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Резюме  

Гипертрофическая силовая тренировка (HRST) – одна из самых 

широко практикуемых форм физической активности, используемая 

для увеличения атлетических показателей, улучшения опорно-

двигательного аппарата и повышения эстетики тела. Регулярная ак-

тивность этого типа обеспечивает заметный прирост в мышечной си-

ле, который ассоциируется с рядом неврологических и морфологиче-

ских адаптаций. В настоящем обзоре оцениваются факты, свидетель-

ствующие об этих адаптациях, их взаимодействие, их вклад в увели-

чение силы, а также вопросы методологии исследования. 

Первичные морфологические адаптации включают увеличение 

площади поперечного сечения целой мышцы и отдельных мышечных 

волокон, происходящее вследствие увеличения размера и числа 

миофибрилл. Клетки-сателлиты активируются на очень ранних стади-

ях тренировки; их быстрое увеличение и последующее слияние с су-

ществующими волокнами тесно связано с гипертрофией мышцы. Дру-

гие возможные морфологические адаптации включают гиперплазию, 

изменения в типе волокна, архитектуре мышц, миофибриллярной 

плотности, а также в структуре соединительной ткани и сухожилий. 

Косвенные свидетельства неврологических адаптаций, включа-

ющих обучение и координацию, возникают из-за специфичности тре-

нировочной адаптации, переноса обучения одной конечности на кон-

тралатеральную конечность и предполагаемым сокращениям мышцы. 

Видимое увеличение напряжения, специфичного для целой мышцы, в 
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первую очередь использовалось для доказательства неврологических 

адаптаций; однако морфологические факторы (например, предпочти-

тельная гипертрофия мышечных волокон (МВ) второго типа, увели-

ченный угол перистости МВ, увеличение радиологической плотности) 

также с большой вероятностью вносят свой вклад в этот феномен. 

Критически важными выглядят изменения внутримышечной координа-

ции. Адаптация в активации мышц-агонистов, как показывает элек-

тромиография, тетаническая стимуляция и техника вызванной стиму-

ляции, предполагают малые, но существенные изменения. Увеличе-

ние частоты возбуждающих нервных импульсов и спинальные ре-

флексы являются наиболее вероятными причинами этого улучшения, 

хотя имеются  факты, предполагающие отсутствие изменений в корко-

вой или корково-спинальной возбудимости. 

Увеличение силы при HRST, несомненно, объясняется широкой 

комбинацией неврологических и морфологических факторов. Хотя 

неврологические факторы могут внести самый большой вклад на ран-

них стадиях тренировочной программы, гипертрофические процессы 

также начинаются в начале тренировок. 

ВВЕДЕНИЕ 

Гипертрофическая силовая тренировка (HRST) – один из наибо-

лее распространённых видов физической активности. В первые неде-

ли тренировок с отягощениями сила значительно вырастает, и при-

рост длится порядка 12 месяцев [1].  Такой тип тренировки направлен 

на улучшение спортивных результатов, оздоровление опорно-

двигательного аппарата и повышение эстетики тела. Несмотря на то, 

что гипертрофическая силовая тренировка чаще всего ассоциируется 

с атлетическими видами спорта, требующими большой силы и мощи, 

она может быть использована и при заболеваниях или их последстви-

ях (саркопения, нарушения опорно-двигательного аппарата, иммоби-

лизация, повреждения или долгий постельный режим), она также по-
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ложительно влияет на метаболические процессы в мышце. Также 

HRST хорошо развивает выносливость [2]. Таким образом, HRST вы-

зывает значительный научный интерес. В данной статье оценены до-

казательства этих адаптаций, их взаимодействие и вклад в увеличе-

ние силы, а также применяемые методики. 

1. МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АДАПТАЦИОННЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ 

1.1. ИЗМЕНЕНИЯ РАЗМЕРОВ МЫШЦЫ 

Несложно заметить, что у лиц, тренирующихся с отягощениями, 

через несколько месяцев наблюдается видимый прирост мышечной 

массы. Это было широко описано в научной литературе. Исследова-

ния с использованием целого ряда методов сканирования (например, 

магнитно-резонансной томографии [МРТ]; компьютерной томографии 

[КТ], и ультразвука), как правило, обнаруживали значительное увели-

чение анатомического поперечника (площади поперечного сечения 

мышцы) в течение относительно короткого периода тренировок (8-12 

недель) [3-6]. МРТ считается лучшим методом определения площади 

поперечного сечения мышцы из-за большого разрешения [7], и ис-

пользуется преимущественно в последнее десятилетие. В кропотли-

вом и более длительном исследовании (Narici et al.[8]) рассмотрены 

изменения мышечной силы, площади поперечного сечения мышцы 

(МРТ) и активность мышц-агонистов (посредством электромиографии) 

за шесть месяцев стандартных тренировок с отягощениями (рис. 1). 

Они продемонстрировали, что рост объема мышцы (гипертрофия), 

вначале изменяется по линейному закону. Даже после шести месяцев 

тренировки плато не появляется. Однако после двух месяцев трени-

ровки сила четырехглавой мышцы бедра и ее анатомический попе-

речник (ACSA) перестают развиваться параллельно. Интуитивно по-

нятно, что  рост скелетной мускулатуры должен быть более медлен-

ным и иметь плато. Количественные доказательства представили Al-

ways et al. [9] на бодибилдерах, имеющих стаж тренировок более пяти 
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лет. Они не нашли изменений в анатомическом поперечнике двугла-

вой мышцы плеча после 24 недель тренировки.  

Другое общее наблюдение, связанное с HRST - непропорцио-

нальное увеличение силы мышц по сравнению с ACSA, что указывает 

на увеличение напряжения всей мышцы. Существуют многочислен-

ные методологические проблемы, связанные с прямым сравнением 

этих параметров, главным образом методология измерения размера 

Рис.1. Изометрическое максимальное сокращение 

(кружки), интегрированная ЭМГ (квадраты) и  ACSA четы-

рехглавой мышцы бедра измеренный на середине бедра 

(треугольники) после 6 месяцев силовой тренировки (адап-

тированныя данные Narici et al. [8] с разрешения авторов).  
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мышц. В подавляющем большинстве исследований измеряется ACSA 

(анатомический поперечник – площадь поперечного сечения мышцы в 

самой утолщенной части), то есть всего на одном уровне. И этот пока-

затель является как индексом размера мышц. Недавнее исследование 

надежности измерения размера мышц пришло к заключению, что из-

мерение площади поперечного сечения (CSA)  всего на одном уровне 

менее надежно, чем многократное измерение этого показателя в раз-

личных сечениях. Оно должно использоваться только там, где ожида-

ется относительно большое изменение в размере мышцы [10]. Теоре-

тически, физиологический поперечник (PCSA), измеренный перпенди-

кулярно к ходу мышечных волокон, казался бы более точным индек-

сом сократительной способности мышцы. Однако, точное измерение 

PCSA проблематично [11], так как требуется измерение объема мышц 

и угла перистости волокна, а также оценка длины волокна [12]. Аль-

тернативно, в некоторых исследованиях оцениваются изменения в 

объеме мышц посредством МРТ после гипертрофической тренировки 

(+14%, за 12 недель тренировки мышц-сгибателей предплечья [13]; 

+9.1%, за 12 недель тренировки межостных мышц позвоночника [14]; 

+12%, за 9 недель тренировки четырехглавой мышцы бедра [5]; +10%, 

за 14 недель тренировки четырехглавой мышцы бедра [15]). Вопрос о 

том, что размеры мышц являются самый точным индикатором мы-

шечной силы, оспаривается. Bamman et al. [16] пришел к заключению, 

что ACSA и PCSA более сильно коррелированы с работой силы; одна-

ко, Fukanaga et al.  [17] нашел более высокие корреляции, между 

PCSA, а также объемом мышц с максимальным моментом силы, чем у 

ACSA. Еще одним фактором является то,  что измерения размера 

мышц под влиянием HRST до настоящего времени проводились толь-

ко в пассивном состоянии мышцы. Даже во время изометрического со-

кращения, контрактильные  элементы сокращаются и могут внести  

значительные изменения в морфологию мышц и механику опорно-
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двигательного аппарата [18,19]. Например, у медиальной головки ик-

роножной мышцы от состояния расслабления до максимального про-

извольного сокращения в неподвижном (изометрическом) положении, 

происходят следующие изменения: угол перистости мышечного во-

локна удваивается, а PCSA увеличивается на 35% [20]. Различные 

индексы, характеризующие размер мышц (ACSA, PCSA или объем 

мышц), как показывают измерения на МРТ, существенно изменяются 

после 8–12 недель регулярной тренировки. Эта адаптация, кажется, 

продолжается в линейном виде в течение первых шести месяцев тре-

нировки. К сожалению, самый точный показатель размера мышц до 

сих пор не найден, и до сих пор не обращается внимания на проблему 

смешивания измерений размеров мышц, проведенных в покое. 

1.1.1.  Влияние группы мышц 

У ранее нетренированных людей гипертрофия мышц наблюда-

ется больше в мышцах верхних конечностей по сравнению с нижними 

[21,22]. При стандартной тренировке  Welle et al. [23]  обнаружили,  что 

анатомический поперечник (ACSA) мышц-сгибателей предплечья уве-

личился на 22% и 9%, у молодых и пожилых мужчин соответственно, в 

то время как у мышц-разгибателей голени он увеличился соответ-

ственно лишь на 4% и 6%. Последние исследования плотности мышц  

(оценивается с помощью ультразвука) показали более высокую реак-

цию на стандартные упражнения для верхних мышц тела по сравне-

нию с мышцами  нижних конечностей [6].  Возможным объяснением 

этого является тот факт, что мышцы нижних конечностей, в частности, 

антигравитационные мышцы: четырехглавая бедра и трицепс голени, 

обычно всегда активны и испытывают более значительные нагрузки 

во время повседневной жизнедеятельности, чем верхние мышцы тела 

[22] и таким образом, меньше реагируют на данный раздражитель 

нагрузки. Альтернативным объяснением этого, являются межмышеч-

ные различия в содержании андрогенных рецепторов. При этом есть 
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некоторые доказательства  большей концентрации этих рецепторов в 

мышцах верхней части тела по сравнению с мышцами  нижних конеч-

ностей [24]. 

