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Аннотация
Метаболические заболевания являются одними из самых серьезных проблем общественного здравоохранения. 
Патогенез сахарного диабета 2 типа связан с развитием инсулинорезистентности, ожирение – с избыточным 
накоплением липидов, метаболический синдром – с абдоминальным ожирением, дислипидемией, нарушением 
толерантности к глюкозе. Все эти заболевания являются факторами риска сердечно-сосудистых осложнений, 
онкологии, депрессивных состояний и снижения качества жизни. Известно, что снижение мышечной массы, 
мышечной силы и мышечной функции наблюдается у лиц с метаболическими заболеваниями. В этом обзоре 
приводятся современные данные о связи между мышечной массой, мышечной силой, мышечной функцией 
и распространенностью сахарного диабета 2 типа, ожирения, метаболического синдрома, а также о влиянии 
тренировок с отягощениями на эти заболевания. Также приводятся доказательства того, что мышечные волокна 
во время гипертрофии поглощают больше глюкозы и перепрограммируют свой метаболизм, чтобы направлять 

энергетические метаболиты не только для ресинтеза гликогена, но и в анаболические пути. 
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Abstract
Metabolic diseases are among the most serious public health problems. The pathogenesis of type 2 diabetes mellitus 
is associated with the development of insulin resistance, obesity – with excessive accumulation of lipids, metabolic 
syndrome – with abdominal obesity, dyslipidemia, and impaired glucose tolerance. All these diseases are risk factors 
for cardiovascular complications, oncology, depression and decreased quality of life. Decreases in muscle mass, muscle 
strength, and muscle function are known to be more common in metabolic diseases. This review outlines the current 
understanding of the relationship between muscle mass, muscle strength and muscle function, and the prevalence 
of type 2 diabetes mellitus, obesity, metabolic syndrome, and the impact of resistance training on these diseases. 
Also provides evidence that muscle fibers during hypertrophy take up more glucose and reprogram their metabolism 

to direct energy metabolites not only to glycogen resynthesis, but also to anabolic pathways.
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Введение
Диабет 2 типа (СД2) поражает большое количество 

людей во всем мире. Это заболевание связано с прежде-
временной смертностью в первую очередь в результате 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), вызванных 
гипергликемией, и микрососудистых осложнений, вклю-
чая нейропатию, нефропатию и ретинопатию [1]. Пре-
диабет – это состояние, определяемое как повышенный 
уровень глюкозы в крови ниже уровня, который харак-

терен для СД2; часто приводит к метаболическому 
синдрому (МС), характеризующемуся инсулинорезис-
тентностью, абдоминальным ожирением, гипертензией 
и дислипидемией. МС и предиабет повышают риск раз-
вития хронических заболеваний, таких как СД2, ССЗ, 
а также повышают риск смертности от всех причин [2]. 

Изменение образа жизни, например, регулярное вы-
полнение физических упражнений, способно снизить 
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риск развития этих заболеваний. Влияние аэробных тре-
нировок на результаты в отношении здоровья хорошо изу-
чены. Тренировки с отягощениями приобрели популяр-
ность благодаря их влиянию на увеличение мышечной 
массы и силы, а в последнее время – благодаря их ро-
ли в снижении смертности от заболеваний ССС, рака 
и смертности от всех причин [3]. 

Цель исследования: анализ современных научных 
данных о связи между мышечной массой, мышечной 
силой и метаболическими заболеваниями, а также влия-
нии тренировок с отягощениями на тяжесть течения 
этих заболеваний. 

Методы исследования: теоретический анализ, метод 
логических обобщений, метод перевода, сравнительный 
анализ литературы, посвященной методам тренировки 
лиц с метаболическими заболеваниями.

Задачи исследования:
1. Проанализировать научную литературу, в том чис-

ле исследования с Менделевской рандомизацией о связи 
между мышечной силой, мышечной массой/аппендику-
лярной массой мышц и метаболическими заболеваниями.

2. Проанализировать современные систематические 
обзоры, метаанализы, рандомизированные контролируе-
мые исследования о влиянии тренировок с отягощениями 
на течение СД2, МС, ожирения.

3. Выявить потенциальные механизмы положитель-
ного влияния тренировок с отягощениями на метаболи-
ческие параметры у лиц с СД2, МС, ожирением.

