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Abstract  
Способность мышцы сокращаться и производить силу играет реша-

ющую роль в передвижении, осанке, равновесии и дыхании. Во время со-
кращения головки миозина, нити миозина приводят в движение филамен-
ты актина через гидролиз АТФ, в результате чего мышцы укорачиваются 
и/или развивается сила. Максимальная скорость укорочения мышечного 
волокна в значительной степени определяется активностью АТФ-фазы 
миозина, в то время как максимальная сила прежде всего определяется 
площадью поперечного сечения мышцы. Поскольку большинство мышц 
перистые, а не параллельные и работают при разных плечах силы, для по-
лучения характеристик силы и скорости мышцы, следует принимать во 
внимание строение мышц и анатомию суставов и сухожилий. Кроме того, 
активация антагонистических мышц (агонистов и антагонистов) будет 
способствовать развитию момента силы, генерируемого во времени со-
кращения. Наконец, соотношение сухожилий может повлиять на скорость 
нарастания силы. Усилие, создаваемое таким образом, позволяет сокраще-
нию мышц соответствовать восходящей ветви кривой «длина-
напряжение». Несмотря на то, что для исследований связи изменения со-
кратительных свойств в мышцах, изменений в размере мышц и строения в 
процессе силовых тренировок и старения применяются: магниторезо-
нансная томография и УЗИ, в сочетании с ЭМГ и/или электростимуляцией, 
еще предстоит объяснить непропорциональное изменение мышечной си-
лы и ее объема. 
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Введение 
 

Скелетные мышцы играют важную роль в передвижении, осанке, 
равновесии и дыхании. Способность мышц сокращаться и генерировать 
силу, имеет решающее значение для выполнения этих функций. Однако, 
этой способности недостаточно для повседневной жизни. 

Действительно, сила и скорость сокращения должны строго 
контролироваться, чтобы производить точные, четкие движения с 
минимальной силой, такие как продевания нитки в иглу, а также те, 



которые требуют максимальной силы и/или скорости, такие как поднятие 
тяжестей и бега. 

Но что же контролирует сокращение мышц? Что определяет силу и 
скорость сокращения и что определяет максимальную силу 
генерирования мощности и скорости сокращения мышцы? 

Эти вопросы задавали в течение многих лет и до сих пор они 
являются предметом многочисленных исследований. Разные условия, 
которые ассоциируются с непропорциональными изменениями в 
мышечной силе и их объеме, такие как силовые тренировки и возраст 
(Таблица 1), могут помочь пролить свет на факторы, которые определяют 
сократительные свойства мышц. 
 

Контроль мышечного сокращения 
 
Ян Сваммердам (Jan Swammerdam, 1667) был первым, кто показал, 

что раздражение нерва приводит к мышечному сокращению. Позже, 
Луиджи Гальвани (Luidgi Galvani, 1751) показал, что электрический 
импульс, перемещаясь по нервам вызывает мышечные сокращения (1). 
Теперь мы знаем, что деполяризация сарколеммы и распространение 
потенциала действия вдоль сарколеммы в Т-трубочки приводит к 
освобождению «Ca2+» из саркоплазматического ретикулума. Этот «Ca2+» 
связывается с тропонином «C» в актиновых нитях, вызывая 
конформационное изменение тропомиозина, что воздействует на 
актиновый центр миозина на актиновой нити и заканчивается 
сокращением мышцы. Весь этот процесс называется электромеханическим 
сопряжением, так как возбуждение нерва связано сокращением мышцы.  

