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Бег является естественной физической активностью для человека и животных, необходимой для
поддержания нормального функционирования организма. В настоящем обзоре проанализированы
и обобщены данные литературы и результаты собственных исследований о влиянии бега на желу-
дочно-кишечный тракт (ЖКТ) и роли гормонов гипоталамо-гипофизарно-адренокортикальной
системы (ГГАКС) в реализации этих влияний. Выявлено, что действие бега на ЖКТ зависит от его
интенсивности и природы последующего ульцерогенного стимула. Особое внимание уделяется ре-
зультатам экспериментов с использованием моделей добровольного бега в колесе и принудительно-
го бега в тредбане у грызунов. Приведены факты, свидетельствующие о том, что бег является есте-
ственным стрессором, активирующим ГГАКС. Рассматривается вклад глюкокортикоидных гормо-
нов, продуцирующихся при беге, в реализацию его защитного влияния на желудок. Обсуждаются
механизмы, связанные с влиянием бега на баланс противовоспалительных и провоспалительных
цитокинов и микробиоту в кишечнике.

Ключевые слова: желудочно-кишечный тракт, добровольный бег в колесе, принудительный бег в
тредбане, глюкокортикоидные гормоны, гастропротекция, крысы
DOI: 10.31857/S0301179821040081

ВВЕДЕНИЕ
В настоящее время очевидно, что физическая

активность имеет решающее значение для под-
держания здоровья, тогда как малоподвижный
образ жизни, наоборот, увеличивает риск заболе-
ваний, и, в том числе, и заболеваний желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ) [80, 105].

Бег, являясь одним из способов передвижения
человека и животных, способен оказывать суще-
ственное влияние практически на все системы
организма. Влияние бега может быть позитивным
при соблюдении его оптимального режима [77,
107]. Эффекты бега на организм и механизмы, ле-
жащие в их основе, особенно активно исследуют-
ся на животных. В экспериментах на крысах по-
казано, что позитивные эффекты может оказы-
вать как добровольный, так и принудительный
бег [101, 118, 119]. Выявлено благоприятное влия-
ние бега на различные висцеральные системы ор-
ганизма и, прежде всего, на сердечно-сосудистую
систему [85, 90]. Бег может приводить к функци-
ональным и структурным изменениям в различ-
ных областях головного мозга [10], способство-
вать улучшению памяти и когнитивных функций

[132]. Перечисленные эффекты бега могут вно-
сить вклад в улучшение состояния пациентов с
болезнью Альцгеймера [83] и Паркинсона [30], а
также пациентов с тревожными расстройствами и
депрессией [58]. Бег может использоваться в со-
ставе комплексной терапии при лечении диабета
[6]. Бег способен значительно замедлить развитие
онкологических заболеваний [98] и помочь при
лечении болей различного генеза [110]. Благо-
творно влияя на функционирование различных
систем организма, бег улучшает качество жизни и
увеличивает ее продолжительность [81]. Богатый
потенциал бега позволяет рассматривать его в ка-
честве фундамента для разработки эффективных
немедикаментозных способов профилактики и
лечения различных заболеваний.

Бег способен оказывать позитивное влияние и
на ЖКТ. Эффективность профилактического дей-
ствия умеренной физической нагрузки на разви-
тие колита показана как у животных, так и челове-
ка [5, 79]. Возможность использования физиче-
ской нагрузки (бега) в качестве дополнительного
нефармакологического средства при терапии за-
болеваний синдрома раздраженной кишки стиму-
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лировало повышенный интерес исследователей к
изучению данной проблемы. В настоящее время
эффекты физической активности на нижние отде-
лы ЖКТ наиболее изучены по сравнению с эффек-
тами на верхние отделы и, особенно, на желудок.

Помимо позитивного влияния физические на-
грузки (в частности, бег) могут оказывать нега-
тивное действие на ЖКТ. Установлено, что од-
ним из факторов, определяющих характер влия-
ний, является интенсивность бега. Комплекс
физиологических и патологических реакций
ЖКТ, развивающихся при интенсивной физиче-
ской нагрузке, в том числе и беге, и вызывающих
нарушение функционирования ЖКТ, получил
название “желудочно-кишечного синдрома, вы-
званного физической нагрузкой” [29, 109]. Среди
симптомов, наблюдающихся у большинства
спортсменов при развитии этого синдрома, наибо-
лее опасными являются повреждения слизистой
оболочки ЖКТ и кровотечения [100, 108, 122]. Нега-
тивные эффекты бега на ЖКТ также диктуют необ-
ходимость развития этих исследований.

Физическая активность, в том числе и бег, яв-
ляется естественным стрессором, активирующим
гормональную ось – гипоталамо-гипофизарно-
адренокортикальную систему (ГГАКС). Соглас-
но результатам наших исследований, гормоны
конечного звена данной системы, глюкокортико-
идные гормоны, являются важными гастропро-
тективными факторами [41, 42, 44, 47]. Это позво-
ляет предположить, что механизмы благотворно-
го влияния бега на ЖКТ могут опосредоваться
действием глюкокортикоидных гормонов, проду-
цирующихся при беге.

Цель обзора заключалась в анализе и обобще-
нии данных литературы и результатов наших ис-
следований о влиянии бега на ЖКТ и роли гормо-
нов ГГАКС в реализации этих влияний.

ВЛИЯНИЕ БЕГА НА КИШЕЧНИК

Малоподвижный образ жизни является одной
из причин развития заболеваний ЖКТ, связан-
ных с воспалением [12, 116]. К таким заболевани-
ям относятся язвенный колит и болезнь Крона,
характеризующиеся хроническим рецидивирую-
щим воспалением в толстом и тонком кишечни-
ке. Физическая активность улучшает качество
жизни у пациентов с воспалительными заболева-
ниями ЖКТ [36, 66, 75, 79, 96]. Большинство ис-
следователей поддерживает точку зрения о том,
что регулярные умеренные физические упражне-
ния, включая бег и ходьбу, безопасны, уменьша-
ют риск развития воспалительных заболеваний
кишечника у человека и могут использоваться
для их профилактики [14, 15, 34, 79]. Тем не ме-
нее, не во всех исследованиях, в том числе самых
последних [113], выявлены позитивные эффекты

физической активности, влияющей на риск раз-
вития данных заболеваний, что стимулирует про-
ведение исследований этого вопроса в экспери-
ментах на животных.

