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Введение  

Упражнения с ограничением потока крови (BFRE) 

Силовые упражнения с ограничением потока крови при низкой и сред-

ней интенсивной нагрузке (20–50% от максимума) с использованием парал-

лельного ограничения потока крови (гипоксическая силовая тренировка) вы-

зывает нарастающий интерес как в научных, так и прикладных областях 

(Manini & Clarck 2009, Wernbom et al. 2008). Растущая популярность обу-

словлена тем, что масса скелетных мышц и максимальная мышечная сила 

могут быть увеличены в такой же или большей степени с помощью гипокси-

ческой силовой тренировки (Wernbom et al., 2008) по сравнению с обычными 

силовыми тренировками с большими отягощениями (Aagaard et al., 2001). 

Кроме того, гипоксическая силовая тренировка, по-видимому, приводит к 

усиленным гипертрофическим ответам и приросту силы, по сравнению с 

упражнениями, применяющими идентичную нагрузку и объем без перекры-

тия кровотока (Abe et al. 2006, Holm et al. 2008), хотя потенциальная гипер-

трофическая роль низко интенсивных силовых тренировок может также су-

ществовать сама по себе (Mitchell et al. 2012). Тем не менее, конкретные ме-

ханизмы, отвечающие за адаптивные изменения в морфологии мышц при ги-

поксической силовой тренировке остаются практически неизвестными. Син-

тез белков мифибрилл увеличивается при интенсивных сессиях гипоксиче-

ской силовой тренировки вместе с нерегулируемой деятельностью в 
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AKT/mTOR путях (Fujita et al. 2007, Fry et al. 2010). Кроме того, уменьшение 

экспрессии генов, вызывающих протеолиз (FOXO3a, Atrogin, MuRF-1) и 

миостатина, отрицательного регулятора мышечной массы наблюдались после 

интенсивной гипоксической силовой тренировки (Manini et al. 2011, 

Laurentino et al. 2012).  

Миогенные клетки-сателлиты  

Клетки-сателлиты являются недифференцированными миогенными 

клетками-предшественниками, способными повторно делиться для создания 

новых мышечных волокон и/или предоставления новых миоядер в суще-

ствующие мышечные волокна во время постнатального роста (Kadi et al. 

2005, Hawke & Garry 2001, Boldrin et al. 2010). В скелетных мышцах клетки-

сателлиты расположены между базальной мембранной и сарколеммой мы-

шечного волокна (Kadi et al. 2005, Pallafacchina et al. 2012). Представляется, 

что силовая тренировка вызывает активацию клеток-сателлитов в скелетных 

мышцах человека как у молодых, так и у взрослых индивидов (Zammit et al. 

2006, Mackey et al. 2007, Kadi & Ponsot 2010) в зависимости от величины 

нагрузки (Hanssen et al. 2012). Активация и распространение миогенных кле-

ток-сателлитов ассоциируется с ускоренными и увеличенными гипертрофи-

рованными ответами на силовую тренировку (Petrella et al. 2008, Olsen et al. 

2006), а количество миоядер в мышечном волокне влияет на ограничитель-

ный эффект масштаба гипертрофии мышечного волокна (Kadi et al. 2004, 

Petrella et al. 2008). Индуцированное силовыми упражнениями увеличение 

количества миоядер происходит в основном в высоко гипертрофированных 

мышечных волокнах (Kadi & Thornell 2000, Kadi et al. 2004, Olsen et al. 2006, 

Petrella et al. 2008, Mackey et al. 2010). Это говорит о том, что активация кле-

ток-сателлитов играет существенную роль в условиях усиленного синтеза 

белка мышц путем увеличения транскрипционной способности мышечных 

волокон. Однако до недавнего времени оставался неизученным эффект гипо-

ксической силовой тренировки на миогенную активацию клеток-сателлитов 

и увеличение количества миоядер.  
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Влияние гипоксической силовой тренировки на сократительные 

функции мышц  

При гипоксической силовой тренировке с низкой и умеренной трени-

ровочной нагрузкой отмечался значительный рост максимальной мышечной 

силы (МVC), несмотря на относительно короткие периоды тренировок (4-6 

недель) (например, Takarada et al. 2002, Kubo et al. 2006; обзор Wernbom et al. 

