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Наиболее эффективным средством для поддержания или увеличения мышечной
массы и силы являются регулярные силовые тренировки. Силовые упражнения
используются во время реабилитации после травм и длительной гипокинезии,
для профилактики развития старческой саркопении, профилактики развития
метаболического синдрома и сахарного диабета 2 типа, профилактики развития
сердечно-сосудистых заболеваний. Также силовые упражнения широко исполь-
зуются спортсменами различной специализации. Эффективность регулярных
силовых тренировок существенно варьирует в зависимости от индивидуальных
особенностей, питания и используемой тренировочной схемы. В последние годы
достигнут существенный прогресс в понимании механизмов адаптации скелет-
ной мышцы в ответ на регулярные силовые тренировки. В обзоре описаны наи-
более важные механизмы увеличения мышечной массы и силы, соответствую-
щие актуальным представлениям современной литературы по данному вопросу.
Рассмотрена роль регуляции механизмов управления мышечным сокращением,
а также сигнальных процессов, обуславливающих увеличение скорости синтеза
белка в мышце, в развитии изменений в ответ на регулярные силовые трениров-
ки. На этой основе проанализированы ключевые переменные, определяющие
эффективность регулярных силовых тренировок, такие как величина нагрузки,
объем выполняемой работы и скорость выполнения тренировочных движений.
Знание механизмов, обуславливающих эффективность тренировочного процес-
са, позволит читателю сформировать представление о наиболее существенных
аспектах силовых тренировок.

Ключевые слова: силовая тренировка, скелетная мышца, адаптация механизмов
управления мышечным сокращением, скорость синтеза белка, mTORC1, мышеч-
ное волокно

DOI: 10.31857/S0869813921060078

Силовой тренировкой, как правило, называют упражнения с внешним отягоще-
нием или с использованием инерции/веса собственного тела, выполняемые до вы-
раженного утомления работающей мышечной группы в одном или нескольких
подходах. При регулярном выполнении силовых тренировок они разделяются пе-
риодами отдыха (от одного до нескольких дней), необходимыми для восстановле-
ния энергетических ресурсов (в первую очередь, запасов гликогена), восстановле-
ния повреждений структуры мышечных волокон (МВ). Регулярные силовые тре-
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нировки оказывают мощное воздействие на все системы и органы человека, но
наиболее заметные изменения связаны с адаптацией механизмов управления мы-
шечным сокращением и тренируемой мышцы, приводящей к прогрессивному уве-
личению мышечной массы и силы.

Хорошо известно, что однократная силовая тренировка приводит к увеличению
скорости синтеза белка в скелетной мышце [1], в частности, увеличивается ско-
рость синтеза миофибриллярных белков [2]. Скорость распада белка либо не меня-
ется, либо увеличивается в меньшей степени, что приводит к изменению баланса
белкового обмена [3], увеличению объема сократительного аппарата и площади по-
перечного сечения МВ, следствием чего является увеличение мышечной массы [4].
Известно, что увеличение мышечной силы после продолжительного периода регу-
лярных силовых тренировок (более 3 мес.) хорошо коррелирует с увеличением мы-
шечной массы [5, 6]. С другой стороны, в первые недели (до 1 мес.) силовых трени-
ровок увеличение мышечной массы обусловлено, главным образом, отеком, воз-
никающим из-за многочисленных повреждений структуры МВ и воспалительного
процесса. При этом увеличение скорости синтеза белка, наблюдаемое после одно-
кратных силовых тренировок, обеспечивает восстановление этих повреждений [7, 8].
Неоднократно было показано, что увеличение мышечной силы в первые недели
(до 1 мес.) силовых тренировок может наблюдаться при отсутствии значимого уве-
личения мышечной массы [9–11]. Кроме того, известно, что использование сило-
вых тренировок с околомаксимальными нагрузками у тренированных людей мо-
жет вызывать увеличение силы без увеличения мышечной массы [12]. Подобные
наблюдения привели к развитию представления о важной роли адаптации меха-
низмов управления мышечным сокращением в увеличении мышечной силы при
регулярных силовых тренировках.