Исходя из приведенного выше описания можно сделать вывод, что 
любая стимуляция двигательного нерва заканчивается сокращением 
мышцы. Это действительно было бы так, если бы не то, что двигательный 
нерв состоит из пучка аксонов, имеющих свое происхождение из 
множества двигательных нейронов спинного мозга. Каждый 
двигательный нейрон возбуждает некоторое число мышечных волокон и 
потенциал действия, возникающий от двигательного нейрона, приводит к 
сокращению всех мышечных волокон, которые он иннервирует. Таким 
образом они работают как единое целое, отсюда термин двигательная 
единица (ДЕ). Такой механизм обеспечивает возможность контролировать 
силу и скорость сокращения, когда во время низкой интенсивности 
сокращения задействуются малые двигательные единицы, состоящие из 
медленных окислительных мышечных волокон, а с увеличением 
интенсивности больше и больше задействуются большие двигательные 
единицы, состоящие из быстрых волокон. Кроме того, тонкая настройка 
возможна за счет различной частоты раздражения и тем самым 
регулирования силы отдельных ДЕ, когда увеличение частоты 
раздражения приводит к увеличению силы. Очевидно, что такое нервно-



мышечное взаимодействие, обеспечивает необходимую силу и скорость 
сокращения мышцы с нужным количеством силы и скорости, чтобы 
соответствующим образом выполнить определенную задачу. 

 
Таблица 1. Изменения в максимальном произвольном напряжении (МVС) и 
поперечном сечении мышц (ППС) после силовой тренировки. Во второй 
части таблицы диспропорциональные изменения в МVС и ППC с возрастом. 
МVС,

% 
ППС
,% 

Пол Возраст Тип 
Трен. 

Продо
лжит. 

Мышца Лит. 

15 5 М, 
Ж 

27 Изометр
ическая 

6 нед. Сгибатели локтевого 
сустава 

7 

36 7 М, 
Ж 

22 Изотони
ческая 

8 нед Сгибатели локтевого 
сустава 

11 

16 10 М 29 Изотони
ческая 

16 нед. Разгибатели локтевого 
сустава 

25 

35 5 М, 
Ж 

28 Изометр
ичеcкая 

12 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

10 

11 5 М, 
Ж 

28 Эксцентр
ическая 

12 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

10 

15 5 М, 
Ж 

28 Концент
рическая 

12 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

10 

30 19 М 29 Изотони
ческая 

6 мес. Разгибатели коленного 
сустава 

12 

33 5 М 20 Изотони
ческая 

9 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

8 

39 7 М, 
Ж 

20 Изотони
ческая 

5 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

31 

16 10 М 27 Изотони
ческая 

14 нед. Разгибатели коленного 
сустава 

6 

36 5 М 42 Изотони
ческая 

6 мес. Разгибатели коленного 
сустава 

14 

36 2 М 72 Изотони
ческая 

6 мес. Разгибатели коленного 
сустава 

14 

66 9 Ж 39 Изотони
ческая 

6 мес. Разгибатели коленного 
сустава 

14 

57 6 Ж 67 Изотони
ческая 

6 мес. Разгибатели коленного 
сустава 

14 

-47 -161 М 25 против 
74 

  Икроножная мышца 53 

-43 -302 Ж 23 против 
70 

  Разгибатели коленного 
сустава; Сгибатели 
коленного сустава 

51 

-44 -24 М 28 против 
68 

  Разгибатели коленного 
сустава 

63 

-32 -14 Ж 28 против 
68 

  Сгибатели локтевого 
сустава 

63 

1 Физиологический поперечник; 2 Мышечный объем 

 
  



Мышечная архитектура  
Угол, под которым мышечные волокна прикрепляются к апоневрозу, 