1.1.2. Влияние пола 

В среднем, скелетные мышцы женщины обладают  60-80% силы, 

площадью поперечного сечения мышечного волокна и анатомическим 

поперечником (ACSA) мышцы мужчины [25-28]. Таким образом, не 

удивительно, что абсолютные изменения в силе и объеме мышц по-

сле тренировки у женщин меньше [22] в соответствии с их меньшими 

размерами [29]. Более низкий уровень андрогенов в крови у женщин 

также вызывает для нижней части тела меньшую относительную ги-

пертрофию мышц на тренировке, по сравнению с мужчинами [30-32].  

Для нижних конечностей в ряде исследований не удалось найти 

никаких различий между мужчинами и женщинами, как в плане гипер-

трофии, так и в силе после гипертрофической силовой тренировки [6, 

22, 33-37]. Например, Tracy et al. [5] сравнивая  гипертрофию  четы-

рехглавой мышцы у пожилых мужчин и женщин  после девяти недель 

гипертрофических силовых тренировок в результате показал 12% уве-

личение объема мышц у обеих групп. Наоборот, результаты с трени-

ровкой верхней части тела указывают, что при гипертрофических си-

ловых тренировках могут быть различия между полами [38-40]. 

Последнее масштабное исследование 342 женщин и 243 мужчин 

показало, что после 12 недель идентичных тренировок, у мужчин 

наблюдается большее увеличение анатомического поперечника 

(+2,5%, МРТ), а у женщин – большее увеличение силы (+25%, при ис-

пользовании 1-ПМ; +6% в изометрических сокращениях) [39]. Потен-

циально большая гипертрофия мышц верхней части тела  мужчин мо-

жет быть связана с большей концентрацией андрогенных рецепторов 

в этих мышцах [24], что и заставляет их более чутко реагировать на 

более высокое содержание в крови андрогенов.  
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Большая сила мышц у женщин, возможно, отражает большую 

способность к нейрогенной адаптации [41]. Она, возможно, могла быть 

намного больше у мышц верхней части тела, но из-за меньшего воз-

действия  на них в повседневной жизни, этого не происходит.  

1.1.3. Влияние возраста 

Нет никаких сомнений, что пожилые люди, в том числе люди 

старческого возраста (от 90 до 99 лет), подвергаются гипертрофии 

скелетных мускулов в ответ на HRST (ACSA середины бедра возрас-

тает на +9% после 8 недель тренировки [42]  и на +9,8% после 12 

недель тренировки [43]). 

Абсолютный прирост мышечной массы меньше в старческом 

возрасте по сравнению с людьми пожилого возраста, вероятно, из-за 

меньшего размера мышц типичного для старческого возраста [23]. 

Некоторые сравнительные исследования показывают, что отно-

сительное изменение объема мышц или ACSA (анатомического попе-

речника) в ответ на HRST не зависит от возраста [34, 44], тогда как 

другие предлагают  меньший  гипертрофический  ответ у пожилых лю-

дей [14, 23, 45]. 

Вариативность результатов, скорее всего,  обусловлена низкой 

численностью испытуемых, принимающих участие в этих исследова-

ниях и большой межиндивидуальной изменчивостью в ответ на HRST 

[39]. 

1.1.4. Избирательная гипертрофия 

При увеличении объема всей мышцы было обнаружено варьи-

рование в росте ее головок, а также длины каждой из головок мышц 

[4, 8, 46, 47]. 

Например, Housh et al. [4]  сообщили, что объем прямой мышцы 

бедра в среднем увеличился на  23,2%, в то время как у латеральной 

широкой бедра только на 7,5% (рис. 2). Narici et al. [8] нашел, что ги-
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пертрофия прямой мышцы бедра варьирует в пределах от 10% до  

50% в различных местах вдоль мышцы. 

Эти авторы предположили, что гипертрофия каждого компонента 

мышцы может сильно зависеть от степени их нагрузки (напряженно-

сти) и активации, которые, вероятно будут регулироваться механикой 

каждой составляющей мышц под воздействием тренировок. 

Например, четыре головки четырехглавой мышцы бедра могут 

иметь разные соотношения «длина-напряжение» и, следовательно, 

различный вклад во вращающий момент (момент силы) под любым 

углом при совместной работе. 

Некоторые исследования показали наибольший ответ гипертро-

фической реакции всей четырехглавой мышцы и двуглавой мышцы 

плеча, в области максимального обхвата (площади поперечного сече-

ния), например, обхват середины бедра [5, 13, 48]. 

Однако другие исследователи нашли, что наибольшая гипер-

трофическая реакция происходит только в проксимальных [46] или 

проксимальных и дистальных [8] отделах мышц. Возможно, это связа-

но с различиями в выполняемых упражнениях. 

Имеются свидетельства, что это явление селективного (избира-

тельного) роста может продолжаться в течение длительного периода 

времени. 

Для проведения исследований были взяты юноши-тяжелоатлеты 

(средний возраст 16,4 года). После 18 месяцев тренировки, анатоми-

ческий поперечник (ACSA) четырехглавой мышцы бедра увеличился 

на 31% на расстоянии 30% длины бедра, считая от колена (Lf), но он 

не изменился на расстоянии 50% Lf или 70% Lf  [49]. 

Для определения точного количественного показателя роста 

мышечной ткани в перспективе необходимо сканировать несколько 

срезов посредством МРТ.  
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Теоретически, рост мышечной массы, может быть достигнут ли-

бо путем увеличения площади поперечного сечения мышечных воло-

кон (гипертрофия волокна), увеличения числа волокон (гиперплазии 

Рис.2. Селективная (избирательная)  гипертрофия  че-

тырехглавой мышцы  будра после 8 недель изокинетической 

гипертрофической тренировки. Степень гипертрофии изме-

няется в соответствии с составом мышц и площадью попе-

речного сечения (CSA). (Рисунок адаптирован на основе дан-

ных Housh et al. [4].)  

Обозначения: ACSA анатомический поперечник; Lf = длина 

бедренной кости; RF = прямая мышца бедра; VI = промежу-

точная широкая мышца бедра; VL = латеральной широкая 

мышца бедра; VM = медиальная широкая мышца бедра. 
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волокна) или увеличения длины волокон, которые первоначально не 

соответствовали длине мышцы. 

1.2. ГИПЕРТРОФИЯ МЫШЕЧНОГО ВОЛОКНА 

Увеличение площади поперечного сечения волокон скелетной 

мышцы (мышечная гипертрофия) обычно расценивается, как первич-

ная адаптация к долгосрочной силовой тренировке и была широко до-

кументирована (см. обзоры  McDonagh and Davies [50] и Jones et al. 

[51]). Гипертрофия мышечных волокон, как полагают, вносит вклад в  

увеличение площади поперечного сечения мышцы, способствует уве-

личению сократительного материала (количеству поперечных мости-

ков) расположенных параллельно и, таким образом, увеличивает си-

ловые показатели мышцы. Изменения в площади поперечного сече-

ния мышечного волокна можно оценить, на основе биопсии скелетных 

мышц. Имеются сообщения о широком варьировании изменений пло-

щади поперечного сечения мышечного волокна в ответ на гипертро-

фическую силовую тренировку (HRST). Тренировка трехглавой мыш-

цы плеча в течение шести месяцев привела к гипертрофии волокон I и 

II типа на 27 и 33% соответственно [52]. Aagaard et al. [11] нашли, что 

после 14 недель силовых тренировок (resistance training) увеличение в 

среднем площади поперечного сечения мышечных волокон составля-

ет 16%. Это увеличение достоверно коррелирует с увеличением объ-

ёма мышцы. В то время как подавляющее большинство исследований 

показали значительное увеличение площади поперечного сечения 

мышечного волокна, Narici и соавторы [8] не обнаружили никаких из-

менений в средней площади волокна мышцы, несмотря на то, что 

анатомический поперечник мышцы (максимальная площадь попереч-

ного сечения мышцы)  увеличился на 19%. Такое варьирование ре-

зультатов может быть обусловлено рядом факторов, в том числе: (1) 

плохой воспроизводимостью техники биопсии; (2) индивидуальной ре-

акцией человека на тренировку, и (3), направленностью тренировки 
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(различные режимы работы мышц, тип и скорость сокращений, интен-

сивность и продолжительность работы). Была установлена низкая 

надежность (повторяемость) измерений площади поперечного сече-

ния мышечного волокна с одним образцом биопсии (коэффициент ва-

риации был равен 10-24%) [53-57]. Это происходит, из-за большой не-

однородности размеров мышечных волокон в пределах скелетной 

мышцы, которая зависит от глубины места биопсии [57], а также из-

менчивости перпендикулярных срезов мышечной ткани и установле-

ния границ мышечного волокна [56]. Таким образом, в то время как 

масса доказательств решительно поддерживают гипертрофию мы-

шечного волокна, к данным от одиночных образцов биопсии следует 

относиться с осторожностью [59]. 

1.2.1. Преимущественная гипертрофия мышечных волокон II типа 

После силовой тренировки обнаруживают преимущественную 

гипертрофию мышечных волокон II типа [60-63]. Данные, 

представленные Hakkinen et al. [64] показывают большие 

пластические возможности мышечных волокон II типа. Обычно они 

более быстро увеличиваются в размерах во время тренировок и 

быстрее атрофируются без тренировочного процесса. 