2008). В частности, адаптивный эффект гипоксической силовой тренировки 

на сократительную функцию мышц (МVC и мощность) сопоставим с дости-

гаемой с помощью силовых тренировок с большими отягощениями в течение 

12-16 недель (Wernbom et al. 2008). Однако, влияние гипоксической силовой 

тренировки на способность мышцы быстро сокращаться (RFD) остается в 

значительной степени неизученным, к этому явлению интерес стал прояв-

ляться интерес совсем недавно (Nielsen et al., 2012).  

Влияние гипоксической силовой тренировки на размер мышечно-

го волокна  

При гипоксической силовой тренировке с использованием интенсивной 

нагрузки с небольшими отягощениями был выявлен значительный прирост 

объема мышечного волокна и поперечного сечения (CSA) всей мышцы (Abe 

et al. 2006, Ohta et al. 2003, Kubo et al. 2006, Takadara et al. 2002). Наоборот, 

тренировки с небольшими отягощениями без ишемии обычно приводят к от-

сутствию результата (Abe et al. 2006, Mackey et al. 2010) или небольшому 

увеличению (<5%) (Holm et al. 2008) роста мышечного волокна, хотя это не-

давно было оспорено (Mitchell et al. 2012). При гипоксической силовой тре-

нировке большой прирост в объеме мышечного волокна частично объясняет-

ся распространением миогенных клеток-сателлитов и формированием новых 

миоядер). 

Влияние гипоксической силовой тренировки на миогенные клет-

ки-сателлиты и количество миоядер  

Мы недавно исследовали вовлечение миогенных клеток-сателлитов в 

увеличение миоядер в ответ на гипоксическую силовую тренировку (Nielsen 
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et al. 2012). Были обнаружены доказательства распространения клеток-

сателлитов и увеличение количества миоядер при через 3 недели после гипо-

ксической силовой тренировки, что сопровождалось значительным увеличе-

нием объема мышечного волокна (Nielsen et al. 2012). (Рис.1).  

Рис. 1. Площадь поперечного сечения мышечного волокна (CSA), измеренная 

до и после 19 дней тренировок с небольшими отягощениями (20% от макси-

мума) с ограничением потока крови (BFRE) и силовой тренировки без огра-

ничения кровотока в мышечных волокнах I типа (слева) и мышечных волок-

нах II типа (справа). Изменения значимы: *p<0.001, ** p<0.01, межгрупповая 

разница: p<0.05. Адаптировано из Nielsen et al., 2012.  

 

Плотность и количество Рах-7+ клеток-сателлитов увеличилось в 1-2 

раза (то есть на 100-200%) после 19 дней гипоксической силовой тренировки 

(рис. 2). Это значительно превышает 20-40% увеличение количества клеток-

сателлитов, наблюдаемое после нескольких месяцев традиционных силовых 

тренировок (Kadi et al. 2005, Olsen et al. 2006, Mackey et al. 2007). Количество 

и плотность клеток-сателлитов увеличилось одинаково в мышечных волок-

нах типа I и II (Nielsen et al. 2012) (Рис.2). В то время как при обычных сило-

вых тренировках с большими отягощениями больший ответ наблюдается в 

клетках-сателлитах Мышечных волокон II типа о сравнению с типом I, 

(Verdijk et al. 2009). Кроме того, при гипоксической силовой тренировке зна-

чительно увеличилось количество миоядер (+ 22-33%), в то время как мио-

ядерный домен (объем мышечного волокна /количество ядер) остался без из-
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менений (~1800-2100 мкм2), хотя наблюдалось легкое, пусть даже и вре-

менное, уменьшение на восьмой день тренировки (Nielsen et al. 2012). 

Последствия роста мышечного волокна  

Рост активности клеток-сателлитов, вызванный гипоксической силовой 

тренировкой (Рис. 2), сопровождался значительной гипертрофией мышечно-

го волокна (+30-40%) в мышечных волокнах I и II из биопсий, взятых 3-10 

дней спустя после тренировки (Рис. 1). В дополнение гипоксическая силовая 

тренировка вызвала значительное увеличение максимального произвольного 

сокращения мышц (MVC ~10%) и RFD (16-21%) (Nielsen и др., ICST 2012). 

Рис. 2 Количество миогенных клеток-сателлитов, измеренное до и после 19 

дней тренировок с небольшими отягощениями (20% от максимума) с ограни-

чением потока крови (BFRE) и силовой тренировки без ограничения крово-

тока в мышечных волокнах I типа (слева) и мышечных волокнах II типа 

(справа). Изменения значимы: *p<0.001, † p<0.01, межгрупповая разница: 

p<0.05. Адаптировано из Nielsen et al., 2012.  