(угол перистости), влияет на силу, действующую на сухожилие. Эта сила 
может быть вычислена, как произведение развиваемого усилия всех 
волокон на косинус их угла перистости, при условии, что апоневроз 
расположен параллельно сухожилию (3). Угол перистости также влияет 
как на скорость сокращения мышцы, так и на силу мышцы (4). 
Уменьшение скорости сокращении перистых волокон мышцы, однако, 
может быть компенсировано большим охватом движений мышечных 
волокон (хотя бы в течение начальных стадий сокращения), что может 
стать причиной более быстрого движения сухожилия по сравнению со 
скоростью сокращения мышечных волокон (5). Тем не менее, чем больше 
угол перистости, тем меньше сила и скорость сокращения, что приводит к 
снижению результирующей относительной силы (то есть силы, 
приходящейся на единицу мышечной массы) (Рисунок 1). На данном этапе 
можно задаться вопросом, какое превосходство имеют перистые мышцы 
над мышцами с параллельным расположением мышечных волокон? 
Объяснение может быть получено при рассмотрении сократительного 
элемента перистых мышц. После того как Ян Сваммердам ((Jan 
Swammerdam, 1664) открыл, что объем мышцы не изменяется во время 
сокращения, Нильс Стенсен (Niels Stensen, 1667) был первым, кто обратил 
внимание на то, что во время сокращения увеличение поперечного 
сечения мышцы должно соответствовать имеющейся площади 
поверхности апоневроза (3). К тому же, скорость сокращения всей мышцы 
меньше, чем скорость сокращения мышечных волокон, в связи с этим 
появляется возможность более точно управлять движениями.  

Рисунок 1. Перистые мышцы производят меньшую мощность, чем мышцы с 
параллельным расположением мышечных волокон того же объема. Мощность 
определяется произведением скорости сокращения на силу. Мы предполагаем, что угол 
перистости (Θ) равен 30 град. в перистых мышцах (утверждение относится к любым 
углам). Объем обеих мышц 40 условных единиц (AU), где глубина 1 AU. Толщина 



перистой мышцы 4 у.е. (АU) и длина волокон апоневроза – 10 у.е. (AU). Длина 
мышечного волокна (LF) мышцы с параллельным ходом мышечных волокон равна 16 
у.е. (АU) и толщина (в данном случае, физиологический поперечник и площадь 
поперечного сечения, PCSA) –2,5 у.е. (AU). Для расчета физиологического поперечника 
(PCSA) перистых мышц сначала нужно рассчитать длину мышечного волокна (Lf), 
которая определяется как: (толщина мышцы) 4 у.е.(AU)/sin30град=8 у.е. (AU). Затем 
физиологический поперечник (PCSA) перистой мышцы рассчитывается как объем 
мышц деленный на длину мышечного волокна (LF): то есть 40 у.е.(AU) / 8 у.е.(AU) = 5 у.е. 
(AU). Для расчета силы и скорости мышцы мы предполагаем, что характеристики 
«сила-скорость» мышечных волокон такие же, как и мышцы.  
Сила, прикладываемая к сухожилию перистой и параллельной мышцы следующая:  

• перистая: 5 у.е. (AU)*cos (30 град) = 4.33 у.е. (AU).  
• параллельная: 2,5 у.е. (AU)*cos (0град) = 2,5 у.е. (AU).  

Следовательно, перистая мышца производит в 1,73 (4,33 / 2,5) раза больше силы, по 
сравнению с параллельной мышцей.  

Для подсчета скорости сокращения применяется следующее:  
перистая: 8 у.е. (AU)*cos(30град) = 6.93 у.е. (AU); 
параллельная: 16 у.е. (AU)*cos (0град) = 16у.е(AU).  

Следовательно, перистая мышца сокращается в 0,43 (6,93/16) раза медленнее, 
чем параллельная мышца. Если перемножить эти два фактора (0,43 х 1,73) можно 
видеть, что перистые мышцы, производят только 74% от мощности параллельной 
мышцы того же объема. 
 