Результаты исследования 
и их обсуждение

В информационных системах PubMed, Cochrane 
Library, Web of Science, Scopus и Google Scholar за период 
с 20.06.2017 по 15.07.2023 был проведен поиск источни-
ков, соответствующий задачам исследования. Всего было 
найдено: 88 статей, посвященных изучению связи между 
мышечной силой/мышечной массой и метаболическими 
заболеваниями (в том числе 3 исследования с Менде-
левской рандомизацией); 67 систематических обзоров, 
метаанализов и рандомизированных контролируемых 
исследований о влиянии тренировок с отягощениями на 
течение СД2, МС и ожирения. В окончательный анализ 
было отобрано 60 статей.

Ассоциации между мышечной массой 
и метаболическими заболеваниями

На данный момент существует достаточно большой 
объем научных данных, подтверждающих обратную связь 
между мышечной массой, мышечной силой и распростра-
ненностью метаболических заболеваний. В метаанализе, 
который включал в себя 16 исследований, высокие уров-
ни гликированного гемоглобина, преддиабет, СД2 были 
связаны с повышенным риском саркопении [4]. В не-
давнем исследовании с Менделевской рандомизацией 
снижение аппендикулярной массы мышц однонаправ-
ленно было связано с риском СД2, при этом увеличение 
аппендикулярной мышечной массы на 1 кг/м2 снижало 
риск СД2 на 10,2% [5]. 

В другом исследовании более высокое соотношение 
триглицеридов (ТГ) к липопротеидам высокой плот-
ности (ЛПВП), один из альтернативных показателей 
инсулинорезистентности, отрицательно коррелировало 
с мышечной массой у лиц с СД2 [6]. Саркопения, опре-
деляемая низкой мышечной массой и низкой мышечной 
силой, повышала риск развития МС: скорректированное 
отношение шансов составило 20,6 (95% ДИ: 7,81–4,3) 
по сравнению с отсутствием саркопении у лиц с СД2 [7]. 

Также в недавнем систематическом обзоре и мета-
анализе было обнаружено, что более низкое значение 
безжировой массы тела было связано с резистентностью 
к инсулину/нарушению толерантности к глюкозе/МС 
у детей и подростков [8]. Взаимосвязь между мышечной 
и жировой массой может быть индикатором для оценки 
кардиометаболического риска независимо от избыточ-
ного веса/ожирения. Так, более высокое соотношение 
мышц и жира было связано с более низкими показате-
лями систолического (САД) и диастолического (ДАД) 
артериального давления, общего холестерина (ОХ), ТГ, 
липопротеидов низкой плотности (ЛПНП), мочевой кис-
лоты и более высокими показателями ЛПВП из выборки 
31 178 взрослых китайцев [9]. При этом низкая масса 
скелетных мышц и ее сосуществование с абдоминальным 
ожирением аддитивно повышали риск развития СД2 
независимо от гликометаболических параметров [10].

Ассоциации между мышечной силой 
и метаболическими заболеваниями

В недавних исследованиях с Менделевской рандоми-
зацией было установлено, что низкая сила хвата рук при-
чинно-следственно связана с более высокими рисками 
СД2 [5]. В другом исследовании с Менделевской рандо-
мизацией было определено, что низкая сила хвата была 
связана с СД2 неалкогольной жировой болезнью печени, 
гипертонией, ишемической болезнью сердца, инфарктом 
миокарда, инсультом мелких сосудов и болезнью Альц-
геймера [11]. Еще одно исследование с Менделевской ран-
домизацией установило, что высокий процент жира в ор-
ганизме связан с более низким показателем силы хвата 
как у мужчин, так и у женщин [12]. При этом была 
обнаружена линейная зависимость «доза – реакция» 
между более низкой относительной силой хвата (сила 
хвата/масса тела) и повышенной распространенностью 
МС [13]. В нашем исследовании было установлено, что 
мышечная сила была обратно пропорциональна Z-пока-
зателю тяжести МС [14]. При этом более высокая мышеч-
ная сила может помочь людям с избыточной массой тела 
или ожирением снизить риск ССЗ, поддерживая уро-
вень глюкозы натощак, гликированного гемоглобина, 
САД, ДАД, ТГ, С-реактивного белка и толщину комп-
лекса интима-медиа сонной артерии на тех же уровнях, 
что и у людей с нормальным ИМТ [15].