Силовые упражнения широко используются спортсменами различной специа-
лизации. Помимо этого, силовые упражнения используются во время реабилита-
ции после травм и длительной гипокинезии, для поддержания мышечной массы и
силы при саркопении, снижения риска развития заболеваний, таких как метаболи-
ческий синдром, сахарный диабет 2 типа, артериальная гипертензия, при гипермо-
бильности суставов, для снижения риска возникновения переломов и травм, для со-
хранения подвижности и поддержания качества жизни у пожилых людей [13–19].
Понимание механизмов адаптации скелетной мышцы к различным типам сокра-
тительной активности, в том числе к силовым тренировкам, необходимо для созда-
ния оптимальных подходов к тренировочному процессу и может использоваться в
спорте, при реабилитации, для профилактики различных заболеваний. В обзоре
рассмотрены наиболее важные механизмы адаптации скелетной мышцы к регу-
лярным силовым тренировкам. Проанализирована роль ключевых параметров, ха-
рактеризующих силовую тренировку, таких как величина нагрузки, объем работы,
а также скорость выполнения движений, в увеличении мышечной массы и силы.
Вклад адаптации механизмов управления мышечным сокращением и активации
анаболических процессов в увеличение мышечной массы и силы, а также их вза-
имное влияние, в доступной авторам литературе ранее не рассматривались.

МЕХАНИЗМЫ АДАПТАЦИИ К СИЛОВЫМ ТРЕНИРОВКАМ

Управление мышечным сокращением
За управление движениями отвечает первичная моторная кора [20]. Это участок

фронтальной коры, электрическая стимуляция которого приводит к активации
или торможению движений. Cигнал от пирамидальных нейронов, расположенных



757МЕХАНИЗМЫ УВЕЛИЧЕНИЯ МЫШЕЧНОЙ МАССЫ И СИЛЫ
в 5-м слое моторной коры, передается по аксонам в составе пирамидального тракта
на нейроны ствола головного мозга и вставочные нейроны спинного мозга. Ин-
нервация мотонейронов осуществляется либо посредством вставочных нейронов,
либо моносинаптическим способом, как в случае с мотонейронами, иннервирую-
щими мелкие мышцы кисти у приматов [21]. Мотонейроны принято разделять в
зависимости от их электрической активности. Мотонейроны с низкой частотой
импульсации обладают меньшими размерами тела нейрона и меньшим входным
сопротивлением, меньшим диаметром аксона и скоростью проведения импульса,
иннервируют меньшее количество мышечных волокон, их принято называть низ-
копороговыми мотонейронами. Мотонейроны с высокой частотой импульсации
обладают большими размерами тела нейрона и большим входным сопротивлени-
ем, большим диаметром аксона и скоростью проведения импульса, иннервируют
большее количество МВ, их принято называть высокопороговыми мотонейрона-
ми. В скелетных мышцах человека различают 3 типа МВ в зависимости от изоформ
тяжелых цепей миозина, которые они экспрессируют. Низкопороговые мотоней-
роны иннервируют МВ, экспрессирующие тяжелые цепи миозина I типа (MHCI).
Высокопороговые мотонейроны иннервируют МВ, экспрессирующие тяжелые це-
пи миозина IIa и IId/x типов (MHCIIa, MHCIId/x). MHCI обладают наименьшей,
а MHCIId/x – наибольшей скоростью гидролиза АТФ (пропорциональной скорости
генерации силы), при этом МВ, экспрессирующие MHCI, наиболее устойчивы, а
MHCIId/x – наименее устойчивы к утомлению. МВ, экспрессирующие MHCIIa, за-
нимают в этом ряду промежуточное положение [22]. Один мотонейрон может ин-
нервировать от нескольких сотен до тысяч МВ, мотонейрон и группу мышечных
волокон, иннервируемых им, принято называть двигательной единицей (ДЕ). При
различных видах сократительной активности ДЕ задействованы в работе в разной
степени. Еще в середине прошлого века при регистрации от нерва активности от-
дельных мотонейронов было показано, что при небольших нагрузках регистриру-
ются потенциалы малой амплитуды, характерные для низкопороговых ДЕ с малы-
ми мотонейронами, тогда как при увеличении нагрузки регистрируются потенциа-
лы большей амплитуды, характерные для высокопороговых ДЕ с большими
мотонейронами [23]. На основе этих наблюдений было сформулировано так назы-
ваемое правило Хеннемана: при мышечном сокращении ДЕ рекрутируются (активи-
руются) в определенной последовательности в соответствии с размером тела мото-
нейрона (сначала мотонейроны с меньшим размером тела нейрона, затем с большим
размером тела нейрона), обеспечивая тем самым развитие усилия, необходимого
для выполнения поставленной задачи [23]. Это правило легло в основу представле-
ний о рекрутировании ДЕ при мышечных сокращениях различной интенсивности.