Cиловые тренировки  
Так как максимальная способность мышцы вырабатывать силу 

большей частью обусловлена количеством сакромеров, расположенных 
параллельно, можно предположить, что нарастание силы после силовой 
тренировки пропорционально увеличению объема мышцы. Из таблицы 1 
следует, что кратковременные силовые тренировки вызывают большее 
увеличение силы мышцы, чем ожидалось от увеличения размеров данной 
мышцы у молодых (6-13) и пожилых людей (14-15). Ученые предположили, 
что такое непропорциональное увеличение мышечной силы имеет место в 
результате нервных влияний (11, 16), но данное явление наблюдается не 
всегда (10, 17, 18). Также возможно, что уменьшение взаимодействия 
мышц-антагонистов вызывает увеличение максимальных произвольных 
сокращений (момента силы) мышцы, которые возникают после силовой 
тренировки (14, 19, 20), хотя большинство ученых не наблюдают таких 
изменений во взаимодействии антагонистических мышц при тренировке 
(6, 21, 22). Кроме того, изменения в мышечной архитектуре (строении 
мышцы) могут стать причиной диспропорции между увеличивающимися 
силой и объемом мышцы. 
 
Изменения в строении мышцы 
 

Увеличение размера мышцы в ответ на силовую тренировку часто 
рассматривают как увеличение ее анатомического поперечника (ACSA), 
который оценивается посредством магнитно-резонансной или 



компьютерной томографией. Однако анатомический поперечник (ACSA), 
представленный как расстояние между соединительно-тканными 
образованиями на рисунке 1 не учитывает угол перистости (угол 
прикрепления мышечных волокон к апоневрозу в перистых мышцах). 
Более того, чем больше угол перистости, тем больше недооценивается 
значение физиологического поперечника (PCSA) в процессе измерения 
анатомического поперечника (ACSA) на основе измерения площади 
поперечного сечения мышцы (23, 24). Следовательно, благодаря 
сопутствующему увеличению угла перистости у молодых, старых и 
больных людей увеличение площади поперечного сечения мышечного 
волокна (fCSA) (6, 27-29), в результате тренировок не всегда вызывают 
увеличение анатомического поперечника мышцы (ACSA) (6). 
Положительным моментом увеличения угла перистости является то, к 
апоневрозу прикрепляется больше контрактильных волокон, что 
приводит к увеличению выработки силы мышцей (6, 30). Однако 
увеличение угла перистости может вызвать одновременное уменьшение 
силы мышечных волокон, связанных с апоневрозом пропорционально 
косинусу угла перистости (Рисунок 1). Несмотря на эти потери общий 
эффект влияния на силу, развиваемую сухожилием остается 
положительным, если угол перистости не превышает 45 градусов (23). 

Некоторые исследователи наблюдали, что после силовой трениров-
ки, длина мышечных волокон увеличивается как у юных (31), так и пожи-
лых людей (22, 26), что позволяет увеличить максимальную скорость со-
кращения мышечного волокна. Так как максимальная мощность зависит 
от максимальной силы и максимальной скорости укорочения мышцы, 
увеличение длины волокна и физиологического поперечника (PCSA), 
должно привести к увеличению максимальной мощности, производимой 
мышцей. Тем не менее, увеличение угла перистости, вследствие силовой 
тренировки может не только уменьшить силу, развиваемую сухожилием, 
но и уменьшить максимальное укорочение мышцы в целом, тем самым 
ограничивая вызванное тренировкой увеличение силы и скорости сокра-
щения мышцы (Рисунок 1). Сообщалось, что увеличение угла перистости в 
латеральной широкой мышце после силовой тренировки только на 2,7 
градуса (6) приведет к потере силы, развиваемой сухожилием мышцы на 
1%, это весьма незначительная потеря, учитывая, что максимальная сила 
была возрастает на 16% (6). Хотя большинство исследований действи-
тельно показывают увеличение выходной мощности мышц после силовой 
тренировки, как у юных (32, 33), так и у пожилых (34) людей, замедление 
сократительных свойств мышц, как следствие увеличения угла перисто-
сти, и сдвиг типа МВ с сторону более медленных (см. ниже) может объяс-
нить, почему повышение силы, вызванное силовой тренировкой не обяза-
тельно сопровождается увеличением максимальной мощности (35). 
 