Влияние тренировок с отягощениями 
на метаболические заболевания

Несколько современных систематических обзоров 
и метаанализов установили, что тренировки с отягощени-
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ями снижают уровни гликированного гемоглобина, глю-
козы в крови натощак, ТГ, ОХ и ЛПНП, САД, процент 
жира и резистентность к инсулину у пациентов с СД2 
[16, 17]. Тренировки с отягощениями также полезны 
для снижения уровня гликированного гемоглобина, ли-
пидов крови и процента жировой массы у лиц с риском 
развития СД2 [18]. При этом регулярное выполнение 
тренировок с отягощениями было связано с более низкой 
смертностью независимо от аэробной активности среди 
медицинских работников-мужчин с СД2 [19]. Также на-
капливаются данные исследований, позволяющие пред-
положить, что тренировки с отягощениями являются 
многообещающим нефармакологическим инструментом 
для регулирования концентрации циркулирующей глю-
козы у женщин с гестационным сахарным диабетом и по-
тенциальной альтернативой или дополнением к тради-
ционным аэробным тренировкам [20]. 

В последнее время тренировки с отягощениями с огра-
ничением кровотока получили широкое распространение 
в клинической практике из-за преимуществ, наблюдае-
мых при увеличении мышечной массы и силы с исполь-
зованием более низких механических нагрузок. В нашем 
недавнем исследовании было установлено, что силовые 
тренировки с ограничением кровотока и высокоинтен-
сивные силовые тренировки эффективны в снижении 
уровней глюкозы и ТГ плазмы крови, обхвата талии (ОТ), 
САД и увеличении ЛПВП в плазме крови у лиц с МС 
[21]. Известно, что при метаболических заболеваниях 
лактат натощак повышен и может быть предиктором 
развития МС и СД2 [22]. Мы также установили, что: 
1) в группе с высокой относительной мышечной силой 
концентрация лактата натощак статистически значимо 
(p = 0,012) была ниже, чем в группе с низкой относи-
тельной мышечной силой; 2) 12 недель силовых тре-
нировок статистически значимо снизили концентрацию 
лактата натощак в группе высокоинтенсивных силовых 
упражнений (p = 0,006) и низкоинтенсивных силовых 
упражнений с ограничением кровотока (p = 0,007) у муж-
чин с МС [23]. 

Современный систематический обзор и метаанализ 
установили, что различные режимы тренировок с отяго-
щениями эффективно снижают уровень жировых отло-
жений и увеличивают мышечную массу у людей с избы-
точным весом и ожирением [24]. Другой систематический 
обзор, метаанализ и метарегрессия рандомизированных 
контролируемых исследований установили, что трениров-
ки с отягощениями оказывали благотворное влияние на 
уровни цитокинов и адипокинов у лиц с избыточной мас-
сой тела и ожирением [25]. Тренировки с отягощениями 
также являются эффективной стратегией для улучшения 
мышечной силы, кардиореспираторной выносливости 
и снижения жировых отложений, ОТ и ИМТ у подрост-
ков с ожирением [26]. 

Метаболическое перепрограммирование 
во время мышечной гипертрофии

Существует предположение, что пролиферирующие 
здоровые и раковые клетки перепрограммируют свой 

метаболизм, чтобы направлять энергетические метабо-
литы в анаболические реакции (синтез аминокислот, 
синтез ДНК и РНК) и обеспечивать субстраты для эпи-
генетических реакций, таких как метилирование или аце-
тилирование. Высокое поглощение глюкозы опухолевы-
ми клетками было одним из ключевых исходных наблю-
дений Отто Варбурга [27].

Существуют доказательства того, что мышечные 
клетки линии C2C12 во время гипертрофии также под-
вергаются метаболическому перепрограммированию, по-
добному раку, и поглощают больше глюкозы. Во-первых, 
гипертрофия миотрубок C2C12 при добавлении инсули-
ноподобного фактора роста-1 увеличивает шунтирование 
углерода из глюкозы в белок, предположительно, через 
следующую схему: глюкоза → гликолитические промежу-
точные продукты →аминокислота →белок. И наоборот, 
ингибирование мишени рапамицина у млекопитающих 
снижало скорость включения 14С (радиоактивного изото-
па углерода с атомной массой 14) в белок [28]. Во-вторых, 
снижение гликолиза за счет 2-дезокси-D-глюкозы сни-
жает C2C12 и размер первичной мышечной трубки на 
16–40% [28]. В-третьих, снижение фермента 3-фос-
фоглицератдегидрогеназа, связанного с метаболизмом 
рака, уменьшает C2C12 и размер первичной миотрубки 
на 25–52%, тогда как его сверхэкспрессия увеличивает 
размер миотрубки C2C12 (20%) [28]. В-четвертых, ки-
наза AKT-1 (один из членов семейства протеинкиназ В), 
способствующая мышечной гипертрофии, регулирует 
экспрессию 3-фосфоглицератдегидрогеназы [28]. Эти 
результаты предполагают, что усиление гликолиза важно 
для гипертрофии мышечных трубок C2C12. 