Поэтому неудивительно, что многие кратковременные 

исследования (6-10 недель) показывают гипертрофию только у 

мышечных волокон II типа [11, 63, 65, 66], тогда как длительные 

исследования показывают увеличение площади поперечного сечения  

волокон как I типа, так и II типа [52-54]. Исследования на животных 

доказывают, что мышечные волокна II типа проявляют большую 

гипертрофическую реакцию на нагрузку [67]. Процентное соотношение 

в мышце мышечных волокон II типа достоверно коррелирует с 

гипертрофией, вызванной тренировкой [45] и возрастанием силы [65]. 

Тем не менее, прирост силы не связан с композицией мышечных 

волокон [68] и имеет положительную связь с соотношением мышечных 
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волокон I типа.  

Это говорит о том, что волокна II типа осуществляют большее 

напряжение, что приводит к преимущественной гипертрофии этого 

типа волокон. Их преимущественное увеличение способствует 

повышению силы мышцы, что часто наблюдают во всей мышце во 

время тренировки. Однако по поводу напряжения различных типов 

мышечных волокон было много дискуссий. Fitts et al. [69], заключили, 

что нет существенных различий в напряжении различных типов 

мышечных волокон у человека или крысы. Наоборот, более 

современные труды говорят о большем напряжении мышечных 

волокон у людей, имеющих изоформу тяжелого миозина второго типа 

(MHC IIX), по сравнению с волокнами, имеющими МНС I типа (+50% 

[70], +20% [71], +32% [72]). Исследования, которые связывают 

изометрическое  напряжение и композицию волокон, полученные на 

живом человеке, противоречат полученным данным [73-75]. Однако, 

процент содержания в мышце  волокон II типа (или содержание MHCII) 

положительно коррелирует с изокинетической силой на скоростях от 

средних до высоких [76] и относительной силой на высоких [73, 77].  

Современные данные указывают на то, что мышечные волокна II 

типа производят значительно большее напряжение, что, в сочетании с 

гипертрофической реакцией, вероятно, способствует увеличению в 

целом напряжения мышцы.  

1.3. МИОФИБРИЛЛЯРНЫЙ РОСТ И ПРОЛИФЕРАЦИЯ 

MacDougal et al. [52] изучили структуру миофибрилл у шести ис-

пытуемых до и после шести месяцев силовой тренировки. Несмотря 

на большое расхождение в размерах, измерение более 3500 миофиб-

рилл в каждом состоянии, обнаружено достоверное увеличение пло-

щади поперечного сечения миофибриллы (16%, p<0,01) и возрастание 

средней площади мышечного волокна на 31%. Методология этого ис-

следования была чрезвычайно  скрупулёзна и их находки подкрепле-
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ны более ранними исследованиями этой группы [78]. У каждого испы-

туемого была также исследована плотность упаковки миозиновых фи-

ламентов внутри миофибрилл. Было изучено приблизительно 500 

миофибрилл. Была изучена плотность упаковки миозиновых фила-

ментов в центре и на периферии миофибриллы. Полученные данные 

свидетельствуют о том, что плотность упаковки миозиновых филамен-

тов очень мало варьировала среди исследуемых, не зависела от рас-

положения внутри миофибриллы и уровня тренированности испытуе-

мых. В связи с этим предполагается, что плотность упаковки миофи-

ламентов неизменна во всех миофибриллах, и она не меняется под 

воздействием тренировки. Наблюдалось трёхкратное увеличение чис-

ла миофибрилл с их «расщеплением» после тренировки, которое поз-

волило указать на то, что в течение тренировочного цикла происходит 

продольное деление  миофибрилл, подвергшихся тренировке. 

Постоянство плотности упаковки миозиновых филаментов внут-

ри миофибрилл указывает на то, что миофибриллярный рост осу-

ществляется посредством добавления сократительных белков на пе-

риферии миофибрилл.  Более того, исследования показали, что ново-

образовавшиеся белки склонны образовываться вокруг периферии 

существующих миофибрилл [79]. Увеличение поперечного сечения 

миофибрилл, несомненно, способствует увеличению поперечного се-

чения мышечного волокна. Однако, непропорционально большое уве-

личение площади поперечного сечения мышечного волокна (вдвое 

больше, чем площадь поперечного сечения миофибрилл) предпола-

гает дополнительную адаптацию. Постоянство плотности упаковки 

миозиновых филаментов  и увеличивающееся число «расщепленных» 

миофибрилл после тренировки, теория  MacDougal et al. [52] интер-

претирована как  доказательство увеличения числа миофибрилл по-

сле тренировки (т.е. пролиферацию). 

1.3.1. Возможный механизм миофибриллярной пролиферации 
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Исследования MacDougal et al. [52,78] показали, что рост и про-

лиферация миофибрилл являются основными морфологическими из-

менениями, в ответ на работу, вызывающую рост мышц в организме 

человека. Во время нормального роста мышц млекопитающих, было 

обнаружено 15-ти кратное увеличение числа миофибрилл. В серии 

исследований роста мышей после рождения, Goldspink [80,81] и 

Howells [82]  предложили механизм миофибриллярной пролиферации. 

Расхождение в массивах, формирующих диски А и I в саркомере вы-

зывает то, что филаменты актина растягиваются под  несколько косым 

углом относительно Z-дисков. По мере увеличения размера миофиб-

рилл, периферийные филаменты будет подвергаться большим боко-

вым смещением относительно А- и Z-дисков, и будут тянуть под опре-

Рис. 3. Разрыв миофибрилл в месте прикрепления ак-

тиновых филаментов (перерисовано с разрешения автора 

Goldspink [83]) 

 



16 
 

деленным углом (рис. 3). Goldspink [80,81]  предположил, что если это 

было бы достаточно распространено в обоих полусаркомерах, это 

могло бы привести к разрыву Z-диска. 

Как только один Z-диск разрывается, следующий Z-диск может 

разрушиться таким же образом, пока вся миофибрилла не разделится 

вдоль своей длины. Доказательства расщепления миофибрилл и раз-

рыва Z-диска приводящие к пролиферации миофибрилл, были обна-

ружены при росте мышечной ткани птиц и рыб. Таким образом, в ответ 

на рост, а также, вероятно в ответ на HRST, пролиферация миофиб-

рилл происходит в результате разрывов Z-дисков и продольного де-

ления, которое ограничивает размер миофибрилл и способствует их 

эффективному контролю и регулированию. 

1.3.2. Клетки - сателлиты 

Многие исследования выявили, что соотношение количества 

ядер к объему саркоплазмы остается везде практически неизменным  

на фоне широкого спектра условий роста (у животных  [86,87] и у лю-

дей [88,89]). 

 В мышцах человека, Landing et al. [90] выявили прямую корре-

ляцию между количеством ядер и диаметром волокна. 

Следовательно, получается, что одно ядро мышечного волокна в 

состоянии поддержать определенный объем цитоплазматического ма-

териала, и это соотношение, по-видимому, будет примерно в два раза 

больше для мышечных волокон II типа, по сравнению с мышечными 

волокнами I типа [89]. 

 Работа с животными показала, что во время нормального роста 

и созревания, увеличение размера мышечного волокна происходит из-

за прибавления новых ядер, возникающих из  клеток-сателлитов 

[86,87] . 

 В отличие от ядра, расположенного внутри волокна (миоядра), 

клетка-сателлит, находящаяся под базальной мембраной, которая 
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окружает каждое волокно, может подвергаться митозу (делению) и, как 

правило, одна из дочерних клеток затем становится ядром [91]. 

 Новые миоядра, полученные из клеток-сателлитов, так как они 

более не способны делиться, начинают производить определенные  

мышечные белки, которые увеличивают размер волокна [92,93]. 

 В мышцах взрослых кошек, которые были подвергнуты нагрузке 

отягощением, Allen et al. [94] обнаружили, что увеличение числа мио-

ядер больше, чем соответствующее увеличение объема волокна. 

 Rosenblatt et al. [95-97]  изучили изменения в скелетных мышцах 

млекопитающих в ответ на нагрузку по модели, в которой удаляется 

синергист.  Эти авторы сообщили о значительно меньшей гипертро-

фии после предварительного облучения мышц, которое предотвра-

щает деление клеток-сателлитов. На основе этого они пришли к вы-

воду, что быстрое увеличение клеток-сателлитов является необходи-

мым условием для гипертрофии мышцы, следующей за удалением 

мышц-синергистов.  

В исследованиях на человеке Kadi et al. [98,99]  показал, что чис-

ло клеток-сателлитов и число миоядер выше у элитных бодибилдеров 

по сравнению с контрольной группой (число ядер больше на 35% в 

мышечных волокнах  I типа, и на 31% больше в мышечных волокнах II 

типа) [98]. Эти авторы сделали вывод о том, что экстремальная гипер-

трофия мышечных волокон этих атлетов зависит от повышенного со-

держания миоядер. Продолжительные исследования  гипертрофиче-

ской силовой тренировки продемонстрировали увеличение (прирост) 

популяции клеток-сателлитов через 9-14 недель тренировок [100-102]. 

Последние исследования показывают быстрое увеличение (пролифе-

рацию) количества клеток-сателлитов в течение четырех дней после 

однократной тренировки с использованием эксцентрических упражне-

ний [103]. Однако, влияние гипертрофической силовой тренировки на 

число миоядер и на отношение числа ядер к объему саркоплазмы 
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спорное. В ответ на 10 недель постоянных  тренировок, Kadi и Thornell 

[100]  сообщили, что число миоядер и клеток-сателлитов в трапецие-

видной мышце увеличилось в значительно  большей степени, чем 

площадь поперечного сечения мышечных волокон (рис. 4).  