Анализ литературы показывает, что изучение
влияния физической активности на воспалитель-
ные заболевания кишечника осуществляется,
преимущественно, на крысах и мышах, с исполь-
зованием моделей колита, индуцированного вве-
дением 2,4,6-тринитробензолсульфоновой кис-
лоты (ТНБС) или декстраном сульфата натрия
(ДСН), которые являются наиболее простыми и
распространeнными моделями для индукции
“воспалительных” заболеваний у грызунов. Ко-
лит, индуцированный ТНБС, имеет признаки,
похожие на симптомы болезни Крона [130], тогда
как признаки колита, индуцированного ДСН, со-
ответствуют язвенному колиту [37, 93]. Различия
между двумя типами колита проявляются при
иммунной реакции, развивающейся в ответ на
выброс провоспалительных цитокинов макро-
фагами. Так, при колите, вызванном ТНБС, в
реализацию иммунного ответа вовлекаются Т-
хелперы 1 (Th1) и 17 (Th17), тогда как при коли-
те, вызванном ДСН – атипичные Т-хелперы 2
(Th2) и Т-киллеры (NKT) [129].

Колит у грызунов, индуцированный ТНБС
или ДСН, характеризуется снижением потребле-
ния пищи, диареей и потерей веса. Это происхо-
дит наряду с уменьшением массы скелетных
мышц, гипертрофией белой жировой ткани и по-
вреждением слизистой оболочки кишечника с
образованием язв, локализованных на протяже-
нии всего кишечника при болезни Крона [130],
или, преимущественно, в толстой кишке при яз-
венном колите [37]. Аналогичные симптомы, свя-
занные с развитием воспалительных заболеваний
кишечника, наблюдаются и у человека [21].

Для изучения эффектов бега на ЖКТ в экспе-
риментах на животных обычно используют две
взаимодополняющие друг друга модели: прину-
дительный бег в тредбане и добровольный бег в
колесе [91, 111, 136]. Принудительный бег в тред-
бане осуществляется с определенной, заранее
установленной, интенсивностью и продолжи-
тельностью и предполагает стимуляцию двига-
тельной активности в случае отказа животного от
бега [111, 136]. В модели добровольного бега в ко-
лесе животное осуществляет бег по собственной
инициативе с точки зрения частоты, продолжи-
тельности и интенсивности [91, 136]. Данная мо-
дель дает возможность оценить эффекты есте-
ственной физической активности, однако ее ис-
пользование ограничивается индивидуальной
изменчивостью характера бега и сильным воздей-
ствием психологических стрессоров (новизна,
страх, социальная изоляция) [91].
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Добровольный бег в колесе, предшествующий
индукции колита, во всех случаях, независимо от
его продолжительности, оказывал защитное дей-
ствие: он уменьшал повреждение слизистой обо-
лочки толстой кишки, вызванное ТНБС или ДСН
у крыс и мышей [28, 31, 92, 124]. Защитный эф-
фект бега проявлялся и в том, случае, когда по-
вреждение толстой кишки, было индуцировано
интраректальным введением 4% уксусной кисло-
ты у крыс [73].

В отличие от добровольного бега, влияние
принудительный бега, предшествующего разви-
тию колита, зависит от его интенсивности. Так,
показано, что умеренный принудительный бег
(20 м/мин, 30 мин в течение 6 нед.), параметры
которого соответствовали 45–50 VO2max [68],
способствует заживлению повреждений в толстой
кишке, индуцированных введением ТНБС [13]. В
то же время выяснено, что принудительный бег с
большей интенсивностью (60–65 VO2max), наобо-
рот, усугубляет поражение толстой кишки у мы-
шей [17].

Данные литературы свидетельствуют о том,
что противоположные эффекты бега на кишеч-
ник обусловлены, прежде всего, его различным
влиянием на воспалительные процессы в кишеч-
нике [13, 28, 31, 92, 124]. Ключевую роль в патоге-
незе воспалительных заболеваний кишечника иг-
рает нарушение целостности эпителиального ба-
рьера, что позволяет бактериям и эндотоксинам
проникать в слизистую оболочку кишечника и
индуцировать хроническое воспаление [63]. Воз-
никающая вследствие этого гиперактивация лим-
фоцитов, локализованных в эпителиальной тка-
ни, сопровождается увеличением экспрессии
провоспалительных цитокинов, включающих
интерлейкин-17 (IL-17), а также фактор некроза
опухоли-альфа (TNF-α), избыточная продукция
которого может вызывать цитотоксический эф-
фект, а также снижением экспрессии противо-
воспалительных цитокинов, в том числе, интер-
лейкина-10 (IL-10) [65, 102]. Подобные наруше-
ния баланса цитокинов могут быть причиной
развития хронических воспалений кишечника.
Влияние бега на баланс про- и противовоспали-
тельных цитокинов может быть механизмом,
определяющим его эффект на кишечник.

Оказывающий защитное действие доброволь-
ный бег или умеренный принудительный бег
приводил к сдвигу баланса в сторону продукции
противовоспалительных цитокинов. Об этом сви-
детельствовало уменьшение экспрессии генов про-
воспалительных цитокинов (TNF-α, IL-6, IL-1β и
хемотаксического белка моноцитов 1 (monocyte
chemotactic protein 1 (MCP-1)), что, в конечном
счете, приводило к уменьшению смертности у
мышей с ДСН-индуцированным колитом [13, 28,
31, 92, 124]. В то же время, усугубляющий разви-

тие колита интенсивный принудительный бег,
наоборот, увеличивал уровень и экспрессию ге-
нов провоспалительных цитокинов (IL-6, IL-1β,
IL-17) в толстой кишке, а также увеличивал экс-
прессию индуцируемой NO синтазы (iNOS) и
циклооксигеназы-2 (COX-2), продукция которых
также связана с развитием воспаления [17, 28, 92].

Интересно отметить, что, если однократному
принудительному бегу предшествовал добро-
вольный бег в течение 16 недель, то экспрессия
провоспалительного TNF-α уменьшалась, а экс-
прессия плейотропного ИЛ-6 и противовоспали-
тельного ИЛ-10, наоборот, повышалась [65]. Эти
результаты свидетельствуют о том, что длитель-
ный добровольный бег, хотя и не отменяет про-
воспалительное действие интенсивного бега, но
может сдвигать баланс цитокинов в сторону про-
тивовоспалительного эффекта.