Наиболее часто адаптацию механизмов управления мышечным сокращением
при регулярных силовых тренировках оценивают по увеличению амплитуды сиг-
нала, полученного с помощью поверхностной электромиографии (ЭМГ), при мак-
симальном произвольном усилии или при фиксированной относительной нагрузке
[24]. Из увеличения амплитуды ЭМГ делается вывод об увеличении нисходящего
нервного драйва (суммарное количество нервных импульсов, приходящих от верх-
них отделов ЦНС) и вовлечении более высокопороговых ДЕ в работу. Однако на
результаты, получаемые с помощью данного метода, могут влиять воспроизведе-
ние места наложения электродов до и после периода регулярных силовых трениро-
вок, толщина подкожно-жировой клетчатки, смещение кожи при мышечном со-
кращении и другие факторы [25].

Для оценки возбудимости пула мотонейронов и нисходящего драйва к ним ис-
пользуются методы, исследующие изменение амплитуды ЭМГ при стимуляции
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смешанного нерва, иннервирующего мышцу, такие как H-рефлекс и V-волна (стиму-
ляция нерва осуществляется на фоне произвольного усилия). В ряде исследований
было показано увеличение амплитуды V-волны после периода регулярных силовых
тренировок [26, 27], из чего можно сделать вывод об увеличении нисходящего
драйва к пулу мотонейронов.

С развитием метода транскраниальной магнитной стимуляции, когда катушка
накладывается на голову в области моторной коры и осуществляется импульсная
стимуляция нейронов моторной коры, появилась возможность оценить вклад цен-
тральных механизмов в адаптивные изменения, наблюдаемые при регулярных си-
ловых тренировках. В частности, с помощью этого метода было показано, что по-
сле периода регулярных силовых тренировок увеличиваются кортикоспинальная
возбудимость и возбудимость моторной коры, снижается кортикоспинальное и
интракортикальное торможение. Эти изменения приводят к большей активации
мотонейронов, увеличению нисходящего драйва, а, следовательно, вносят вклад в
увеличение мышечной силы при регулярных силовых тренировках [26, 27].

Значительный прогресс в понимании механизмов возникновения адаптивных
изменений при регулярных силовых тренировках был достигнут благодаря исполь-
зованию нового метода регистрации и обработки электрической активности мыш-
цы во время работы [28]. Этот метод предусматривает регистрацию активности
мышцы с помощью 128-ми электродов, равномерно распределенных на поверхно-
сти кожи над мышцей. Из записанного таким образом сигнала в дальнейшем из-
влекаются потенциалы действия отдельных мотонейронов с характерным паттер-
ном сигнала. Такой подход позволил выявить порог рекрутирования (нагрузку,
при которой активируется ДЕ) для отдельных ДЕ при изометрическом напряже-
нии передней большеберцовой мышцы с нагрузкой 35, 50 и 70% от максимальной
произвольной силы (МПС). Было показано снижение порога рекрутирования и
увеличение средней частоты импульсации мотонейронов после 4-х недель силовых
тренировок [28]. Позднее другая группа авторов с помощью аналогичного подхода
также показала снижение порога рекрутирования ДЕ латеральной головки четыре-
главой мышцы бедра после 8-ми недель силовых тренировок [29]. В этой работе
было показано, что увеличение средней частоты импульсации мотонейронов после
периода силовых тренировок было вызвано рекрутированием высокопороговых
мотонейронов на меньших нагрузках. Известно, что частота импульсации высоко-
пороговых мотонейронов выше по сравнению с низкопороговыми [22].