Они пришли к выводу, что появление дополнительных миоядер, 

было необходимо для утолщения мышечных волокон, которое следу-

ет даже после краткосрочных силовых тренировок. Hikida et al. [104] 

также обнаружили, что соотношение числа миоядер и объема сарко-

плазмы осталось неизменным после 16 недель силовых тренировок, 

что привело к 30% увеличению размера мышечных волокон. Тем не 

Рис. 4. Возрастание поперечного сечения мышечного 

волокна на первой стадии (10 недель) силовой тренировки 

(high-resistance strength) и количества миоядер из-за проли-

ферации клеток-сателлитов (данные Kadi и Thornell [100]). 
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менее, Kadi et al. [102]  сообщили об отсутствии изменений числа мио-

ядер и об увеличении области волокна, контролируемом каждым мио-

ядром через 90 дней гипертрофической силовой тренировки. Рас-

сматриваемые в целом, эти результаты исследований показывают, 

что первоначально гипертрофия вызывает ограниченное увеличение 

количества миоядер и количества саркоплазматических белков, под-

держиваемых каждым ядром, но впоследствии потребуется дополни-

тельные миоядра, полученные из клеток-сателлитов. 

Для того чтобы возникла гипертрофия, должны быть произведе-

ны дополнительные сократительные белки и они должны быть функ-

ционально интегрированы в существующие волокна и миофибриллы. 

Этот чистый прирост мышечных белков явно требует постоянного из-

бытка синтеза над распадом. Повышенный синтез белка зависит от 

транскрипции или трансляции и его описание выходит за рамки насто-

ящего обзора. Обзор регуляции синтеза белка был сделан Sartorelli и 

Fulco [105]. 

1.4 ГИПЕРПЛАЗИЯ 

Гиперплазия – увеличение количества  мышечных волокон, вы-

званное  продольным расщеплением существующего мышечного во-

локна [106] с последующей гипертрофией дочернего волокна и/или 

посредством миогенеза [107]. Любой из этих процессов может  спо-

собствовать увеличению поперечного сечения мышцы и возрастанию 

силы в ответ на гипертрофическую силовую тренировку. Однако как 

явление  гиперплазия остается спорной. 

1.4.1 Исследования на животных 

Индуцированное расщепление  мышечных волокон посредством 

работы наблюдается у животных, что приводит к гиперплазии [108-

110].  Методология изучения мышечной гиперплазии – подсчет коли-

чества мышечных волокон только на одном уровне мышцы, ставит все 

получаемые результаты под вопросом. Даже в мышцах с параллель-
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ным ходом мышечных волокон не все волокна могут иметь одно и то 

же место начала и прикрепления. Поэтому в некоторых исследованиях 

использовалась техника  азотной кислоты для расслоения и прямого  

подсчета общего количества волокон. С помощью подсчета общего 

количества мышечных волокон Gollnik et al. [111]  искал  ответ на ги-

пертрофию мышц, которая происходила при удалении агониста и  

растяжения мышцы (опыты проводились на крысах). Они не нашли 

никаких доказательств гиперплазии и сделали вывод, что  увеличение 

объема мышцы происходит за счет гипертрофии существующих мы-

шечных волокон. Gonyea et al. [112]   подсчитывали количество воло-

кон у кошек после приблизительно 101 недели силовых тренировок.  

Было обнаружено достоверное увеличение количества волокон (9%; 

p<0,05), которое было связано с новообразованием их из клеток-

сателлитов, но не было представлено доказательств  продольного 

расщепления  мышечных волокон. 

 Обзор 17 исследований Kelly [113] показал, что в мышцах мле-

копитающих гиперплазия выражена слабее по сравнению с мышцами 

птиц (соответственно 8% против 21% для мышцы птиц). При подсчете 

количества волокон  посредством техники  азотной кислоты гиперпла-

зия наблюдается в 11% случаев, в то время как при использовании ги-

стологического подсчета – в 21%. Таким образом, степень гиперпла-

зии, зависит от экспериментального протокола. Например, в исследо-

ваниях с перегрузкой или растягиванием вызывается гиперплазия, в 

то время как при использовании упражнений гиперплазия или значи-

тельно меньше или вообще отсутствует. 

1.4.2. Исследования на человеке 

Этические и методологические проблемы подсчета количества 

мышечных волокон у человека в естественных условиях, делают про-

ведение исследований гиперплазии у людей крайне сложной задачей. 

Даже при исследованиях на трупах существуют большие межиндиви-
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дуальные различия, которые связаны с различной адаптацией чело-

века [115].  Пролиферативная способность скелетной мышечной ткани 

при регенерации хорошо документирована [116]. Appel et al. [117] об-

наружили свидетельства формирования новых миотуб (мышечных 

трубочек) из клеток-сателлитов через шесть недель тренировки на 

выносливость. В ответ гипертрофическую силовую тренировку Кади и 

Thornell [100] обнаружили миотубы, а также маленькие мышечные во-

локна, экспрессирующие эмбриональные и неонатальные тяжелые 

цепи изоформ миозина. Тем не менее, Appel [107] предположил, что 

из-за медленных темпов формирования новых волокон, гиперплазия 

оказывает очень незначительный эффект на поперечное сечение 

мышцы и следовательно ее силы. Исследования трупов Sjostrom et al. 

[115] поддержали идею гиперплазии у взрослых людей, однако эти 

изменения проявляются очень медленно. Чтобы опровергнуть воз-

можность гиперплазии, было проведено сравнение среднего размера 

мышечных волокон у  тренированных (гипертрофическая силовая тре-

нировка) и нетренированных людей [54,118-121]. С учетом ранее об-

суждавшейся  вариативности средней площади мышечного волокна, 

полученной посредством биопсии, часто в сочетании с низким количе-

ством исследуемых, это может привести к ошибочным выво-

дам. Несколько более достоверным является определение количества 

волокон путем деления площади поперечного сечения, полученной 

посредством компьютерной томографии или МРТ на среднюю пло-

щадь волокна,  измеренную посредством биопсии.  Это зависит от 

экстраполяции постоянной площади волокна и угла перистости на всю 

мышцу, как правило, на основе одного образца биопсии [111], кото-

рый, как говорилось в разделе 1.2, может быть не репрезентативен 

для измерений поперечного сечения мышечного волокна. Используя 

эту технику, Always et al. [122] сообщили данные о достоверной корре-

ляции между количеством мышечных волокон и анатомическим попе-
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речником у элитных бодибилдеров, которые могут выражать либо 

адаптивную реакцию на силовую тренировку или процесс отбора. В 

ответ на трехмесячную гипертрофическую силовую 

тренировку, MacCall et al. [123] не обнаружили никаких изменений в 

количестве мышечных волокон, хотя поперечное сечение мышцы воз-

росло на 10%. Сравнение количества мышечных волокон у элитных 

бодибилдеров и нетренирующихся мужчин не обнаружило достовер-

ных различий [124]. 

Количественный вклад гиперплазии в изменения площади попе-

речного сечения мышц человека в ответ на упражнения во многом 

остается неизвестным. Тем не менее, исследования человека и мле-

копитающих мышцы предлагают, что гиперплазия составляет, в луч-

шем случае, небольшую часть увеличения площади поперечного се-

чения мышцы в ответ на повышенную нагрузку. 

5. ДРУГИЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ АДАПТАЦИИ  

1.5.1. Изменения в типе мышечных волокон и композиции тяжелых це-

пей миозина?  

Большинство исследований по мышечной адаптации к силовой 

тренировке представляют доказательства, свидетельствующие против 

существенных изменений типа мышечных волокон. У животных коли-

чественные методы, используемые для изучения роста мышц  не об-

наружили никаких изменений в типе волокон при  гипертрофии или 

 атрофии [67,125,126], хотя последние исследования показали, что 

более тонкие изменения могут произойти, а именно переход мышеч-

ных волокон типа IIB в тип IIX [127]. У людей тренировка с сопротив-

лением (resistance training) также, кажется, влияет на изменения типа 

мышечных волокон. Некоторые исследования показали, достоверное 

увеличение числа волокон типа IIА и сопутствующим падением коли-

чества мышечных волокон типа IIX волокна, [45,60,61,128]. В одном 
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исследовании показано, что эти изменения происходят после 18 тре-

нировочных занятий [129].  

Системы классификации мышечных волокон, применяемые в 

настоящее время, базируются на выделении MHC изоформ. Schiaffino 

et al. [130] выделены четыре отдельных MHC изоформ (I, IIA, IIB, IIX). 

Большинство волокон можно отнести к одному типу MHC изоформы, 

что отражает их функциональные и метаболические свойства, и в це-

лом соответствует другим системам классификации мышечных воло-

кон. Показано, что доля MHC IIX уменьшается на 5-11% с аналогич-

ным ростом МНС IIA после 12-14 недель тренировки. [131-133]. Wil-

liamson et al. [132] исследовали композицию мышечных волокон до и 

после 12 недель гипертрофической тренировки. Этими автора-

ми найдено увеличение доли волокон МНС IIA (+24% у молодых жен-

щин и +27% у молодых мужчин) за счет сокращения доли гибридных 

волокон (MHC I/IIА и IIA/IIX). В заключение следует заметить, что тон-

кие изменения типов мышечных волокон и композиции мышечных во-

локон, по всей видимости, происходят на ранней стадии (2-3 месяца) 

тренировки, но нет никаких доказательств того, что эти изменения 

продолжается в течение длительного периода.  

1.5.2 Плотность скелетных мышц и миофиламентов  

Общая радиологическая плотность скелетных мышц увеличива-

ется после силовых тренировок  на +3%; [134] и на +5% [135, 136]. 

Sipila and Suominen [137] найдено 11% увеличение радиологической 

плотности трехглавой мышцы голени после 18 недель силовых трени-

ровок у пожилых женщин. Это измерение плотности включает в се-

бя гораздо более широкие слои мышечной ткани, чем исследования 

плотности упаковки нитей миозина, рассмотренных MacDougall et al. 

