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Аннотация. Существуют несколько гипотез, объясняющих повреждение мы-
шечных волокон под воздействием силовой тренировки: ацидоза, гипоксии и 
механического повреждения. Предложенная концепция позволяет объединить 
гипотезы. Общим для гипотез является повреждение мышечных волокон, а ито-
говым результатом – увеличение количества и объема миофибрилл, что со-
ставляет основу миофибриллярной гипертрофии – адаптации мышечных воло-
кон к силовой тренировке. 
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Abstract There are several hypotheses explaining the damage to muscle fibers un-
der the influence of strength training. Those hypotheses are: the acidosis, the hypoxia 
and the mechanical damage. The proposed concept allows combining those hypoth-
eses. Common to all of those hypotheses is the damage to the muscle fibers, and 
those hypotheses share the final result – increasing in the number and the volume of 
myofibrils, which is the basis of the myofibrillar hypertrophy – an adaptation of muscle 
fibers to the strength training. 
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ВВЕДЕНИЕ 
В настоящее время доказано, что срочными эффектами силовой трени-

ровки являются возрастание в крови уровня гормонов [2, 18] и повреждение 
мышечных волокон [11, 13, 17, 19-21]. Долговременная адаптация скелетных 
мышц к силовой тренировке проявляется в виде миофибриллярной гипертро-
фии – увеличения количества и объема миофибрилл, что ведет к возрастанию 
силы и объема скелетных мышц человека. 

В семидесятых годах ХХ века доминировала концепция миофибрилляр-
ной гипертрофии скелетных мышц, согласно которой увеличение их силы и 
объема вызывалось повышением уровня анаболических гормонов в крови. Со-
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гласно этой концепции, возросший уровень гормонов вызывал возрастание 
скорости транскрипции1 в ядрах мышечных волокон (миоядрах), а также акти-
вацию и деление клеток-сателлитов [1, 5, 9]. 

С восьмидесятых годов ХХ века стали накапливаться данные, согласно 
которым увеличение силы и объема скелетных мышц являлось следствием их 
повреждения [10, 12-16]. 

В настоящее время существуют несколько гипотез, объясняющих увели-
чение силы и объема скелетных мышц человека под воздействием силовой 
тренировки, вызванных их повреждением [6]. 

В основе первой гипотезы лежит предположение о том, что пусковым сти-
мулом повышенного синтеза белка в мышцах является их ацидоз2, возникающий 
из-за накопления в мышечных волокнах кислых продуктов метаболизма, а также 
увеличение содержания креатина [7]. 

Вторая гипотеза [4] предполагает, что пусковым стимулом для возраста-
ния синтеза белка в мышцах является их гипоксия3, так как при напряжении 
мышцы капилляры и артериолы мышцы сдавливаются, что уменьшает поступ-
ление крови к сокращающимся мышцам. Однако авторы не исключают возмож-
ность повреждения мышечных волокон механическим путем. Процесс повре-
ждения мышечных волокон под влиянием гипоксии В.И. Морозов, Г.А. Сакута и 
М.И. Калинский [4] представляют следующим образом (рис. 1). 

Гипоксия, развивающаяся в мышцах в процессе выполнения физической 
нагрузки, ведет к накоплению в мышечных волокнах кислых продуктов и умень-
шению pH саркоплазмы. Энергетические ресурсы мышцы истощаются, что при-
водит к нарушению транспорта ионов через мембраны. В частности, к наруше-
нию транспорта ионов кальция (Са++), следствием чего является активация про-
теолитических4 ферментов (калпаинов), содержащихся в мышечных волокнах. 
Эти ферменты вызывают повышение активности хемоаттрактантов5 лейкоцитов. 
Следствием этого является усиление притока в мышцу воспалительных лейко-
цитов – нейтрофилов. После физической нагрузки возобновление поступления 
кислорода (реперфузия) приводит к активации ПОЛ6. Перекисное окисление ли-
пидов повреждает мембраны мышечных волокон и органелл (в частности, сарко-
плазматического ретикулума), вызывая повреждение и деградацию структурных 
и сократительных белков мышечных волокон. Из-за повышенной проницаемости 
мембран мышечных волокон в крови появляются мышечные белки. 

В основе третьей гипотезы лежит предположение, что пусковым стимулом 
возрастания синтеза белка в мышцах является механическое повреждение мы-
шечных волокон и миофибрилл, после которого следует их регенерация [13-16]. 
Особенно сильное повреждение мышечных волокон возникает при эксцентриче-
ском режиме сокращения мышц. Исследованиями M.J. Gibala et al. [11] показано, 
что однократная силовая тренировка в концентрическом режиме сокращения 
мышц приводит к тому, что повреждаются 33% мышечных волокон. Тренировка в 
эксцентрическом режиме приводит к повреждению 82% мышечных волокон. 

                                                           
1
 Транскрипция – первый этап синтеза белка, протекающий в ядрах мышечных волокон. 

2
 Ацидоз – повышение кислотности крови, обусловленное накоплением органических кислот. 