На данный момент не ясно, полностью ли эффекты, 
снижающие гликемию, объясняются повышенным ре-
синтезом гликогена, или часть глюкозы направляется на 
анаболические реакции. Стоит отметить, что гликолити-
ческие волокна 2-го типа обычно гипертрофируются 
больше после тренировок с отягощениями, чем менее гли-
колитические волокна 1-го типа. Это верно, даже не-
смотря на то, что волокна типа 1 обладают более высо-
кой способностью к синтезу белка, чем волокна типа 2. 
Возможно, более высокий гипертрофический потенциал 
волокон типа 2 обусловлен способностью этих волокон 
производить больше гликолитических промежуточных 
продуктов в качестве субстратов для анаболических ре-
акций. К тому же несколько исследований показывают, 
что мышечная гипертрофия, не вызванная упражнени-
ями с отягощениями, снижающими уровень гликогена, 
также может увеличить поглощение глюкозы. Так, кли-
ническое исследование фазы 2 установило, что исполь-
зование бимагрумаба не только увеличивало мышеч-
ную массу, но и снижало жировую массу, ОТ, гликиро-
ванный гемоглобин у лиц с СД2 [29], хотя при этом 
положительный метаболический эффект может быть 
связан не только с гипертрофией мышц, но и актива-
цией бурой жировой ткани, являющейся еще одной 
мишенью миостатина. Ингибирование миостатиновых 
рецепторов не только увеличивает мышечную массу, но 
и предотвращает развитие диабета A-ZIP/F1 у мышей, 
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у которых он развивается в норме [30]. Мутация мио-
статина в гене у ребенка привела к увеличению площа-
ди поперечного сечения четырехглавой мышцы бедра 
(6,72 см2 против 10 контролей того же возраста и пола: 
3,13 ± 0,49 см2), а также к уменьшению толщины кожной 
складки (0,18 см относительно контроля: 0,36 ± 0,06 см) 
[31], что также указывает на факт уменьшения жировой 
массы при одновременной гипертрофии мышц. Также 
низкий уровень тестостерона, одного из главных анабо-
лических гормонов, предсказывает повышенный риск 
развития СД2 у мужчин, а также связан с более высокой 
жировой массой [32], но при этом известно, что более вы-
сокий уровень тестостерона повышает риск СД2 у жен-
щин [33]. 

Таким образом, в научной литературе по проблеме 
развития мышечной гипертрофии представлены сведе-
ния о том, что скелетные мышцы во время гипертрофии 
могут перепрограммировать свой метаболизм. Так, рас-
тущие мышцы потребляют больше глюкозы в течение не-
скольких дней после тренировки с отягощениями. Кро-
ме того, факторы роста мышц увеличивают экспрессию 
многих гликолитических ферментов и гликолитический 
поток в гипертрофированных миотрубках, а ингибиро-
вание гликолиза отменяет рост мышечных трубок, что 
также указывает на перепрограммирование метаболизма 
во время гипертрофии. Такие значимые метаболические 
эффекты гипертрофии мышц, вызванные тренировками 
с отягощениями, имеют важное значение для здоровых 
людей, но являются предпосылкой того, что они могут ока-
зать положительное влияние на лиц, страдающих мета-
болическими заболеваниями, в том числе такими, как 
СД2, ожирение, МС. Таким образом, тренировки с отя-
гощениями могут стать одним из главных инструментов 
в реабилитации лиц с СД2, ожирением и МС.

Протокол тренировок 
с отягощениями для лиц 

с метаболическими заболеваниями
Тренировки с отягощениями для лиц с метаболиче-

скими заболеваниями могут проводиться со свободными 
весами (штангами, гантелями), на тренажерах и с весом 
собственного тела (отжимания, приседания, выпады 
и т.д.). Рекомендуется схема из 8–10 упражнений с уча-
стием основных групп мышц. Каждое упражнений состо-
ит из 1–3 подходов с нагрузками умеренной интенсив-
ности (40–60% от повторного максимума), что позволяет 
выполнить от 8 до 20 повторов в подходе до утомления, 
выполняемых 2 раза в неделю в непоследовательные дни. 
Со временем необходимо увеличение количества подхо-
дов и веса отягощения. Эта прогрессирующая перегруз-
ка является ключом к поддержанию или постоянно-
му улучшению мышечной адаптации и силы с течением 
времени. После 6 месяцев регулярных тренировок люди, 
у которых нет противопоказаний, могут использовать бо-
лее широкий диапазон повторений и более тяжелые веса 
(т.е. > 80% от 1-ПМ) с более длительными интервалами 
отдыха между подходами упражнений. Возможно исполь-
зование правила «2×2», когда человек может выполнить 