Еще одним доказательством роли адаптации механизмов управления мышеч-
ным сокращением в увеличении мышечной силы после регулярных силовых тре-
нировок является эффект контралатерального переноса. Известно, что при трени-
ровке одной конечности силовые показатели увеличиваются как в тренирующейся,
так и в контралатеральной (не тренирующейся) конечностях [30, 31]. Интересен
этот феномен тем, что увеличение силовых показателей в контралатеральной ко-
нечности, в отличие от тренирующейся, наблюдается при отсутствии гипертрофи-
ческих изменений. В настоящий момент известно, что изменения силовых показа-
телей контралатеральной конечности связаны с адаптационными изменениями на
кортикальном и спинальном уровнях и c увеличением нервного драйва к мышцам
контралатеральной конечности [32].

Таким образом, на ранних этапах регулярных силовых тренировок (до 1 мес.)
увеличение силовых показателей связано с изменением соотношения процессов
возбуждения и торможения в моторной коре, снижением порога рекрутирования
высокопороговых мотонейронов и, вероятно, вовлечением большего количества
ДЕ и иннервируемых ими мышечных волокон в работу во время максимального
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усилия. Роль этих механизмов на более поздних этапах регулярных силовых трени-
ровок также может быть существенной.

Увеличение мышечной массы
Ключевыми механизмами увеличения мышечной массы при регулярных сило-

вых тренировках являются временное увеличение скорости синтеза белка после
однократной тренировки и увеличение базальной скорости синтеза белка [33].
Увеличение скорости синтеза белка после однократной силовой тренировки регу-
лируется на уровне инициации и элонгации трансляции за счет активации ключе-
вого регулятора этих процессов – комплекса mTORC1 (mammalian/mechanistic target
of rapamicin complex 1) [34]. С помощью специфического ингибитора mTORC1 – ра-
памицина было показано, что увеличение скорости синтеза белка в мышце после
однократной силовой тренировки обусловлено активацией именно этого комплек-
са [35]. Также была обнаружена корреляция между активацией mTORC1 после од-
нократной силовой тренировки и увеличением мышечной массы при регулярных
силовых тренировках [36].

mTORC1 активируется в ответ на увеличение содержания аминокислот в клетке,
при активации сигналинга инсулинового рецептора и при активации механо-зави-
симого сигналинга [34]. Однократный прием аминокислот приводит к активации
mTORC1 и увеличению скорости синтеза белка в мышце [37]. Прием аминокислот
после однократной силовой тренировки приводит к более выраженной активации
mTORC1 и увеличению скорости синтеза белка в мышце по сравнению с эффектом
силовой тренировки как таковой [38]. Активация инсулинового сигналинга может
вызывать активацию mTORC1 в различных клеточных линиях [39]. В скелетных
мышцах человека после однократной силовой тренировки при уровне инсулина
5 mU L–1 (соответствует уровню инсулина в крови натощак) может наблюдаться
менее выраженная активация mTORC1 по сравнению с тренировкой, выполняе-
мой при уровне инсулина от 30 mU L–1 (соответствует уровню инсулина в крови
после легкого приема пищи). Дальнейшее увеличение уровня инсулина в крови не
приводит к более выраженной активации mTORC1 после силовой тренировки [40].
Роль механо-зависимого сигналинга была показана в опытах с электростимуляци-
ей и растяжением мышц мышей. С помощью блокатора механо-зависимого сигна-
линга 1-бутанола было показано, что активация mTORC1 при эксцентрических мы-
шечных сокращениях осуществляется благодаря активации этого механизма [41].