  



Адаптации мышечных волокон   
 

Изменения в мышечной силе и объеме после силовой тренировки, ве-
роятно, сопровождаются изменениями в размере и фенотипе мышечных 
волокон. В самом деле, помимо увеличения площади поперечного сечения 
мышечного волокна (fCSA) (6, 16), силовая тренировка приводит к преобра-
зованию мышечных волокон (27, 28), что отражается в сдвиге изоформ тя-
желой цепи миозина (MHC) из типа IIx в IIa (28, 36, 37). Максимальная вы-
ходная мощность мышечного волокна IIa типа, тем не менее, меньше, чем у 
волокна IIx типа того же размера (38) и уменьшение процента мышечных 
волокон IIx та и увеличение процента мышечных волокон IIa типа может 
привести к уменьшению, а не увеличению мышечной силы в результате ги-
пертрофии мышечных волокон. Другим фактором, который может объяс-
нить непропорционально большое увеличение мышечной силы и объема в 
результате силовой тренировки является большая плотность упаковки 
миофибрилл в мышечных волокнах (39). Увеличение относительной силы 
(сила, деленная на площадь поперечного сечения мышечного волокна) (40, 
41) поддерживает это соображение, но не соответствует исследованиям (42, 
43).  

В целом, ни изменения в нервном контроле, ни изменения мышеч-
ной архитектуры или качества волокон, по всей видимости, полностью не 
могут объяснить непропорциональное увеличение силы и мышечного 
объема. В связи с этим было высказано предположение, что это может 
объяснить поперечная передача силы от мышечных волокон к апоневро-
зам (44). Предполагается, что соединительно-тканные образования между 
промежуточными саркомерами и апоневрозом могут эффективно увели-
чить физиологический поперечник мышцы (PCSA), но уменьшить их 
функциональную длину. В результате мышца станет более сильной, но бо-
лее медленной (44). Несмотря на то, боковая передача силы имеет место 
(45), это является предположением, что силовая тренировка вызывает из-
менения, которое могли бы объяснить непропорциональное увеличение 
мышечной силы и объема мышц.  
 
Старение 
 

В отличие от увеличения cилы в ответ на силовые тренировки, 
старение связано с прогрессивным ремоделированием нервно-мышечной 
системы, что имеет ряд последствий для силы мышц и в конечном счете 
для качества жизни. Саркопения (потеря массы, связанная с возрастом) 
хорошо документирована (46) и в значительной степени обусловлена 
снижением физической активности (47, 48) и потерей двигательных 
единиц, что является следствием уменьшения мотонейронов (49,50). 
Вклад саркопении в слабость пожилых людей может быть уменьшен 
снижением способности в полной мере рекрутировать агонисты во время 



силовых сокращений и снижением момента силы в результате 
повышенной совместной активации антагонистов (51, 52). Тем не менее, 
редко рассматривается влияние старения на изменение мышечной 
архитектуры и взаимосвязь изменений в силе и скорости сокращения 
относительно сухожилия. 
 
Архитектура мышц и старение   
 

Как уже обсуждалось выше, увеличение размеров мышц в ответ на 
силовые тренировки сопровождается изменением в мышечной архитекту-
ре. Аналогичным образом, уменьшение объема мышц из-за старения так-
же влияет на мышечную архитектуру. Уменьшение угла перистости и 
длины отдельных мышечных волокон (Lf) во время старения имеет ряд 
последствий для силы и скорости сокращения (53). Частично малый угол 
перистости у пожилых людей может компенсировать меньший физиоло-
гический поперечник мышцы (Рисунок 1). В действительности, однако, 
это теоретическое преимущество весьма незначительно. Действительно, 
уменьшение угла перистости на 2 градуса в икроножных мышцах пожилых 
людей дает только 1% преимущества в развитии максимального усилия 
(MVC) по сравнению с их молодыми коллегами (53). Однако на самом деле, 
(подобно об этом шла речь при описании силовых тренировок), нервная 
активация и архитектура мышц не полностью объясняют потерю силы во 
время старения (52, 53) и, скорее всего, отражают уменьшение силы от-
дельного мышечного волокна (54-57). 