[52] и включает в себя все составляющие целых мышц (например, жи-

ровую и соединительную ткани). У крыс, расхождение в волокнах и 

размерах мышцы увеличивается с перегрузкой. В связи с этим было 



24 
 

высказано предположение, что мышечные волокна развиваются за 

счет экстрацеллюлярного компатрмента [138]. Необходимо также от-

метить, что в большинстве исследований на человеке с использова-

нием техники биопсии мышц найдена большая гипертрофия, чем в 

тех, в которых используется измерение анатомического поперечника. 

[11,45,68,139].   

Исследования плотности упаковки миофиламентов показали, что 

она очень постоянна до и после тренировки [52, 134]. Большинство 

современных исследований показало, что напряжение мышечных во-

локон, разделенных на типы в зависимости от изоформы тяжелых це-

пей миозина, не изменяется после 12 недель гипертрофической сило-

вой тренировки. [72,140,141] и аналогично для лиц, выполняющих си-

дячую работу и тренировку с сопротивлением более 6 лет [142]. Таким 

образом, нет никаких доказательств адаптации плотности поперечных 

мостиков или внутренних сократительных свойств скелетных мышц 

(специфических напряжений) после гипертрофической силовой трени-

ровки. 

1.5.3. Сухожилия и соединительная ткань  

Скелетные мышцы окутаны соединительной тканью, которая мо-

гут играть роль в передаче усилий сухожилиям [143] и рабочая гипер-

трофия, как известно, увеличивает синтез коллагена в мышцах живот-

ных [144]. Однако, есть данные, о фиксированной доли соединитель-

ной ткани в скелетных мышцах, несмотря на их гипертрофию (≈ 13% у 

бодибилдеров и лиц, не занимающихся спортом [124]), хотя это не ис-

ключает  возможность некоторой пластичности  соединительной тка-

ни. Расположение соединительной ткани относительно отдельных 

мышечных волокон, может влиять на производство силы. Например, 

если прикрепление соединительной ткани осуществляется между су-

хожилием и промежуточной частью мышечных волокон, то площадь 

поперечного сечения волокна будет расти [145].  По сути, одно про-
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дольное волокно с дополнительным сухожильным прикреплением на 

половине его длины может, по сути, действовать с силой, эквивалент-

ной двум параллельным волокнам. Действительно ли это происходит 

неизвестно, но теоретически, это можно было бы проверить, так как 

это может вызвать существенное воздействие на мышечную механи-

ку. Увеличение жесткости сухожилия у животных было обнаружено в 

ответ на нагрузку [146,147], а у людей – после изометрической [148] и 

изотонической гипертрофической тренировки [149, 150]. Reeves et al. 

[150] обнаружили 65% и 69% увеличение жесткости сухожилия колен-

ной чашечки и модуля Юнга  соответственно, после 14 недель трени-

ровки для мышц-разгибателей голени. Жесткость сухожилия влияет на 

время, необходимое, чтобы растянуть последовательный упругий 

компонент и поэтому влияет как на электромеханическую задержку, 

так и на скорость нарастания силы [151]. От этого зависит быстрота 

применения силы. Увеличенная жесткость также уменьшает удлине-

ние сухожилия и, скорее всего, изменяет характеристики «длина-

сила» тренированных мышц, хотя этот вопрос не был специально ис-

следован. Последние исследования поперечного сечения сухожилий 

показали большую толщину сухожилий у спортсменов, выполняющих 

силовые тренировки по сравнению с контрольной группой [152].  У 

 животных, бегающих с высокой скоростью, была обнаружена гипер-

трофия сухожилия [153, 154].  Однако, длительные исследования на 

людях (14 недель гипертрофической силовой тренировки) этого не 

подтвердили [149, 150], возможно, потому, что это слишком короткий 

период. Однако двухфазный ответ с начальной атрофией и последу-

ющей гипертрофией наблюдается у сухожилий свиней в ответ на 

упражнения на выносливость. [147, 155].  Структурные изменения 

внутри сухожилия в ответ на гипертрофическую силовую тренировку у 

людей не исследовались, однако, исследования на животных показы-

вают, что увеличенный диаметр и плотность упаковки коллагеновых 
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волокон, а также изменения в структуре коллагена (волнистость фиб-

риллы) [156, 157] могут повлиять на жесткость сухожилия. В то время 

как доля соединительной ткани в скелетных мышцах не меняется при 

HRST, изменения в расположении соединительных тканей неизвест-

ны. Существуют убедительные доказательства, что увеличение жест-

кости сухожилия, вероятно, связано с рядом структурных изменений, и 

гипертрофия сухожилия также наступает после достаточно долгого 

периода тренировки. 

1.5.4. Мышечная архитектура  

Направление мышечных волокон относительно соединительной 

ткани и сухожилия – это релевантное соединение механики, которое 

влияет на силу мышц и может показать степень пластичности при 

HRST. Когда угол перистости мышечного волокна (AoP) увеличивает-

ся, возрастает упаковка мышечных волокон при одном и том же зна-

чении анатомического поперечника (существенно возрастает физио-

логический поперечник), но соединительной ткани передается меньше 

усилия из-за возрастания угла перистости. Поэтому, влияние AoP на 

силу – это разъединение этих двух факторов (упаковки против  меха-

нических недостатков). Alexander и Vernon [152] сосчитали, что сила, 

производимая мышцей при закрепленных концах пропорциональна 

синусу удвоенного угла перистости. В соответствии с этой зависимо-

стью, угол перистости в 45 градусов является оптимальным. В то вре-

мя как большинство мышц имеют волокна, которые направлены вдоль 

общей линии действия, некоторые из них прикрепляются под углом к 

общей линии действия. Поэтому любое увеличение угла перистости  

увеличивает силу, даже, если не происходит увеличения анатомиче-

ского поперечника.  

В большом количестве работ обнаружена связь между разными 

показателями размера мышц и углом перистости  на  большом коли-

честве тренированных и нетренированных испытуемых [159-161].  
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Можно предположить, что при гипертрофии увеличивается угол пери-

стости мышечных волокон. В более ранних исследованиях [162]  из-

менения в угле перистости латеральной широкой мышцы бедра (VL) 

после 12 недель тренировок не были найдены, хотя эти авторы допус-

кали, что чувствительность их ультразвуковой измерительной техники 

могла быть недостаточной, чтобы зарегистрировать изменения угла 

перистости волокна. Aаgard et al. [11], было сообщено об увеличении 

угла перистости в латеральной широкой мышце бедра с 8  до 10,7 

градусов (+36%) после 14 недель HRST. Увеличение угла перистости 

способствовало возрастанию физиологического поперечника мышцы 

(PCSA)  и, таким образом, ощутимо могло увеличить изометрическую 

силу   (+16%) чем анатомический поперечник (ACSA) или объем мышц 

(+10%). После 10-ти недель HRST трехглавой мышцы плеча было об-

наружено увеличение угла перистости мышечных  волокон на 17,0-

19,2 градусов или + 16% [163] , а после и 16-ти недель HRST  – на 

16,5-21,3 градусов или на + 29% [164].  Reeves et al. [165] нашли, что 

после 14 недель HRST угол перистости латеральной широкой мышцы 

бедра увеличился от 28 до 35 %, в зависимости от угла в коленном су-

ставе. Что более уникально, эти авторы измерили также угол перисто-

сти во время максимального изометрического сокращения, находя 

увеличение на 10-16% как результат тренировки. 

Эти недавние исследования обеспечивают доказательство того, 

что угол перистости  (AoP) увеличивается под воздействием гипер-

трофической силовой тренировки (HRST) и, так как большинство 

мышц имеют  AoP, реально ниже оптимальных 45 градусов, этим 

предполагается основательный вклад в увеличение силы. 

2. АДАПТАЦИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 

Адаптация нервной системы к тренировкам с большими отяго-

щениями (resistance training) – является очень важной из-за специфи-

ческого характера адаптации при развитии силы, а также очевидного 
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повышения напряжения мышцы после периода спортивной трениров-

ки. В отличие от морфологической адаптации, существуют значитель-

ные противоречия в объяснении  природы неврологических измене-

ний, которые сопровождают тренировку на развитие силы. До недав-

него времени большая часть доказательств неврологической адапта-

ции имела только косвенные подтверждения, которая могла быть под-

вергнута сомнению методологически или нейрофизиологическим об-

разом. Эти методологические неточности остаются до сих пор. Недав-

ние исследования очертили круг определенных нервных механизмов, 

вносящих свой вклад в увеличение силы, вызванное тренировкой.  

Sale et al. [166] сравнил проявление произвольной силы с навы-

ком, в котором агонисты должны быть максимально активированы, 

при минимальной активации антагониста. Нервная адаптация пред-

ставляет по существу изменения в координации и обучении, которые 

облегчают улучшенное рекрутирование и активацию мышц во время 

выполнения определенной задачи на развитие силы мышцей. 