Увеличение продукции провоспалительных
цитокинов, сопровождается накоплением актив-
ных форм кислорода [17, 92]. Образующиеся
внутриклеточные свободные радикалы приводят
к развитию “окислительного стресса”, ведущего
к дальнейшему росту уровня провоспалительных
цитокинов посредством активации транскрипци-
онного фактора NF-kB, который, в свою очередь,
инициирует транскрипцию провоспалительных
цитокинов, включая TNFα [60]. О развитии “окис-
лительного стресса” после интенсивного принуди-
тельного бега, усугубляющего колит, свидетель-
ствует увеличение уровня маркеров “окислитель-
ного стресса” (малонового диальдегида и
глутатиона) и экспрессии генов антиоксидантных
ферментов супероксиддисмутазы-1 и супероксид-
дисмутазы-2 [17, 28, 92].

“Окислительный стресс” способствует повре-
ждению белков плотных контактов в энтероцитах
кишечника, что приводит к повышению его про-
ницаемости для эндотоксинов, вызывающих вос-
паление [78]. Пониженная после десятидневного
принудительного бега у мышей экспрессия кла-
удина 1 (CLDN1), являющегося основным ком-
понентом плотных контактов, подтверждает это.
В то же время экспрессия зонулина, который,
связываясь с рецепторами плотных контактов,
увеличивает их проницаемость, наоборот, была у
них повышена [67].

В последние годы пристальное внимание и ин-
терес вызывает продуцирующийся в работающей
(сокращающейся) скелетной мышце миокин
иризин (продукт протеолитического расщепле-
ния мембранного белка FNDC5 (fibronectin type
III domain-containing protein 5). Основные функ-
ции иризина связаны с регуляцией метаболизма
глюкозы и липидов, отложением жира в жировой
ткани и трансформацией белой жировой ткани в
бурую с выделением тепла [8, 56, 82, 117].
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Экспериментальные данные, полученные на
животных, убедительно демонстрируют, что ири-
зин участвует в поддержании барьерной функции
кишечника. Разрушение кишечного барьера у
мышей в условиях ишемии/реперфузии кишеч-
ника, вызванной пережатием верхней брыжееч-
ной артерии в течение 60 мин, сопровождалось
уменьшением уровня иризина в сыворотке крови
и кишечнике, тогда как внутривенное введение
иризина восстанавливало барьерную функцию
кишечника [11]. Экзогенный иризин предотвра-
щал потерю основных компонентов плотных
межклеточных контактов клаудина 1 и окклюди-
на в энтероцитах; уменьшал “окислительный
стресс” и дисфункцию митохондрий, что, в ко-
нечном счете, приводило к уменьшению апопто-
за [11].

Миокины (иризин), продуцирующиеся при
сокращении скелетных мышц могут осуществ-
лять взаимодействие (crosstalk) между мышцей и
жировой тканью, обеспечивая, благотворное дей-
ствие бега, в том числе, и на ЖКТ. Действитель-
но, защитное действие добровольного и умерен-
ного принудительного бега на кишечник сопро-
вождалось увеличением уровня иризина у крыс и
мышей, тогда как в условиях усугубления пора-
жения слизистой оболочки толстой кишки его
уровень, наоборот, был понижен [13, 31, 92].

Гипертрофия белой жировой ткани (эффект
“жирового обертывания” кишечника), вызван-
ная высококалорийной диетой, способствует уве-
личению секреции провоспалительных адипоки-
нов (цитокинов, высвобождаемых клетками бе-
лой жировой ткани брыжейки) [18], таких как
лептин, который играет важную роль в механиз-
мах инициации воспалительных заболеваний [71,
131]. Увеличение уровня лептина ведет к увеличе-
нию экспрессии NF-κB в эпителиальных клетках
толстой кишки, что способствует увеличению
экспрессии цитокинов, таких как TNF-α и IL-6 и
развитию воспаления. Уменьшение уровня леп-
тина, наблюдающееся после добровольного бега,
оказывающего защитный эффект, подтверждает
участие лептина в процессах воспаления [92].
Миокины, включая иризин, высвобождающиеся
при сокращении скелетных мышц во время бега,
могут противодействовать провоспалительным
эффектам адипокинов, продуцирующимся белой
жировой тканью [13, 16]. Бег приводил к увеличе-
нию уровня иризина и адипонектина у мышей,
содержащихся на высококалорийной диете, вы-
зывающей ожирение, что сопровождалось инги-
бированием продукции провоспалительных ци-
токинов, уменьшением брыжеечного ожирения и
ослаблением симптомов колита [92].

Влияние бега на кишечник может опосредо-
ваться его действием на микробиоту, дисбаланс
которой может вносить вклад в развитие колита

[3]. Существуют данные, свидетельствующие о
том, что добровольный и принудительный бег
оказывает противоположное влияние на микро-
биоту [4]. Действие принудительного бега вызы-
вает изменения в микробиоте, способствующие
развитию воспаления. В частности, такой бег уве-
личивает количество бактерий (Ruminococcus gna-
vus), участвующих в деградации кишечной слизи
и инициации воспаления в кишечнике [112]. По-
сле принудительного бега в кале мышей были об-
наружены грамотрицательные бактерии (Teneri-
cutes и Proteobacteria), внешняя мембрана кото-
рых содержала липополисахарид, являющийся
первичным эндотоксином для эпителиальных
клеток кишечника и иммунных клеток. В то же
время добровольный бег может оказывать благо-
творное влияние на микробиоту. Добровольный
бег уменьшал у мышей популяцию бактерий
(Turicibacter), которые могут вносить вклад в па-
тогенез воспалительных заболеваний кишечника
[4]. Таким образом, патологическое действие
принудительного бега и защитное действие доб-
ровольного бега может опосредоваться их различ-
ным влиянием на состав микробиоты, изменяю-
щейся в сторону провоспалительного или проти-
вовоспалительного профиля.