 

После гипоксической силовой тренировки увеличение количества кле-

ток-сателлитов положительно влияет на рост мышечного волокна. Наблюда-

лись положительные отношения между изменениями до и после тренировок 

среднего значения площади поперечного сечения мышечного волокна и при-

роста количества клеток-сателлитов и числа миоядер соответственно (r=0.51-

0.58, p<0.01). 
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Никаких изменений в перечисленных выше параметрах не было обна-

ружено в контрольной группе, выполнявшей схожий тип тренировки без 

ограничения потока крови, за исключением временного увеличения размера 

мышечных волокон типов I+II через восемь дней тренировок. 

Потенциальные адаптивные механизмы  

Было обнаружено, что CSA мышечных волокон увеличивается у обоих 

типов волокон только через восемь дней гипоксической силовой тренировки 

(10 тренировочных сессий) и сохраняется повышенным на третий и десятый 

дней после тренировки (Nielsen et al., 2012). Неожиданно, CSA мышц также 

временно увеличились у исследуемых контрольной группы, выполняющих 

неокклюзионные тренировки на восьмой день, но вернулись к базовому 

уровню после 19 дней тренировки. Эти наблюдения предполагают, что быст-

рое начальное изменения в CSA мышечных волокон зависимо от факторов, 

отличных от аккумуляции миофибриллярных белков, таких как отек клеток. 

Краткосрочный отек клеток может быть вызван модификацией каналов 

скелетной мембраны, вызванной гипоксией (Korthuis и др. 1985), открытием 

мембранных каналов, которое обусловлено растяжением (Singh & Dhalla 

2010) или микрофокальным повреждением самой сарколеммы (Grembowicz и 

др. 1999). Напротив, более поздний прирост CSA мышечного волокна 

наблюдавшийся после 19 дней гипоксической силовой тренировки (Рис. 1), 

вероятно, был обусловлен аккумуляцией миофибриллярных белков, так как 

CSA мышечного волокна сохранялось повышенным 3-10 дней после трени-

ровки наряду с 7-11% сохраняемым подъемом максимального произвольного 

сокращения мышц (MVC) и RFD. 

Специфичные пути стимулированного действия гипоксической сило-

вой тренировки на миогенные клетки-сателлиты остаются неисследованны-

ми. Гипотетически, снижение количества выделения миостатина после гипо-

ксической силовой тренировки (Manini и др. 2011, Laurentino et al., 2012) мо-

жет играть важную роль, так как миостатин – сильный ингибитор активации 

миогенных клеток-сателлитов (McCroskery и др. 2003, McKayи др. 2012) пу-
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тем подавления сигналов Pax-7 (McFarlane et al. 2008). Введение вариантов 

соединений инсулиноподобного фактора роста (IFR): IFR-1Еа и IFR-1Еb (ме-

ханозависимый фактор роста) после гипоксической силовой тренировки мо-

жет потенциально также играть важную роль, так как известно, что они яв-

ляются сильными стимулами распространения и дифференциации клеток-

сателлитов (Hawke & Garry 2001, Boldrin и др. 2010). Механический стресс, 

воздействующий на мышечные волокна может запустить активацию клеток-

сателлитов через выпуск окиси азота (NO) и фактора роста гепатоцитов 

(HGR) (Tatsumi и др. 2006, Punch и др. 2009). Следовательно, NO также мо-

жет быть важным фактором для гиперактивации миогенных клеток-

сателлитов, наблюдаемой при гипоксической силовой тренировке, так как 

временные подъемы значений NO могут, вероятно, случаться в результате 

ишемических условий при гипоксической силовой тренировке. 

Дальнейшую дискуссию потенциальных сигнальных путей, которые 

могут активировать миогенные клетки-сателлиты при гипоксической сило-

вой тренировке, см. в презентации конференции Wernborn (ICST 2012). 

Заключение  

Краткосрочные силовые упражнения, выполняемые с небольшими отя-

гощениями и частичным ограничением потока крови, по-видимому, вызыва-

ют значительную пролиферацию миогенных стволовых клеток и приводит к 

увеличению миоядер в скелетных мышцах человека, которое вносит вклад в 

ускорение и значительную степень гипертрофии мышечных волокон, наблю-

даемую при тренировке этого типа. Молекулярными сигналами, вызываю-

щими повышенную активность клеток-сателлитов при гипертрофической си-

ловой тренировке могут быть: увеличение внутримышечного производства 

инсулиноподобного фактора роста, а также локальных значений NO; а также 

уменьшение активности миостатина и других регулирующих факторов. 
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