2.1. Непрямые доказательства нервной адаптации.  Обучение и коор-

динация  

Непропорционально большое увеличение силы мышц, по срав-

нению с их размерами, особенно на ранних стадиях силовой трени-

ровки, является косвенным доказательством влияния нейрогенных 

факторов. Однако, как обсуждалось в первом разделе, многочислен-

ные морфологические изменения могли также составлять это повы-

шение силы (например, изменения в архитектуре мышечных волокон, 

параллельном и последовательном упругих компонентах, типе мы-

шечных волокон). Пока некоторые исследователи, особенно Aagaard 

et al. [11]  пытались включить вклад некоторых из этих факторов, что-

бы вычислить изменения в мышечном волокне в естественных усло-

виях после тренировки, Gandevia [167] указал, что очень трудно оце-

нить совокупные эффекты этих необходимых исправлений. 
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2.1.1. Специфика тренировочной адаптации  

Другие, хотя и косвенные, но более убедительные признаки ре-

альной нервной адаптации могут быть взяты из наблюдений, сделан-

ных во время многочисленных исследований силовых тренировок. В 

частности, увеличение динамической силы в преодолевающем режи-

ме при выполнении упражнений с максимальными отягощениями (1 

RM – 1 повторный максимум) значительно больше, чем увеличение 

изометрической силы [65, 168]. Несомненно, такие результаты значи-

тельно облегают изучение специфики тренировочной задачи. Опреде-

ленная доля этой задачи связана со спецификой положения тела, ко-

торая зависит от поставленной задачи. Поскольку человеческое тело - 

взаимосвязанная механическая система, необходимо найти правиль-

ное положение конечностей и установить опору до начала силовой 

нагрузки [169]. Развитие силы и мощности после тренировки зависит 

от принимаемых положений [170], степени фиксации мышц и частоты 

их сокращения, данные показатели  могут отличаться даже для анало-

гичных, по внешнему виду упражнений [168]. В своей последней рабо-

те Nozaki et al. [171] обращает внимание на изменчивость межмышеч-

ной координации и работы смежных суставов, как между, так и внутри 

субъектов, подвергающихся воздействию, даже во время, казалось 

бы, простых односуставных упражнений (например, разгибание голени 

в коленном суставе). Тем самым подтверждается тот факт, что про-

стые на первый взгляд действия, очевидно, требуют определенных 

навыков применения силы. 

2.1.2. Перекрестный тренировочный эффект  

Есть все основания полагать, что имеет место перекрестный 

эффект при тренировке одной конечности, в результате чего происхо-

дит увеличение силы на противоположной, не тренируемой конечно-

сти [172-174] (обзор представлен Zhou [175]). Это подтверждает пред-

положение о центральной адаптации при тренировочном воздействии 
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на организм человека [176]. Однако, в некоторых исследованиях пере-

крестный эффект не обнаружен [3, 136, 177].  Можно предложить, что 

перекрестный тренировочный эффект возникает частично вследствие 

стабилизации или фиксации активности не тренируемой конечности во 

время упражнения [178], при этом электроактивность (EMG) противо-

положной мышцы составила всего 15 % от нагрузки, зарегистрирован-

ной во время максимального произвольного сокращения работающей 

мышцы (MVC) [179]. Очевидно, что вклад тренируемых мышц-

синергистов, несмотря на попытки изолировать группу мышц во время 

снятия силовых замеров, может способствовать увеличению силы не-

тренируемой конечности.  

Начальная стадия силовой тренировки должна формировать 

правильную модель межмышечной координации (то есть мышц-

стабилизаторов, синергистов и антагонистов) [168], после чего, она 

может быть опробована, например, на противоположной стороне 

[167]. В подтверждение вышеизложенного имеются данные о том, что 

перекрестные тренировочные эффекты наблюдаются при работе 

мышц с определенной скоростью [180, 181]. Длительность такого 

предварительного обучения, вероятнее всего, зависит от первона-

чального уровня физической активности и координации (навыков) 

участников тренировочной задачи, и является вероятным объяснени-

ем разнообразных результатов при изучении перекрестных эффектов. 

Последние данные показали, что перекрестные эффекты могут про-

являться вне зависимости от общей тренированности и координации, 

и включать изменения активации агониста. Используя технику вы-

званных сокращений (ITT) Shima et al. [182] зафиксировали суще-

ственное увеличение  активации агонистов в тренируемой и контрла-

теральной  конечности спустя шесть недель тренировок. 

2.1.3. Представление о сокращении мышц  
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В некоторых мышцах представление об их сокращении вызыва-

ют прирост силы, что означает адаптацию центральной нервной си-

стемы. Подобные эксперименты на сгибателе мизинца [183], внутрен-

ней стороне мышц руки, сгибателях спины [185] показали, увеличение 

силы, как от реальной нагрузки, так и при представлении о сокраще-

нии, которые были выше, чем у контрольной группы. Совсем недавно 

Zijdewind et al. [184] сравнивал результаты влияния семи недель пред-

ставлений о сокращениях мышц, нагрузки низкой интенсивности и кон-

трольной группы, которая не тренировалась на момент силы сгибате-

лей стопы. Эти авторы обнаружили значительно больший прирост си-

лы в группе, практикующей представления о сокращениях (36%) по 

сравнению с группой низкой интенсивности (13%) и контрольной груп-

пой (14%).  Напротив, Herbert et al. [186] применили эту же идею к сги-

бателям плеча и обнаружили, что представления о сокращениях 

мышц дали тот же эффект, что и в контрольной группе (не тренирую-

щихся) и были значительно ниже, чем в группе реально тренирующих-

ся испытуемых. Это может иметь место по той причине, что возмож-

ности максимальной активации сгибателей плеча значительно выше, 

чем у других групп мышц [187], и, следовательно, они имеют значи-

тельно меньше возможностей для адаптации за счёт центральной 

нервной системы. Несмотря на то, что дальнейшие исследования, 

безусловно, необходимы, в целом это свидетельствует о наличии су-

щественного прироста силы основных мышечных групп при трениров-

ке с представлением о сокращениях без морфологических адаптаци-

онных изменений. Т.е. поддерживается роль центральных корковых 

адаптационных изменений в ответ на регулярные тренировки с отяго-

щениями. 

2.2. ИЗМЕНЕНИЯ В АКТИВАЦИИ МЫШЦ-АГОНИСТОВ? 

Тот простой факт, что даже при максимальных сокращениях по-

казатели силы могут сильно варьировать, нужен для того, чтобы пока-
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зать, что истинной максимальной силы, очень трудно достичь [167]. 

Более того, бытует мнение о том, что здоровый, но нетренированный 

индивид не может в достаточной степени активировать мышцы при 

максимальном произвольном сокращении, даже при значительной мо-

тивации [188,189]. При использовании упражнений с отягощениями ак-

тивация мышц-агонистов может быть увеличена за счёт рекрутирова-

ния большего количества ДЕ, а также увеличения их частоты импуль-

сации, при условии, что эти переменные были субмаксимальными до 

тренировок.  

2.2.1. Электромиография 

Данные поверхностной электромиографии (SEMG) использова-

лись многими исследователями в попытке оценки изменений в акти-

вации мышц-агонистов. Огромное количество исследований свиде-

тельствует о том, что поверхностная электромиограмма (SEMG)  

мышц-агонистов достоверно возрастает при силовой тренировке, осо-

бенно в первые 3-4 недели, что было принято как доказательство из-

менений в нервной активации мышц [33,46,48,172,173,190,191]. 

Hakkinen и Komi [190] обнаружили, что изменения в SEMG тесно свя-

заны с изменениями в силе в течение 16 недель тренировки и 8 

недель отдыха (рис. 5).  

Напротив, некоторые исследования не выявили никаких измене-

ний в поверхностной электромиограмме после тренировки [3, 8, 192, 

193]. Чтобы проанализировать факторы, ответственные за резкий ска-

чок в силе в начале программы тренировок, Holtermann et al. [194] 

наблюдал изменения в мышцах спины и электромиографию больше-

берцовой мышцы посредством больших сетчатых электродов, после 

девяти тренировочных занятий в течение пяти дней. В то время как 

сила увеличилась на 16%, амплитуда пиков SEMG понизилась на 

11%. Расхождения в результатах SEMG  можно объяснить рядом про-

блем, связанных с интерпретацией результатов этого исследования.  
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Технические проблемы с данными измерениями широко извест-

ны, и в то время как технологии электромиографии совершенствуют-

ся, все же вопрос о воспроизводимости результатов измерений оста-

ётся открытым. Проблемы расположения электродов, различное сум-

марное сопротивление кожи и подкожной клетчатки, в купе с измене-

ниями в морфологии мышц, как правило, весьма усложняют задачу 

вычленения долгосрочных изменений в данных SEMG.  

Интерпретация увеличения SEMG как отражение повышения 

нервной активации также рассматривается как значительное упроще-

ние. Во-первых, картина SEMG изменяется при изменениях в синап-

Рис.5. изменения в изометрической силе и поверх-

ностной ЭМГ после 16 недель тренировки и 8 недель отды-

ха (по Hakkinen и Komi [190] с разрешения авторов) IEMG – 

интегрированная электромиограмма 
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сах, передающих возбуждение мышцам, в частности, изменения по-

тенциала действия мышечного волокна [167]. Большое количество 

факторов изменяется в ходе силовой тренировки, которые могут из-

менить потенциал действия одного волокна, в том числе: тип волокна, 

размер волокна, мембранный потенциал [195], внутримышечные кон-

центрации ионов и содержание калий-натриевого насоса [196,197]. Во-

вторых, крупные ДЕ расположены в большей степени у периферии 

мышц, ближе к коже [58,198], и любые изменения в их деятельности 

могут иметь преувеличенное влияние на данные SEMG. Суммарное 

воздействие этих факторов, а также изменчивость электрического им-

педанса, может быть проконтролировано/нормализовано измерением 

потенциала действия мышцы (М-волна, М-рефлекс), производимым 

сверхмаксимальным стимулированием нерва. Было обнаружено воз-

растание пиков электромиограммы, в то время как амплитуда М-

рефлекса оставалась постоянной [199,200]. Другими исследователями 

было выявлено параллельное возрастание пиков электромиограммы 

и амплитуды М-рефлекса [201]. 

Наконец, в то время как увеличение SEMG может отражать уве-

личение количества задействованных волокон или частоту разрядов, 

суммарная ЭМГ также чувствительна к изменению в синхронизации 

разрядов ДЕ. Вне фазы суммарной SEMG может привести к отмене 

потенциалов действия двигательной единицы, что не обязательно от-

ражает любые изменения в активации (возможные изменения в син-

хронизации рассматриваются в разделе 2.3.2). 