3
 Гипоксия – состояние кислородного голодания органа. 

4
 Протеолитические ферменты – ферменты, разрушающие белки. 

5
 Хемоатрактанты - химические вещества, которые после соединения со специальными рецепторами 

лейкоцитов вызывают их передвижение. 
6
 ПОЛ – окисление липидов, входящих в биологические мембраны свободными ионами кислорода, при-

водящее к разрушению мембран мышечных волокон и органелл. 
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Рис. 1. Схема, иллюстрирующая влияние гипоксии на повреждение мышечных волокон 
под воздействием физической нагрузки [4] 

 
Целью исследования является разработка концепции повреждения мы-

шечных волокон под влиянием силовой тренировки. 
 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 
Рассмотрим вариант силовой тренировки в которой используются отяго-

щения более 70% от максимума. Доказано [8], что использование отягощений 
более 60% от максимума вызывает гипоксию мышечных волокон, что приводит 
к накоплению в них лактата. Следствием этого является повреждение оболочек 
мышечных волокон и органелл. Реперфузия, наступающая после гипоксии, ак-
тивирует ПОЛ, что также повреждает мембраны мышечных волокон и органелл. 
Механическое напряжение мышцы, особенно если она функционирует в экс-
центрическом режиме, усиливает ее повреждение. Показано [3, 11, 13], что это 
приводит к повреждению сарколеммы, Z-дисков миофибрилл, цитоскелета мы-
шечного волокна и саркоплазматического ретикулума (рис. 2). Повреждение 
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сарколеммы вызывает активацию клеток-сателлитов и их деление [3]. В ре-
зультате увеличивается количество миоядер, что повышает синтез белка в 
мышечных волокнах. 

 

Рис. 2. Схема, иллюстрирующая процессы в мышечных волокнах, приводящие к их 
повреждению и миофибриллярной гипертрофии 

 
Во всех трех гипотезах уделяется особое внимание повреждению сарко-

плазматического ретикулума, что приводит к высвобождению ионов кальция 
(Са++). Ионы кальция активируют ферменты (протеазы), расщепляющие белки. 
Протеазы продолжают разрушение мышечного волокна. J. Fridén et al. [13] 
нашли, что через час после выполнения эксцентрических упражнений у чело-
века в 32% мышечных волокон были обнаружены повреждения, а через три 
дня повреждения были обнаружены в 52% мышечных волокон. Поврежденные 
части белковых молекул удаляются через кровеносную и лимфатическую си-
стему. 

В результате повреждения сарколеммы мышечного волокна в клетку 
проникают лейкоциты [4], что приводит к возникновению воспалительных про-
цессов в мышце. Этот процесс в спортивной медицине носит название миог-
ненный лейкоцитоз. Продукты жизнедеятельности лейкоцитов вызывают запаз-
дывающие ощущения в мышцах [3], так как проникновение лейкоцитов в мы-
шечные волокна представляет собой достаточно длительный процесс. Запаз-
дывающие ощущения достигают максимума через 24-72 часа после силовой 
тренировки. В этот период нежелательно подвергать скелетную мышцу повы-
шенной силовой нагрузке, так как в ней протекают воспалительные процессы, 
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которые затем сменяются процессами регенерации. При регенерации в мы-
шечных волокнах увеличивается синтез белка, результатом которого является 
увеличение количества миофибрилл и их объема, что приводит к увеличению 
силы и гипертрофии скелетных мышц. Таким образом, чем больше поврежда-
ются мышечные волокна, тем больший эффект дает силовая тренировка, тем 
больше возрастают сила и объем скелетных мышц.  

В связи с описанной концепцией, можно высказать несколько предполо-
жений, которые требуют экспериментальной проверки. 

Во-первых, после большой силовой тренировки нецелесообразно прово-
дить «заминку» (аэробную работу в виде бега или быстрой ходьбы), так как 
это ускоряет удаление молочной кислоты из мышечных волокон и может 
уменьшить их повреждение. 

Во-вторых, после силовой тренировки большого объема нецелесообраз-
но принятие антиоксидантов, так как этого тормозит ПОЛ и уменьшает эф-
фект повреждающего воздействия тренировки на мышечные волокна. 

В-третьих, снижение иммунитета у спортсменов под воздействием боль-
ших нагрузок силового характера может быть связано с миграцией лейкоцитов 
(миогенным лейкоцитозом) в скелетные мышцы. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В предлагаемой концепции повреждение мышечных волокон во время 

силовой тренировки возникает вследствие гипоксии и механического поврежде-
ния. Гипоксия мышечных волокон приводит к их ацидозу, повреждению оболо-
чек волокон и органелл. Последующее возобновление поступления кислорода в 
мышцу и ее напряжение усиливают повреждение мышечных волокон. След-
ствием этого является увеличение количества миоядер и возрастание синтеза 
белка, что приводит к увеличению количества и объема миофибрилл. Это со-
ставляет основу миофибриллярной гипертрофии – адаптации мышечных воло-
кон к нагрузке силового характера. 
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