Одним из подходов для изучения влияния бега
на микробиоту является ее трансплантация от
предварительно бегавших мышей гнотобиотиче-
ским (стерильным) мышам с отсутствием нор-
мальной микрофлоры [4, 5]. Трансплантация
микробиоты от мышей, бегавших добровольно в
колесе в течение 6 недель, “стерильным” мышам
уменьшала у них патологическое действие ДСН,
вызывающего развитие колита. У мышей-реци-
пиентов наблюдалось уменьшение деградации
слизистого слоя, увеличение экспрессии цитоки-
нов и транскрипционных факторов, вовлекающих-
ся в регенерацию ткани (TGFb, FoxP3, и IL-22) по
сравнению с контрольными мышами [5]. В то же
время данные об эффектах трансплантации микро-
биоты от мышей, подвергавшихся принудительно-
му бегу, “стерильным” мышам отсутствуют.

Важно отметить, что добровольный бег в коле-
се, оказывающий защитное действие при его осу-
ществлении в нормальных условиях, оказался не
эффективным при его осуществлении в условиях
уже имеющейся патологии ЖКТ. Так, добро-
вольный бег в колесе в течение 6 недель, как и
следовало ожидать, уменьшал экспрессию ге-
нов провоспалительных цитокинов и увеличи-
вал экспрессию генов противовоспалительных
цитокинов, а также оказывал благотворное
влияние на микробиоту у C57BL/6 мышей [38].
Однако он не влиял ни на признаки хронического
колита, ни на экспрессию цитокинов, ни на со-
стояние микробиоты у Muc2 –/– мышей, имею-
щих генетически обусловленный дефицит про-
дукции муцина 2, входящего в состав слизи, и,
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как следствие, раннее развитие колита у этих мы-
шей [38]. Приведенные факты подтверждают, что
бег до индукции патологии может вызывать фи-
зиологические изменения, повышающие устой-
чивость кишечника к последующему действию
негативных факторов, однако позитивное дей-
ствие бега не проявляется в случае уже имеющих-
ся патологических изменений в слизистой обо-
лочке кишечника. На наш взгляд влияние физи-
ческой активности на ЖКТ в условиях патологии
требует дальнейшего изучения.

Таким образом, исследования, проведенные
на животных, подтверждают важную роль физи-
ческой активности (бега) в профилактике воспа-
лительных заболеваний кишечника, при этом
благотворное действие на кишечник оказывает
регулярный бег умеренной интенсивности, тогда
как интенсивный бег может приводить к негатив-
ным последствиям. Защитное действие бега опо-
средуется механизмами, обеспечивающими умень-
шение воспаления и “окислительного” стресса и
поддержание нормального функционирования ки-
шечного барьера и микробиоты.

ВЛИЯНИЕ БЕГА НА ЖЕЛУДОК

По сравнению с интенсивными в последние
годы исследованиями эффектов бега на кишеч-
ник, данные о влиянии бега на желудок немного-
численны и получены, главным образом, в конце
прошлого века. Вероятно, это можно объяснить
превалированием внимания исследователей к
кишечнику в связи с широким выявлением в по-
следние годы патологии кишечника, что стало
возможным благодаря прогрессу в методах иссле-
дования.

Данные, полученные при изучении влияния
бега в целом на ЖКТ, свидетельствуют об общем
характере изменений, вызванных физической ак-
тивностью (бегом), в желудке и кишечнике. По-
казано, что влияние бега на желудок, так же, как
и на кишечник, может быть двойственным (пози-
тивным и негативным) и зависит от его интенсив-
ности [121].

Интенсивный бег может приводить к повре-
ждениям слизистой оболочки желудка, в том числе
и язве желудка у человека [121]. Это подтверждается
результатами гастроэндоскопии у спортсменов,
участвующих в марафоне [26] или готовящихся к
нему при высоких нагрузках во время тренировок
[72]. Следует отметить, что не во всех работах бы-
ла обнаружена зависимость между бегом и
риском образования язвы желудка у спортсменов
[25]. В целом, имеющиеся немногочисленные
данные о влиянии интенсивности бега на желу-
док свидетельствуют о необходимости дальней-
шего изучения данного вопроса.

В отличие от интенсивного бега, умеренная
физическая активность (ходьба), наоборот, ока-
зывает защитный эффект: уменьшает риск разви-
тия язвенной болезни и геморрагических повре-
ждений в желудке у человека [103, 115]. Эти дан-
ные свидетельствуют о возможной пользе или
безопасности для желудка регулярной умеренной
физической нагрузки, в отличие от интенсивной.
Для понимания эффектов бега и, главным обра-
зом, механизмов, лежащих в их основе, необхо-
димы экспериментальные исследования на жи-
вотных. Несмотря на то, что большинство таких
исследований проводится на крысах и мышах,
тем не менее, интересные результаты были полу-
чены на лошадях и собаках, вовлекающихся в ин-
тенсивный бег.

С помощью гастроэндоскопии у большинства
лошадей, участвующих в спортивных состязани-
ях, сопряженных с максимальной физической
нагрузкой (бег), были выявлены поражения сли-
зистой оболочки желудка (СОЖ) [9, 61, 94]. Уве-
личение почти вдвое (93%) частоты поражений
СОЖ в период соревнований по сравнению с
предшествующим периодом (48%) [106, 126] ука-
зывает на то, что у лошадей, также как и у челове-
ка, высокая интенсивность бега может быть од-
ним из факторов язвообразования в желудке при
беге. Это подтверждается данными, согласно ко-
торым постепенное увеличение нагрузки в тече-
ние 56-дневного периода тренировки на тредба-
не, сочетающееся с чередованием в течение
10 дней 24-часовых периодов кормления и голо-
дания, приводило у лошадей к язвенным повре-
ждениям желудка [97]. Повреждение СОЖ у ло-
шадей может зависеть не только от интенсивно-
сти ежедневных тренировок, но и от их частоты:
увеличение тренировок свыше 5 дней в неделю
десятикратно увеличивало риск возникновения
язвенных повреждений в желудке [123].