2.2.2. Тетаническая стимуляция 

Максимальная мышечная активация была вычислена различны-

ми способами, но в основном при условии относительной изоляции 

(например, односторонние изометрические упражнения, подразуме-

вающие работу одной конечности). Сверхмаксимальные тетанические 

стимуляции, как представляется, являются наиболее полным методом 



35 
 

оценки уровня произвольной активации мышц, хотя отсутствие акти-

вации синергистов и стабилизаторов ставит под сомнение обоснован-

ность такого подхода. Из-за соответствующих трудностей, было про-

ведено мало исследований. Было обнаружено, что изометрическая 

сила при максимальном произвольном сокращении (MVC) соответ-

ствовала силе, создаваемой тетанической стимуляцией у нетрениро-

ванных субъектов [202 - 204], хотя точность данных ранних исследо-

ваний сомнительна. После периода тренировки сравнение изменений 

в произвольной и вызванной электрической стимуляцией силе мышц, 

также было использовано для выяснения важности произвольной ак-

тивации в развитии силы. Однако, доказательства сомнительны, учи-

тывая данные о том, что в одних исследованиях показано, что трени-

ровка с произвольными сокращениями способствует возрастанию 

[199,205] силы, а в других – она не оказывает никакого воздействия 

[206,207] на силу, полученную в результате электрической стимуля-

ции. Третьим направлением исследований было сравнение трениро-

вочного эффекта от электрической стимуляции и от произвольных со-

кращений. В ряде исследований использовался метод электрической 

стимуляции при тренировке, и в одних было заявлено, что сила досто-

верно взросла [208,209], в других – что она возросла в той же степени, 

как и от обычной тренировки [205, 210, 211], а по некоторым данным 

сила и анатомически поперечник мышцы возросли после стимуляции 

больше, чем после обычной тренировки [212]. Это свидетельствует о 

том, что значительный прирост в силе возможен и без вовлечения 

центральной нервной системы.  

2.2.3. Интерполированная техника вызванных сокращений 

Интерполированная техника вызванных сокращений (ITT) актив-

но используется для измерения уровня мышечной активации [213-

215]. В многочисленных исследованиях были использованы различ-

ные формы вызванных сокращений для того, чтобы заключить, что 
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здоровые нетренированные люди могут достичь максимальной акти-

вации при изометрических усилиях [167]. Существует более широкое 

признание важности ряда технических и методологических вопросов в 

использовании этой техники (см. Folland и Williams [216] и Shield и 

Zhou [217]). Максимум нервной активации зависит от специфики мыш-

цы [214], например, сгибатели плеча активируются лучше, чем четы-

рёхглавая мышца бедра [187]. Примечательно, что более поздние ра-

боты свидетельствует о том, что активация многих групп мышц, редко 

бывает максимальной. Это  доказывается тем, что активация четырех-

главой мышцы бедра во время изометрических MVC составляет 85-

95% у здоровых, нетренированных людей [182, 218-221]. В то время в 

большинстве более старых исследований не обнаружено увеличения 

произвольной активации после тренировки с отягощениями, [136, 177, 

222], в более поздних исследованиях было обнаружено повышение 

активации после тренировки [165,182, 223, 224]. Еще одной разработ-

кой в этой области является предположение, что максимум активации 

мышц во время изометрических усилий вполне может быть зависим от 

специфического угла. Becker & Awiszus [225] нашли, что степень акти-

вации четырехглавой мышцы бедра при угле 40° в коленном суставе 

на 20% меньше, чем при 90 ° в коленном суставе (рис. 6а), и эти дан-

ные были недавно подтверждены [226].  

2.2.4. Динамическая активность мышц 

Большое число авторов предположили, что во время медленных 

концентрических сокращений, характерных для подходов на макси-

мальное усилие, уменьшается нервная активация [189, 228, 229]. Ис-

пользуя электромиографию, Aagaard et al. [15] нашел подавление 

нервной активации во время максимальных медленных концентриче-

ских сокращений, которая была частично отменена после 14 недель 

занятий с отягощениями. Исследования с использованием наложения 

раздражающих электродов, как правило, опровергают эту теорию [230, 
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231]. Однако, используя ITT, Babault et al. [227] нашли, что активация 

Рис.6. Прямые доказательства, полученные посредством тех-

ники вызванных сокращений того, что способность к максимальной 

активации мышц-агонистов варьирует от угла в суставе /длины 

мышцы (а) данные Becker and Awiszis (225) и типа мышечного со-

кращения (b) данные Babault et al (227) с разрешения авторов. 
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будет значительно ниже для медленных концентрических, чем для 

изометрических сокращений (89,7% против 95,2%, соответственно) 

[рис. 6b].  

Есть немало свидетельств субмаксимальной нервной стимуля-

ции у неподготовленных испытуемых во время эксцентрических со-

кращений. Эксцентрическая часть зависимости «сила-скорость» для 

нетренированных людей, полученная в естественных условиях, пока-

зывает заметное различие по сравнению с зависимостью, полученной 

в лабораторных условиях. В частности, сила не увеличивается при 

удлинении (эксцентрической активности) по сравнению с изометриче-

ской активностью [232]. Примечательно, что это несоответствие отсут-

ствует для очень хорошо подготовленных лиц [232, 233] и исчезает 

при электрической стимуляции нетренированных людей [234]. Кроме 

того, эксцентрическая тренировка ранее нетренированных лиц приво-

дит к значительно большему возрастанию в эксцентрически-

специфической силе и электромиографии, чем концентрическая тре-

нировка концентрической силы [235]. Взятые вместе, эти данные до-

стоверно указывают на сбой в активации мышц во время максималь-

ных эксцентрических сокращений у нетренированных людей, либо из-

за плохой супраспинальной активации или, что более вероятно, спин-

ного ингибирования посредством афферентов (например, группы Ib-

афферентов рецепторов Гольджи, афферентов группы Ia, группы II и 

III группы мышечных веретен и клеток Реншоу), хотя точный механизм 

остается неизвестным [15]. Существует всё больше доказательств то-

го, что у нетренированных, но здоровых людей есть возможность для 

увеличения нервной активации синергистов. Величина этого цен-

трального резерва, и, следовательно, потенциал для улучшения про-

фессиональной подготовки, вероятно, будет зависеть от группы 

мышц, рассматриваемого типа мышц, длины мышц и положения ко-

нечностей, а также сложности и знакомства с двигательной задачей 
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(то есть двусторонней деятельности или совместной деятельности не-

скольких конечностей). 

2.3. СПЕЦИФИЧЕСКИЕ МЕХАНИЗМЫ МЫШЕЧНОЙ АДАПТАЦИИ 

Увеличение активации агонистов мышц после HRST могло про-

изойти из-за возрастания рекрутирования ДЕ или частоты импульса-

ции. Во время медленного сокращения после отдыха вклад этих двух 

факторов в увеличение активации очень зависит от рассматриваемой 

мышцы. У больших мышц, возможно больше проявляются процессы 

рекрутирования, чтобы достигнуть высоких уровней произвольной си-

лы [236, 237]. Достоверное доказательство увеличения рекрутирова-

ния ДЕ под воздействием тренировки потребовало бы демонстрации 

ранее не вовлеченных в работу ДЕ, которые рекрутировались после 

тренировки. К сожалению, это вне возможности методов, которые 

применяются в настоящее время. Ясно, что оба способа: увеличение 

рекрутирования и/или возрастание частоты требует вовлечения неко-

торых форм нервной регуляции на спинном или супраспинальном 

уровне. 

2.3.1.  Частота импульсации  

Используя большой сетчатый электрод, Holtermann et al. [194] 

оценили изменения в средней частоте SEMG (поверхностной ЭМГ) 

после 9 тренировочных занятий со сгибателями спины. Они не нашли 

изменений в средней частоте, которая расценивается как мера рекру-

тирования ДЕ, [238] несмотря на 16%-ое увеличение силы. Техника 

записи внутримышечных потенциалов ЭМГ, позволяет точно исследо-

вать частоту импульсации ДЕ (MUFF) у людей в естественных услови-

ях. MUFF может быть намного выше в течение очень кратких перио-

дов (первые три импульса) в начале максимального произвольного 

усилия (100–200Hz [200]), однако частота импульсации может значи-

тельно снизиться в момент генерации максимального уровня силы 

(20–30Hz) [236,237,239,240]. Любопытно, что при непроизвольной сти-
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муляции отношение «сила-частота», наблюдаемое у ДЕ мышц чело-

века, предполагает, что уровень их импульсации должен быть, по 

крайней мере, в 50 Гц, чтобы достигнуть максимального значения си-

лы при тетаническом сокращении [241,242]. Взятое в изоляции, это 

могло бы подтвердить значительную способность к увеличениям, воз-

можно до 2-кратного, в MUFF во время максимальных произвольных 

сокращений, способствуя увеличенной силе после тренировки. Одна-

ко, считается, что явления, такие как подобные резкому повышению 

силы на единичный стимул в начале тетанического сокращения [243] и 

вызванные потенциалы [244] могут вызвать большее производство 

силы на более низких частотах, чем ожидаемые. Начальная короткая, 

высокочастотная импульсация в 2–4 импульса в начале сокращения 

увеличивает последующее производство силы и известна как catch-

like способность скелетной мышцы [243]. Twitch потенциалы также от-

носятся к большему сократительному ответу на единственный пульс 

после деятельности мышц, что может облегчить тетанические сокра-

щения на более низких частотах иннервации. Во время максимальной 

генерации силы MUFF, как находили, была выше в мышцах у пауэр-

лифтеров пожилого возраста по сравнению с нетренируемыми лицами 

соответствующего возраста (23,8 Гц против 19,1 Гц, соответственно) 

[245]. Два длительных по времени исследования нашли увеличение 

MUFF после HRST [174, 200]. Van Cursem et al. [200] нашли у трениру-

емых в течение 12 недель (60 учебных сессий) посредством быстрых, 

баллистических сокращений, более раннюю активацию ДЕ, экстра 

дублеты (дуплеты) и увеличенную MUFF в начале баллистических со-

кращений после тренировки. Возможно эта адаптация будет способ-

ствовать увеличению в скорости развития силы и ускорения во время 

быстрых динамических сокращений, однако эффект их влияния на 

уровень MUFF и силы в момент максимального медленного произ-

вольного сокращения неизвестен. Patten et al. [174] не сообщил ни о 
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каком эффекте влияния на MUFF после двух недель силовой трени-

ровки. В этом исследовании самые большие изменения (в силе и 

MUFF) произошли между двумя основными тестами, возможно из-за 

незнакомой природы движения (отведение 5-го пальца), небольшого 

числа испытуемых и короткой продолжительности обучения. 