На первый взгляд, можно было бы ожидать, что снижение Lf в старо-

сти влияет на рабочую длину мышцы (Lm). Однако имеются исследования 

показывающие, что соотношение Lf к Lm остается постоянным во время 
старения для данной мышцы (53) и любое изменение физиологического 
поперечника (PCSA) (объем мышц делится на длину мышечного волокна 
Lf), поэтому пропорционально изменению объема мышц. Подразумевается, 
что, во-первых, мышечные волокна в пределах данной мышцы, при прочих 
равных условиях, всегда укорачиваются на тот же процент независимо от 
длины мышцы, что позволяет им работать в той же части зависимости 
«длина-сила»; во-вторых, это представляет собой естественную стратегию, 
позволяющую сохранить мощность и силу мышцы (так как последнее за-
висит от физиологического поперечника) за счет уменьшения скорости 
сокращения. 
 
Свойства сухожилий 

 
Старение связано с увеличением соответствия сухожильно-

мышечного соединения и увеличением скорости укорочения мышечных 
волокон во время сокращения всей мышцы (сухожильно-мышечного 



комплекса) (58). Это может привести к большей степени укорочения 
волокон, чем было бы в случае, если сухожилия были жесткими. Если 
мышечные функции на восходящей части зависимости «длина-
натяжение», такие как в икроножной и латеральной широкой мышцах (22), 
то большее укорочение мышечных волокон при сокращении мышцы 
может способствовать снижению связанного с возрастом мышечного 
напряжения (58). На 10% большее укорочение икроножной мышцы (59), 
может привести уменьшению на 20% относительного напряжения мышцы 
(53). Это явление проявляется во время подъема по лестнице, ходьбы и 
удержании равновесия, в частности, относительно пожилых людей, 
работающих гораздо ближе их максимальной мощности по сравнению с 
молодыми людьми (60-62). Было показано, что у пожилых людей, в 
результате повышения жесткости сухожилия надколенника, мышечные 
волокна латеральной широкой мышцы работают в более благоприятной 
части кривой «длина-напряжение» (22) и может, таким образом, 
компенсируют в какой-то степени связанную с возрастом потерю 
мощности мышц и медленность мышечно-сухожильного комплекса. 
 
Заключение 
 

Для того, чтобы получить точную оценку относительного напряже-
ния и силы мышцы в естественных условиях, необходимо принимать во 
внимание мышечную архитектуру, нервное управление работой агонистов 
и мышц-антагонистов, а также композицию мышечных волокон. Однако, 
даже если мы примем во внимание эти факторы, непропорционально 
большее изменение в силе, чем в объеме мышц после силовой тренировки 
или по мере старения организма человека остается не полностью объяс-
ненным. Более детальные исследования необходимы для того, чтобы ре-
шить эту проблему путем тщательного рассмотрения широкого спектра 
факторов, определяющих мышечную силу и мощность, таких как нейрон-
ная архитектура управления и мышц. Считается, что архитектура мышц, 
оцениваемая с помощью ультразвука, дает двухмерное представление о 
мышце, в то время как мышечные волокна, особенно перистых мышц тре-
буют трех измерений. Еще одним ограничением является то, что модели 
часто предполагают, что длина мышечных волокон и углы перистости 
одинаковы вдоль всей длины мышцы. Эти соображения в будущих экспе-
риментах могут помочь объяснить непропорциональные изменения объ-
ема мышц и способность к генерации силы в результате силовых трениро-
вок и старения. Также еще предстоит выяснить, является ли причиной 
этих диспропорций изменение качества мышечных волокон и / или уве-
личенные поперечные составляющие силы тяги мышцы. 
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