Повреждения СОЖ после интенсивного бега
были выявлены не только у лошадей, но и у ездо-
вых собак после завершения ими длительного
(10–14 дневного) забега [32]. Степень поражения
и частота появления повреждений СОЖ не зави-
сели от пройденного расстояния [32]. Частота
появления повреждений в желудке у собак после
12-дневного забега (в среднем 134 км/день) была
такой же, как и после 9-дневного забега (в сред-
нем 177 км/день). Однако у собак, которые бежа-
ли с большей скоростью и меньше отдыхали, по-
вреждения СОЖ возникали чаще и степень по-
вреждений была больше [32], что подтверждает
роль интенсивной физической нагрузки в патоге-
незе язвенных повреждений СОЖ. Таким обра-
зом, на лошадях и собаках показаны только нега-
тивные эффекты бега.

Причиной повреждений СОЖ, индуцирован-
ных интенсивным бегом у лошадей и собак, мо-
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жет быть ишемия ЖКТ, вызванная увеличением
внутрибрюшинного давления, связанного с
уменьшением кровотока в желудке и нарушением
проницаемости эпителиального барьера и увели-
чением в плазме уровня провоспалительных ци-
токинов (TNF-α, IL-6), маркеров окислительно-
го стресса (увеличение уровня малонового диаль-
дегида) и снижением уровня антиоксидантных
ферментов (супероксиддисмутазы, глутатиона) и
оксида азота, являющегося важным гастропро-
тективным фактором [33]. Одной из причин язво-
образования у лошадей может быть резкое увели-
чение кислотности (pH < 4) в желудке при увели-
чении интенсивности нагрузки, способствующее
повреждению СОЖ при механическом сжатии
желудка во время интенсивного бега [84].

Наиболее интенсивные исследования по изу-
чению эффектов бега проводятся на крысах и мы-
шах. Особый интерес представляют результаты,
полученные с использованием модели “интен-
сивного” добровольного бега у крыс в колесе.
Модель “интенсивного” добровольного бега у
крыс зарекомендовала себя как одна из моделей
ульцерогенеза, индуцировавшегося повышенной
двигательной активностью в сочетании с пище-
вой депривацией (в отличие от традиционной мо-
дели добровольного бега в колесе, которая не
предполагает ежедневное ограничение доступа к
пище и связана с защитными эффектами бега на
ЖКТ). Доступ к пище только в течение 1 ч/день со-
провождается повышенной (чрезмерной) двига-
тельной активностью в колесе, вызывающей на фо-
не потери веса образование повреждений СОЖ уже
через 5–6 дней после начала эксперимента [59, 137].

Принудительный бег, с одной стороны, сам по
себе, может вызывать поражение СОЖ, а, с дру-
гой стороны, – уменьшать чувствительность
СОЖ к действию ульцерогенных стимулов (за-
щитный эффект), при этом в качестве принуди-
тельного бега используют как бег в колесе, так и
бег в тредбане. Интенсивный принудительный
бег в колесе, индуцированный его вращением
(12 об./мин) в течение 2 ч 45 мин (3 цикла по
45 мин с перерывом в 15 мин) приводил к образо-
ванию повреждений СОЖ в желудке у предвари-
тельно голодавших в течение ночи крыс [114].
В то же время принудительный бег в тредбане,
предшествующий действию ульцерогенного сти-
мула, оказывал защитный эффект. Так, принуди-
тельный бег в тредбане в течение 4 нед. с посте-
пенно увеличивающейся скоростью и длительно-
стью (от 10 м/мин в течение 25 мин до 15 м/мин в
течение 36 мин) уменьшал чувствительность
СОЖ к ульцерогенному действию “интенсивно-
го” добровольного бега в колесе, то есть оказывал
гастропротективный эффект [104]. Аналогич-
но, принудительный бег в тредбане (1.6 км/ч,
1 ч/день, 5 дней в неделю) в течение 8 нед. умень-
шал образование повреждений в желудке, вы-

званных ульцерогенным действием резерпина
(6 мг/кг, подкожно) у предварительно голодав-
ших крыс [69]. Данные о влиянии добровольного
бега в колесе, отражающего естественную актив-
ность животного, на чувствительность СОЖ, как
самого по себе, так в условиях действия ульцеро-
генного стимула отсутствуют.

Таким образом, немногочисленность имею-
щихся в настоящее время данных о влиянии бега
на СОЖ свидетельствует о необходимости даль-
нейшего изучения данного вопроса.

Мы исследовали и сравнили эффекты прину-
дительного и добровольного бега на чувствитель-
ность СОЖ к действию ульцерогенных стимулов
с использованием одних и тех ульцерогенных мо-
делей. В качестве ульцерогенных моделей ис-
пользовали: индометациновую [43, 45, 55] и
стрессорную [44]. Выбор данных моделей не слу-
чаен и определяется значимым вкладом данных
ульцерогенных факторов в патогенез язвенной
болезни у человека.

Нестероидные противовоспалительные пре-
параты (НСПВП), включающие и индометацин
(ИМ), широко используются в клинике в каче-
стве анальгетического и противовоспалительного
средства, однако при этом они оказывают побоч-
ное действие, в том числе ульцерогенное, на
ЖКТ. Способность НСПВП вызывать геморра-
гические эрозии и язвы в ЖКТ хорошо докумен-
тирована у человека [57, 88] и животных [20, 41,
45, 87, 125]. Частое использование спортсменами
НСПВП для уменьшения боли и воспаления, вы-
званных интенсивной тренировкой или травмой,
повышает у них риск язвообразования в ЖКТ [86,
128]. Последнее обстоятельство дополнительно
“диктует” необходимость использования НСПВП в
качестве ульцерогеных моделей для исследования
влияния бега на ЖКТ. Экспериментальные данные
о влиянии физической активности на чувстви-
тельность слизистой оболочки к действию ИМ
отсутствуют.