данное упражнение на 2 повторения больше, чем на 
предыдущих тренировках, в течение двух последующих, 
тогда вес отягощения можно увеличить на 2–10%.

Безопасность тренировок 
с отягощениями для лиц 

с метаболическими заболеваниями

Перед программой тренировок с отягощениями кли-
ническим группам населения следует обратиться за кон-
сультацией к врачу и получить медицинское разреше-
ние. При отсутствии абсолютных противопоказаний 
пациенты с СД2 могут быть допущены к тренировкам. 
Пациенты должны контролировать уровень глюкозы до 
и после силовых тренировок, чтобы предотвратить гипо-
гликемию, вызванную физической нагрузкой. Реко-
мендуется соблюдать осторожность лицам с диабети-
ческой нейропатией из-за большей восприимчивости 
к ортостатической гипотензии и скелетно-мышечным 
травмам из-за нарушения сенсорной афферентации 
и сниженного восприятия боли [35]. Высокоинтенсивная 
тренировка с отягощениями противопоказана пациентам 
с активной пролиферативной ретинопатией или непро-
лиферативной диабетической ретинопатией средней 
и тяжелой степени, поскольку она может спровоцировать 
кровоизлияние в стекловидное тело и отслойку сетчатки. 
Людям с ограничениями опорно-двигательного аппарата, 
прогрессирующим артритом, тяжелым остеопорозом 
и невропатиями или перенесённым инсультом может 
быть полезна тренировка с отягощениями низкой и уме-
ренной интенсивности. Тренажеры, вероятно, безопас-
нее для этих пациентов, чем свободные веса. Пациенты 
с контролируемой гипертензией могут безопасно уча-
ствовать в тренировках низкой и умеренной интенсив-
ности при соблюдении правильной техники дыхания 
[35]. Как и в случае с аэробными тренировками, при 
возникновении неблагоприятных признаков и симптомов 
(например, головокружение, чрезмерная одышка, боль 
и давление в груди, сердцебиение) следует прекратить 
тренировки до получения дальнейшего медицинского 
разрешения.

Известно, что признаки или симптомы аномальных 
гемодинамических реакций, ишемии миокарда, желу-
дочковых аритмий возникают реже во время субмак-
симальных и максимальных тренировок с отягощени-
ями по сравнению с аэробными упражнениями [34]. 
В исследованиях здоровых взрослых, пациентов с CCP 
(сердечно-сосудистым риском) из группы низкого риска, 
лиц с контролируемой гипертонией, пациентов с инсуль-
том в анамнезе и реципиентов трансплантатов органов 
не было зарегистрировано никаких значимых сердечно-
сосудистых событий во время тренировок с отягоще-
ниями или силового тестирования 1ПМ [35]. На основа-
нии ограниченных данных, обзор рандомизированных кон-
тролируемых исследований с участием взрослых с ише-
мической болезнью сердца пришел к выводу, что тре-
нировки с отягощениями имеют более низкий уровень 
сердечно-сосудистых осложнений по сравнению с аэроб-
ной тренировкой [34].
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Заключение
В обзоре представлена связь между мышечной силой, 

массой скелетных мышц и распространенностью метабо-
лических заболеваний, а также влиянием упражнений 
с отягощениями на гликемию, резистентность к инсу-
лину, общее и абдоминальное ожирение у лиц с СД2, 
МС и ожирением. Весьма значимой является способ-
ность мышечных клеток во время гипертрофии пере-
программировать свой метаболизм, чтобы направлять 

энергетические метаболиты в анаболические реакции 
и обеспечивать субстраты для эпигенетических реакций, 
таких как метилирование или ацетилирование. Таким 
образом, мышечная гипертрофия может улучшать рези-
стентность к инсулину, повышать толерантность к глю-
козе и бороться с ожирением, даже если она не вызвана 
упражнениями с отягощениями, снижающими уровень 
гликогена.
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