2.3.2. Синхронизация 

Синхронизация измеряется уровнем корреляции между време-

нами потенциалов действия активных ДЕ. ДЕ спортсменов, занимаю-

щихся силовыми упражнениями, как правило, более синхронизиро-

ванные, чем у неподготовленных людей. Силовые тренировки, так же, 

по всей видимости, усиливают синхронизацию ДЕ [246, 247]. Однако 

не ясно, как повышение синхронизации может развивать силу [51, 

176], т.к. при частоте импульсации, эквивалентной максимальному 

произвольному сокращению в развитии силы эффект синхронизации 

не проявляется [248,249]. 

2.3.3. Кортикальные адаптации 

Методы нейровизуализации и транскраниальной магнитной сти-

муляции были протестированы на людях, тренирующихся в режиме 

низкой мышечной активности, чтобы вызвать изменения в первичной 

моторной коре, такие как:  формирование двигательных представле-

ний и увеличение корковой или кортикоспинальной возбудимости для 

специфичных мышц и движений. Подобное привыкание может также 

помочь объяснить, как воображаемые тренировки/ментальные практи-

ки могут повысить силу человека. Однако более детальные исследо-

вания с использованием методов  транскраниальной стимуляции в от-

вет на повышение силы обнаружили неожиданный спад в кортикоспи-

нальной возбудимости первой дорсальной межкостной и двуглавой 

мышцы плеча, что ставит под сомнение любую значительную корко-

вую адаптацию. 

2.3.4. Спинальные рефлексы  
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Афферентная  обратная связь в форме спинальных рефлексов 

во время сокращения могла увеличить или уменьшить воздействие 

супраспинальных воздействий на мышцу. Были исследованы вызван-

ные спинальные рефлексы, чтобы изучить любые изменения в мото-

нейронах спинного мозга после HRST,  особенно их чувствительность 

к афферентной обратной связи. Рефлекс Хоффмана (или H-рефлекс) 

является искусственно вызванным рефлексом, который используется, 

чтобы проверить эффективность передачи стимула, поскольку это 

проходит от афферентных волокон через мотонейронный пул к двига-

тельным волокнам. Как предполагается, это дает приблизительную 

оценку возбудимости мотонейронного пула  [260].  V-волны - электро-

физиологический вариант H-рефлекса, но будучи зарегистрированы 

во время максимального произвольного сокращения (MVC),они могут 

отразить моторную деятельность нейронов [261]. Ответ на H-рефлекс 

был измерен в покое, и он не изменился после тренировки [223], хотя 

уместность этого измерения была подвергнута сомнению [261]. Во 

время максимальных произвольных изометрических сокращений Sale 

et al. измерили V1 и V2 волны после тренировки, и сообщили, что нет 

никакого потенцирования [262] и существенного увеличения [166]. В 

недавнем исследовании Aagaard et al.  [261] была тщательно оценена 

амплитуда M-волны (М-рефлекса), даже во время максимальных со-

кращений. Эти авторы нашли, что после 14 недель HRST наблюда-

лось 20%-ое увеличение изометрической силы, которое сопровожда-

лось увеличенными амплитудами V-волны и H-рефлекса (55% и 19%, 

соответственно), рис.7. Увеличение амплитуды V-волны указывает на 

увеличенный  поток от мотонейронов спинного мозга, который, как 

считают исследователи происходил наиболее вероятно из-за увели-

ченной частоты разрядов мотонойронов. Увеличение H-рефлекса по-

сле тренировки предполагает, что увеличение потока от мотонейронов 

было вызвано, частично, повышением их возбудимости, хотя большее 
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увеличение V-волны по сравнению с H-рефлексом указывает на уве-

личенную супраспинальную активацию. Пока эти изменения убежда-

ют, что они способствуют увеличению силы, хотя количественное 

функциональное значение этих эффектов остается неизвестным [263], 

и эти доказательства ясно противоречат удивительному уменьшению 

Рис. 7. V-волна и амплитуда H-рефлекса (выраженные 

относительно максимального составного потенциала дей-

ствия мышц [Mmax]) измеренные во время изометрических 

максимальных произвольных сокращений до и после 14 недель 

силовой тренировки (адаптированные данные Aagaard et al.  

[261] с разрешения авторов). 
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в кортикоспинальной  возбудимости, которая наблюдалась после тре-

нировки [258,259]. 

 

2.3.5. Коактивация антагонистов  

Степень активации антагонистов во время любого упражнения 

зависит от широкого диапазона факторов, включая скорость и диапа-

зон движения [264]. Любое сокращение антагонистов явно уменьшает 

уровень развития силы, но это также ослабляет, из-за реципрокной 

иннервации, возможность полностью активировать мышцы-агонисты. 

Исследования поперечного сечения нашли более низкую коактивацию 

в силе/мощности у тренируемых атлетов, чем у нетренируемых 

[265,266]. Carolan and Cafarelli [267] нашли существенное уменьшение 

в активации антагонистов, которая главным образом произошла на 

первой неделе изометрической программы тренировки четырехглавой 

мышцы бедра. После шести месяцев HRST четырехглавой мышцы 

бедра Hakkinen et al. [268] нашли уменьшение активации мышц задней 

поверхности бедра у стариков, но не нашли этого эффекта у лиц 

среднего возраста. Однако, другие исследования не нашли изменений 

в активации антагонистов после 9 недельных тренировок сгибателей 

спины (dorsiflexor) [194] или 14 недель тренировки разгибателей голе-

ни у пожилых людей [165]. Во время более сложных мультисоставных 

движений или всего тела уровень активации антагонистов может быть 

больше, возможно обеспечивая больше возможности для сокращения 

и тренировки. 

3. ЗАКЛЮЧЕНИЕ  

Увеличенной силе после HRST, как известно, способствует ши-

рокий диапазон морфологических и неврологических факторов. Уве-

личение размера мышц, выполняющих упражнения, как правило, рас-

ценивается как главная долгосрочная адаптация, хотя она очень ва-

риативна между мышцами, подвергнутыми тренировке и вдоль их 
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длины. Гипертрофия целой мышцы, кажется, линейно возрастает в 

течение первых шести месяцев тренировки и приписывается гипер-

трофии отдельных мышечных волокон посредством процессов гипер-

трофии и пролиферации миофибрилл, хотя гиперплазия может играть 

второстепенную роль. Может быть, увеличение отношения количества 

миоядер к объему цитоплазмы связано с супер регуляцией транскрип-

ции или трансляции, но клетки-сателлиты активируются на очень ран-

них стадиях тренировки. Их быстрая пролиферация и соединение с 

существующими мышечными волокнами увеличивают число миоядер 

и это, по-видимому, является основой гипертрофии мышц. Гипертро-

фия мышечного волокна, как правило, больше в волокнах II типа и со-

провождается увеличением угла волокна перистости, который способ-

ствует большему увеличению физиологического поперечника (PCSA) 

и производству силы, чем увеличение анатомического поперечника 

(ACSA). Вероятнее всего, что эти два фактора вносят основной вклад 

в увеличение силы всей мышцы и ее напряжения, несмотря на то, что 

для отдельного мышечного волокна напряжение не меняется. Влия-

ние косвенных факторов (например, пересекающиеся эффекты, спе-

цифика задачи, быстрый прирост в силе в начале тренировки), и пока 

не категоричное влияние существенной нервной адаптации, которая 

может быть преобладающей при обучении и изменении в межмышеч-

ной координации агонистов, антагонистов и синергистов. Быстрое по-

вышение силы в начале тренировки, в течение первых двух недель, 

которое происходит, прежде всего, из-за адаптации нервной системы, 

значительно увеличивает нагрузки и тренировочные стимулы, к кото-

рым мышца затем должна адаптироваться. Это помогает максимизи-

ровать дальнейшее увеличение силы, особенно морфологическую 

адаптацию, которая происходит, в то время тренировочного процесса.  

Более чувствительное использование интерполированной техники вы-

званных сокращений предполагает, что нетренированные люди могут 
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быть не в состоянии полностью активировать мышцы-агонисты, и этот 

центральный резерв, кажется, зависит от диапазона специфических 

факторов задачи. Кроме того, пока спорное, исследование суммарной 

электрической активности (SEMG) указывает на увеличение активации 

агонистов после тренировки. Исследования, использующие трансче-

репную стимуляцию, не нашли доказательств корковой или кортикос-

пинальной адаптации и противоречат исследованиям спинных ре-

флексов, которые указывают на увеличение супраспинального потока, 

и на возбудимость мотонейронов и вероятное увеличение MUFF по-

сле тренировки.  

Подтверждения. В подготовке этого обзора не использовались 

никакие источники финансирования. У авторов нет конфликтов интере-

сов, которые непосредственно относятся к содержанию этого обзора. 
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