Выбор стрессорной модели объясняется осо-
бой чувствительностью ЖКТ к действию стрессо-
ров, в том числе, психосоциальных, роль которых
особенно возросла в последнее время как факто-
ров, вовлекающихся в патогенез заболеваний
ЖКТ и, в том числе, у спортсменов [134]. Несмот-
ря на то, что стрессорная модель ульцерогенеза
(иммобилизация при холоде) у крыс является од-
ной из наиболее распространенных, влияние бега
на чувствительность СОЖ в этих условиях прак-
тически не исследовалось. Имеется лишь одно
исследование, в котором не обнаружили влияния
принудительного бега (4.8 км/ч, 1 ч/день, в тече-
ние 8 нед.) на эрозии слизистой оболочки желуд-
ка, индуцированные 4-х часовой иммобилизаци-
ей в сочетании с холодом (5°С) [127].
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В связи с этим мы провели собственное иссле-
дование, результаты которого свидетельствуют о
том, что бег в течение 5 дней, как добровольный
(2 ч/день), так и умеренный принудительный
(9 м/мин, 15 мин), уменьшает чувствительность
СОЖ к ульцерогенному действию ИМ (35 мг/кг,
подкожно), но усугубляет поражение СОЖ, вы-
званное ульцерогенным стрессором (3-х часовая
иммобилизация при 10°С). Однократный интен-
сивный бег (15 м/мин, 30 мин) оказывал анало-
гичное действие на СОЖ: уменьшал площадь по-
ражения СОЖ при действии ИМ и увеличивал ее
при действии ульцерогенного стрессора [136].

Полученные нами результаты и данные лите-
ратуры свидетельствуют о том, что бег может ока-
зывать как гастропротективное, так и проульце-
рогенное действие на чувствительность СОЖ к
ульцерогенным стимулам в зависимости от при-
роды ульцерогенного стимула, а также интенсив-
ности бега, его продолжительности и характера.
Защитный эффект бега в условиях ульцерогенно-
го действия ИМ позволяет предположить, что
физическая активность может быть одним из
факторов, уменьшающих побочное действие ИМ
на ЖКТ. Как эффекты бега на СОЖ, так и меха-
низмы этих эффектов исследованы недостаточно
и требуют дополнительных исследований.

В следующем разделе будет рассмотрена роль
глюкокортикоидных гормонов в реализации эф-
фектов бега на ЖКТ.

РОЛЬ ГГАКС В РЕАЛИЗАЦИИ
ЭФФЕКТОВ БЕГА НА ЖКТ

Влияние бега на активность ГГАКС
Физические упражнения способны изменять

активность ГГАКС, что проявляется в изменении
уровня ее гормонов кортикостерона (у грызунов)
или кортизола (у человека) и адренокортикотроп-
ного гормона (АКТГ) в крови, а также изменении
чувствительности надпочечников к действию
АКТГ [19, 99]. Увеличение уровней глюкокорти-
коидных гормонов и АКТГ свидетельствует о том,
что бег является естественным стрессором.

Однократный бег, как принудительный, так и
добровольный, может вызывать увеличение уров-
ня кортикостерона и АКТГ у крыс [27, 99, 136],
что свидетельствует о его влиянии на организм в
качестве стрессора. Несмотря на то, что оба вида
бега активируют ГГАКС, принудительный бег яв-
ляется, по-видимому, более сильным физиологи-
ческим стрессором по сравнению с добровольным.
Об этом, в том числе, свидетельствует различное
влияние добровольного и принудительного бега
на циркадные ритмы. Принудительный бег вы-
зывает сдвиг циркадных ритмов у мышей [119],
тогда как добровольный бег не оказывает на них
влияния [39].

Влияние бега на активность ГГАКС проявля-
ется только при определенной интенсивности,
при которой, вероятно, организм воспринимает
бег как нагрузку. Так, уровень кортикостерона не
изменялся при беге с низкой интенсивностью
(15 м/мин), однако увеличение скорости бега
вдвое (30 м/мин) приводило к повышению уров-
ня кортикостерона в плазме у мышей C57BL/6J
[99]. Линейная зависимость между интенсивно-
стью бега и активностью ГГАКС не проявляется
после достижения максимально возможной ин-
тенсивности бега, поддерживающейся длитель-
ное время без накопления лактата в крови. Даль-
нейшее увеличение интенсивности бега свыше
этого уровня не приводило к повышению уров-
ней кортикостерона и АКТГ у мышей [27].

В реализацию эффектов бега с высокой и низ-
кой интенсивностью вовлекаются различные ме-
ханизмы [101]. Бег с низкой интенсивностью ак-
тивирует серотонинергические нейроны дорсаль-
ного ядра шва, что приводит к уменьшению
тревожности и депрессии [101]. Бег с высокой ин-
тенсивностью активирует нейроны паравентри-
кулярного ядра гипоталамуса (ПВЯ), продуциру-
ющие кортикотропин-рилизинг-фактор (КРФ),
и являющиеся центральным представительством
ГГАКС [101]. Активация КРФ нейронов в ПВЯ
формирует ответ организма на стресс посред-
ством активации нижележащих звеньев ГГАКС.
Так, увеличение концентрации АКТГ в плазме
крови, вызванное принудительным бегом
(25 м/мин в течение 60 мин) сопровождалось ак-
тивацией КРФ нейронов, чего не наблюдалось
при беге с более низкой интенсивностью [62, 101].
Однако продолжение ежедневных тренировок в
течение 4 недель с теми же параметрами бега при-
водило к снижению уровня иРНК КРФ в ПВЯ и
уровня АКТГ в плазме [62, 74, 101]. Эти данные
свидетельствуют о том, что бег с высокой интен-
сивностью является стрессором, вызывающим
активацию гормональной оси ГГАКС, в том чис-
ле и на гипоталамическом уровне, и, что возмож-
но, адаптацию к бегу.

Организм способен адаптироваться к регуляр-
ному бегу, даже если его интенсивность относи-
тельно высока, что может оказывать положитель-
ное влияние на организм путем изменения актив-
ности ГГАКС. Так, у спортсменов при забеге на
25 и 50 км наблюдалось повышение уровня кор-
тизола, однако увеличение дистанции (100 км)
приводило к его постепенному, по мере прибли-
жения к финишу, снижению [35], что, возможно,
является проявлением адаптации, необходимой
для улучшения работоспособности бегуна и
успешного завершения сверхмарафона.

Развитие адаптации после ежедневного повто-
ряющегося бега, как добровольного, так и прину-
дительного, зависит от его продолжительности.
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Так, уменьшение уровня кортикостерона, свиде-
тельствующее о развитии адаптации, наблюда-
лось лишь после ежедневного повторяющегося
бега в течение 6 или 8 нед. [22, 24, 120], тогда как
добровольный или принудительный бег в течение
более короткого периода (2–3 нед.), наоборот,
вызывал повышение уровня АКТГ и кортикосте-
рона у крыс [24, 89].

