардиокины (выделяются 
сердцем), нейрокины (выделяются нервной си-
стемой) и другие [67]. Их влияние на иммунитет 
мало изучено.

Снижение воспаления после физической нагрузки 
через улучшение качества сна

Качественный сон необходим для нормаль-
ного функционирования организма и  влияет 
на  многие аспекты физиологии человека, вклю-
чая метаболизм, сердечно-сосудистую функцию 
и  иммунитет. Известно, что иммунная система 
регулирует сон, а  сон в  свою очередь оказывает 
влияние на иммунитет и воспаление [68]. Экспе-
рименты с  депривацией сна показали, что сни-
жение качества сна и  его продолжительности 
может провоцировать воспалительные процессы 
[69–72]. Снижение продолжительности сна у лю-
дей на протяжении пяти дней увеличивает уров-
ни СРБ и  ИЛ-17, стимулирует пролиферацию 
периферических мононуклеарных клеток крови 
ex vivo, и  эти изменения сохраняются на  протя-
жении двух дней после восстановления сна [69]. 
Мета-анализ депривации и  нарушения качества 
сна выявил увеличение ИЛ6 и СРБ в крови у ис-
пытуемых во множестве проспективных исследо-
ваний [70]. Увеличение числа моноцитов и  ней-
трофилов, а  также нарушение их  функций было 
выявлено на  протяжении семидневного периода 
после депривации сна у испытуемых [71, 72]. Эти 
данные демонстрируют, что улучшение качества 
сна может снижать воспалительный статус орга-
низма. Недавние исследования показывают, что 
занятия как умеренными, так и  интенсивными 
физическими нагрузками в  течение длительного 
времени улучшают глубину и  качество сна [73, 
74]. Более того, отсутствие нормальной физиче-
ской активности часто сопряжено с плохим каче-
ством сна и симптомами депрессии [75, 76]. Фи-
зическая активность улучшает ВСР, метаболизм 
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глюкозы, увеличивает выделение гормона роста 
во время сна. Данные изменения в свою очередь 
могут улучшать качество сна, однако точные ме-
ханизмы влияния физической нагрузки на  сон 
требуют дальнейшего изучения [77]. Тем не менее 
связь между физической нагрузкой и снижением 
воспаления может быть частично обусловлена 
влиянием физических упражнений на сон.

Снижение воспаления после физической нагрузки 
через влияние на стресс и ментальное здоровье
Глюкокортикоидная ось в  норме подавляет 

воспаление, однако при стрессе работа глюко-
кортикоидной оси нарушается. В результате про-
исходит повышение уровня глюкокортикоидных 
гормонов, адреналина и норадреналина, которые 
могут активировать имунные клетки и  стимули-
ровать воспаление. [78, 79]. Мета-анализ, сум-
мирующий результаты краткосрочного стресса 
в  лабораторных условиях показал, что в  ответ 
на  стрессор у  людей существенно повышаются 
уровни ИЛ-1β, ИЛ-6 и СРБ, и эти вещества мо-
гут оставаться повышенными до двух часов после 
воздействия [80]. Индивидуальный ответ на кра-
ткосрочный стресс связан с уровнем воспаления, 
и эти различия зависят от пола. У мужчин с наи-
большим повышением уровня ИЛ-6 при кратко-
срочном стрессе уровень СРБ в состоянии покоя 
выше, чем у  мужчин с  меньшим повышением 
ИЛ-6 в ответ на стресс, в то время как у женщин 
такой связи не было выявлено [81].

Умеренные физические упражнения улучша-
ют настроение, снижают симптомы депрессии 
и  снижают стресс [82, 83]. Позитивный эффект 
от  влияния физической активности на  настрое-
ние связывают с  выделением биогенных аминов 
и  эндорфинов. Физическая нагрузка может вли-
ять на  устойчивость к  стрессу. В  экспериментах 
с  краткосрочной физической нагрузкой выяви-
ли повышение уровня кортизола, которое было 
более выражено при интенсивной физической 
нагрузке [84]. Вслед за  этими упражнениями 
испытуемых подвергали краткосрочному тесту 
на стресс, в результате чего также повышался уро-
вень кортизола. У  испытуемых после интенсив-
ных и  умеренных физических нагрузок реакция 
на  краткосрочный стресс, выражающаяся в  по-
вышении уровня кортизола, была существенно 
меньше, чем у  испытуемых с  низкой интенсив-
ностью нагрузки [84]. О  влиянии хронической 
физической нагрузки на уровень кортизола и вос-
паление известно не  так много. Было показано, 
что в когорте пожилых людей умеренные и посто-
янные занятия спортом понижают циркулирую-
щий уровень кортизола [85], что потенциально 
может снизить и уровень воспаления. Снижение 
стресса после физических нагрузок также связа-
но с  уменьшением активности симпатической 

нервной системы, что выражается в меньшем по-
вышении частоты сердечных сокращений в ответ 
на стресс после курса тренировок [86, 87].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Работы, приведенные в  настоящем обзоре, 

демонстрируют, что физические нагрузки ока-
зывают существенное влияние на работу иммун-
ной системы человека. Занятия физическими 
упражнениями в  течение длительного времени 
уменьшают уровень провоспалительных цитоки-
нов, гормонов стресса, улучшают качество сна 
и настроение. Данные изменения в свою очередь 
способны замедлять развитие неинфекцион-
ных заболеваний или снижать их выраженность. 
Наибольшим потенциалом для предотвращения 
неинфекционных хронических заболеваний об-
ладают умеренные аэробные физические упраж-
нения. Другие виды физических нагрузок, такие 
как силовые или смешанные физические упраж-
нения также оказывают положительное влияние 
на  здоровье. Умеренные и  постоянные физиче-
ские упражнения от 150-300 мин в неделю могут 
быть рекомендованы всем людям для профилак-
тики неинфекционных заболеваний.

Конфликт интересов. Авторы данной работы 
заявляют, что у них нет конфликта интересов.
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The Influence of Physical Activity on the Level of Chronic Inflammation in Health  
and in Non-Infectious Diseases
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In this review we discuss the effects of exercise on systemic inflammation. The influence of moderate 
continuous training on humoral immunity and cellular immunity is separately considered. Recent data on 
the molecular mechanisms of this influence, such as myokines secreted by skeletal muscles and adipokines 
secreted by adipocytes, are discussed. Clinical data are provided on the effect of moderate physical activity on 
common diseases — cardiovascular diseases, diabetes, cancer, Alzheimer’s disease and others.
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