Важным последствием влияния бега на
ГГАКС является его способность изменять чув-
ствительность системы к действию других стрес-
соров. Развитие адаптации, вызванной длитель-
ным бегом, изменяло параметры стрессорного
ответа ГГАКС на иммобилизацию [64]. Так, у мы-
шей, которые после 4-х недельного добровольно-
го бега в колесе подвергались иммобилизации
(30 мин), пик уровня кортикостерона в крови в
ответ на действие стрессора достигался гораздо
быстрее, чем у контрольных мышей, и также
быстро возвращался к базальному уровню после
прекращения стрессорного воздействия, хотя са-
ми уровни кортикостерона по максимальной ве-
личине не различались у обеих групп [64]. Эти
данные позволяют предположить, что бег обеспе-
чивает не только более быструю реакцию ГГАКС
на действие стрессора, но и, возможно, может
ускорять запуск механизмов отрицательной об-
ратной связи, о чем свидетельствует быстрое воз-
вращение стресс-индуцированного уровня кор-
тикостерона к базальному уровню у бегавших
предварительно мышей, то есть бег повышает ре-
активность ГГАКС.

Влияние бега на чувствительность ГГАКС к
действию других стрессоров, предъявляемых по-
сле бега, зависит от характера и “силы” этого
стрессора. У крыс, бегавших предварительно в
колесе в течение 6 нед., наблюдалось уменьшение
чувствительности ГГАКС (уменьшение уровня
кортикостерона и АКТГ) к последующему дей-
ствию слабых стрессоров, таких как внутрибрю-
шинное введение физиологического раствора,
новизна, шум. Однако, ни добровольный, ни
принудительный бег не уменьшали чувствитель-
ность ГГАКС к действию сильных стрессоров, та-
ких как запах хищника или иммобилизация [23,
24, 70, 133], более того, добровольный бег мог ее
даже усиливать [22, 39].

Уменьшение чувствительности ГГАКС после
бега к слабым стрессорам, возможно, способству-
ет выделению “из шума” более значимых, потен-
циально опасных для организма воздействий
(стрессоров), что существенно повышает его адап-
тационные возможности. О важности этого адап-
тационного эффекта бега свидетельствует тот
факт, что вызванное добровольным бегом сниже-
ние активности ГГАКС в ответ на действие стрес-
соров низкой интенсивности может сохраняться
некоторое время и после прекращения бега [22].

Бег может ускорять адаптацию к последующе-
му действию хронического стрессора. У бегавших
в колесе крыс наблюдался меньший уровень кор-
тикостерона в ответ на действие шума, который
ежедневно предъявляли в течение 11 нед.
(30 мин/день) после завершения периода 6-и не-
дельного добровольного бега, по сравнению с
контрольными, не бегавшими крысами. Эти дан-
ные подтверждают, что привыкание (адаптация)
к действию хронического стрессора после бега
происходит быстрее [120].

Таким образом, бег является естественным
стрессором, активирующим ГГАКС. Способ-
ность бега модулировать активность ГГАКС в за-
висимости от природы и интенсивности действу-
ющего стрессора имеет важное значение с точки
зрения понимания эффектов бега на различные
системы и органы, и прежде всего на ЖКТ.

Вклад глюкокортикоидных гормонов в эффекты 
бега на желудочно-кишечный тракт

Результаты наших многолетних исследований
свидетельствуют о том, что глюкокортикоидные
гормоны (гормоны конечного звена ГГАКС),
продуцирующиеся в ответ на действие стрессора,
являются важными гастропротективными факто-
рами [44, 47, 52, 53, 55]. Ингибирование стрессор-
ной продукции глюкокортикоидных гормонов
разными методами, в том числе и с помощью вве-
дения ингибитора синтеза данных гормонов ме-
тирапона, или устранение действия глюкокорти-
коидов с помощью введения антагониста глюко-
кортикоидных рецепторов RU 38486 усугубляет
поражение СОЖ. Предшествующее действие сла-
бого стрессора, вызывающее увеличение уровня
кортикостерона в плазме, уменьшает чувстви-
тельность СОЖ к действию ульцерогенного сти-
мула за счет действия кортикостерона [42, 48,
135]. Эти данные убедительно свидетельствуют о
том, что глюкокортикоиды, продуцирующиеся
при стрессе, действительно оказывают гастро-
протективное, а не ульцерогенное, как традици-
онно считалось долгое время. Поскольку бег яв-
ляется стрессором, активирующим ГГАКС, то
можно предположить, что глюкокортикоидные
гормоны вовлекаются в реализацию защитного
действия бега на СОЖ. Важным аргументом для
данного предположения является общность ме-
ханизмов, лежащих в основе гастропротективно-
го действия глюкокортикоидных гормонов и за-
щитного действия бега на ЖКТ. Гастропротек-
тивное действие глюкокортикоидов реализуется
за счет поддержания локальных защитных факто-
ров СОЖ (кровоток в слизистой оболочке и обра-
зование слизи), и за счет “затушевывания” пато-
генетических факторов (увеличенная моторика
желудка и проницаемость микрососудов) [47, 51,
55]. Защитное действие бега на ЖКТ, как правило
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[29, 108], опосредуется его влиянием на те же
факторы, что и действие глюкокортикоидных
гормонов, что также свидетельствует в пользу их
участия в защитных механизмах бега на ЖКТ.

Гастропротективное действие глюкокортико-
идных гормонов связано с поддержанием общего
гомеостаза организма, и в том числе поддержани-
ем уровня глюкозы в крови и системного артери-
ального давления [54]. Действие бега нормализу-
ет уровень глюкозы и сердечно-сосудистые пока-
затели [7, 95]. Глюкокортикоидные гормоны,
продуцирующиеся при стрессе, вовлекаются в ре-
ализацию стресс-вызванной анальгезии, разви-
тие которой является одним из проявлений
стрессорной реакции [40]. Бег вызывает анальге-
тический эффект (снижение болевой чувстви-
тельности) у животных и человека [1, 111, 136].
Приведенные данные также подтверждают пред-
положение о том, что в реализацию защитного
действия бега вовлекаются общие механизмы,
один из которых может быть связан с глюкокор-
тикоидными гормонами, продуцирующимися
при беге. Однако данные, подтверждающие или
опровергающие это предположение, в литературе
отсутствуют.

Лишь в одной работе [114] с применением ад-
реналэктомии была исследована роль глюкокор-
тикоидных гормонов в язвообразовании в желуд-
ке, индуцированном принудительным бегом в
колесе [114]. При этом не было обнаружено раз-
личий между поражением СОЖ у адреналэкто-
мированных крыс и контрольных животных. Ав-
тор заключил, что патогенез язвообразования в
желудке в данной модели остается неясным и тре-
бует дальнейшего изучения [114].

В нашем исследовании [136] мы обнаружили
обратную корреляцию (r = –0.5872, p = 0.013)
между уровнями кортикостерона и площадью по-
ражения желудка, вызванного ульцерогенным
действием стрессора (3-х часовая иммобилизация
при 10°С), свидетельствующую о том, что умень-
шение площади поражения СОЖ (гастропротек-
тивный эффект), вызванное бегом, может быть
связано с повышенным уровнем кортикостерона
в плазме, тогда как низкий уровень кортикостеро-
на, наоборот, может способствовать увеличению
чувствительности СОЖ к действию ульцерогенно-
го стимула. Для проверки этого предположения
мы исследовали вклад глюкокортикоидных гормо-
нов в реализацию гастропротективного эффекта
однократного принудительного бега (15 м/мин,
30 мин) с помощью введения ингибитора синтеза
глюкокортикоидных гормонов метирапона [46].
Принудительный бег, предшествующий дей-
ствию ульцерогенного стимула (введение ИМ,
35 мг/кг), вызывал увеличение уровня кортико-
стерона, свидетельствующее о стрессорной акти-
вации ГГАКС, и уменьшал площадь поражения

СОЖ, вызванное действием ИМ (гастропротек-
тивный эффект). Введение метирапона уменьша-
ло уровень кортикостерона в плазме, вызванный
бегом, и устраняло гастропротективное действие
принудительного бега. Таким образом, получен-
ные данные свидетельствует о том, что глюкокор-
тикоидные гормоны, продуцирующиеся при бе-
ге, могут вовлекаться в реализацию его гастро-
протективного эффекта при ульцерогенном
действии ИМ.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Бег (ходьба) является естественной физиче-

ской активностью для человека и животных, ко-
торая чрезвычайно важна для поддержания нор-
мального функционирования организма. Яркой
иллюстрацией необходимости физической ак-
тивности для поддержания здоровья являются
данные, полученные на крысах, селектирован-
ных по способности бегать в тредбане на основа-
нии пройденного ими расстояния (36 поколе-
ний). Оказалось, что у потомства, полученного от
плохо бегающих в тредбане крыс, увеличивается
риск метаболического синдрома, онкологиче-
ских заболеваний, болезни Альцгеймера, повы-
шается чувствительность к инфекциям и умень-
шается продолжительность жизни по сравнению
с хорошими бегунами [76]. Регулярный бег повы-
шает устойчивость ЖКТ к действию повреждаю-
щих факторов, что наглядно демонстрируют экс-
перименты на животных с использованием моде-
ли добровольного бега в колесе, отражающей
естественную индивидуальную активность жи-
вотного.

Защитное действие бега на ЖКТ зависит от его
интенсивности и природы последующего ульце-
рогенного стимула. Полученные нами результаты
свидетельствуют о том, что бег, предшествующий
введению ИМ в ульцерогенной дозе, уменьшает
патологическое действие ИМ на СОЖ [136]. Сле-
довательно, умеренная физическая активность
при приеме НСПВП может рассматриваться в ка-
честве перспективного подхода для уменьшения
побочного действия данных препаратов на ЖКТ.
В то же время бег может усугублять ульцероген-
ное действие сильных стрессоров на ЖКТ. Осо-
бенно опасным является сочетание интенсивного
бега, даже однократного, с действием сильных
психологических стрессоров, поскольку это при-
водит к повышению чувствительности слизистой
оболочки ЖКТ к действию повреждающих фак-
торов. Подобная ситуация может быть причиной
язвообразования у спортсменов, испытывающих
во время соревнований не только интенсивную
физическую нагрузку, но и сильный психологи-
ческий стресс.

Защитный эффект бега может быть обуслов-
лен его действием в качестве естественного фи-
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зиологического стрессора, активирующего
ГГАКС, о чем свидетельствует увеличение про-
дукции гормонов данной системы при беге. За-
щитное действие бега (как физиологического
стрессора) обеспечивается механизмами, вовле-
кающими глюкокортикоидные гормоны, проду-
цирующиеися при беге, которые, как мы показа-
ли ранее, являются важными гастропротективны-
ми факторами [41, 43, 44, 47, 48]. Компенсаторная
защитная роль глюкокортикоидных гормонов про-
является в условиях ингибирования других гастро-
протективных факторов [2] и особенно важна в
условиях дефицита продукции простагландинов,
индуцированного действием НСПВП [49, 50]. Во-
влечение глюкокортикоидных гормонов в гастро-
протективный эффект бега в условиях ульцеро-
генного действия ИМ подтверждает это [46]. Изу-
чение механизмов, лежащих в основе
гастропротективного действия бега, и особенно
вклада в эти механизмы глюкокортикоидных гор-
монов, является важной задачей для наших даль-
нейших исследований.

Исследование поддержано грантом РНФ
№ 19-15-00430.
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Effect of Running on the Gastrointestinal Tract
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Abstract—Running is a natural physical activity in humans and animals that is necessary to maintain the nor-
mal functioning of the body. The review analyzes and summarizes the data of literature and the results of our
experimental studies on the effects of running on the gastrointestinal tract and the role of the hypothalamic-
pituitary-adrenocortical (HPA) axis in a realization of these effects. We revealed that the effects of running
on the gastrointestinal tract depend on its intensity and a nature of ulcerogenic stimulus applied. A special
attention focuses on the results obtained in the models of voluntary wheel running and forced treadmill run-
ning in rodents. The findings presented indicate that running is a natural stressor activating the HPA axis. The
contribution of glucocorticoids produced during running to the gastroprotective effect is considered. The
mechanisms associated with the effects of running on the balance of anti-inflammatory and pro-inflamma-
tory cytokines and microbiota in the intestine are discussed.

Keywords: gastrointestinal tract, voluntary wheel running, forced treadmill running, glucocorticoids, gastro-
protection, rats
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