К настоящему времени сложилось представлениe о ключевой роли механо-зави-
симого механизма активации mTORC1 после однократной силовой тренировки
[42, 43]. В связи с этим можно предположить, что увеличение нагрузки на мышцу
(внешнего отягощения или механического стимула) приведет к более выраженной
активации mTORC1. Экспериментальные данные говорят об обратном. Неодно-
кратно было показано, что активация комплекса mTORC1 в большей степени зави-
сит от объема выполненной работы, чем от используемой нагрузки [2, 44, 45].

Неизвестно, зависит ли механическая нагрузка, приходящаяся на одно МВ во
время однократной силовой тренировки, от используемого внешнего отягощения.
При выполнении движения с отягощением в работе участвует необходимое для
успешного выполнения движения количество двигательных единиц, а значит и МВ.
Т.е. при выполнении движения с меньшим отягощением в работе будет задейство-
вано меньшее количество МВ и, предположительно, механическая нагрузка, при-
ходящаяся на одно МВ, будет сопоставимой с нагрузкой при выполнении движе-
ния с большим отягощением. В связи с этим при выполнении упражнений с разли-
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чающимися нагрузками в работавших МВ предположительно будет наблюдаться
сопоставимая активация mTORC1, а различаться будет доля работавших МВ в це-
лой мышце, а значит и активация mTORC1, наблюдаемая в мышце, состоящей из
рекрутированных и не рекрутированных МВ. Эти предположения подтверждаются
исследованием, в котором была показана зависимая от нагрузки активация mTORC1
и увеличение скорости синтеза белка в биопсических пробах мышечной ткани, со-
стоящих из рекрутированных и не рекрутированных МВ, после тренировок с раз-
личным отягощением, выровненных по объему работы [46].

Противоположная картина наблюдается в исследованиях, в которых сопостав-
лялись эффекты тренировок с различающимися нагрузками, выполняемыми до
отказа в каждом подходе. При регистрации активности отдельных мотонейронов
было показано, что выполнение упражнений с небольшой постоянной нагрузкой
сопровождается переключением между и вовлечением новых ДЕ по мере их утом-
ления [47], благодаря чему количество МВ, задействованных при выполнении
упражнений с различающимися нагрузками до отказа, может быть сопоставимым
[48]. Эти предположения подтверждаются исследованием, в котором были показа-
ны сопоставимое расходование гликогена быстрыми и медленными МВ (мера во-
влечения МВ в работу) и сопоставимая активация mTORC1 после однократной
тренировки с нагрузками 30 и 90% от МПС при условии выполнения подходов до
отказа [49].

Таким образом, механо-зависимая активация mTORC1 является ключевым (но
не единственным) механизмом увеличения скорости синтеза белка после силовой
тренировки, тем не менее, выраженность анаболического эффекта тренировки на
уровне целой мышцы, вероятно, определяется эффективностью рекрутирования
МВ при выполнении упражнений.

Возможным механизмом активации скорости синтеза белка после однократной
силовой тренировки может быть накопление метаболитов в работающей мышце.
Японскими авторами был разработан подход к силовой тренировке, ориентиро-
ванный в первую очередь на людей со сниженными физическими возможностями,
предусматривающий выполнение упражнений с малыми нагрузками (менее 50% от
МПС) на фоне окклюзии работающей конечности (для ограничения венозного от-
тока). Такая тренировка позволяет добиться выраженного увеличения скорости
синтеза белка в работающей мышце и увеличения мышечной массы после периода
силовых тренировок даже при использовании относительно низких нагрузок (20–
50% от МПС). При этом выровненные по объему выполненной работы тренировки,
осуществляемые без наложения манжеты, не приводят к подобным результатам
[50, 51]. Ограничения кровотока в работающей мышце также можно добиться при
выполнении движения без расслабления этой мышцы. Силовые тренировки, вы-
полняемые без расслабления работающей мышцы с нагрузкой 50% от МПС, при-
водили к выраженному увеличению мышечной массы [52]. При этом после одно-
кратной тренировки, выполняемой без расслабления работающей мышцы (с на-
грузкой 50% от МПС), в отличие от силовой тренировки, выполняемой в обычном
режиме (74% от МПС), наблюдалась активации MEK–ERK1/2 сигнального каска-
да [53], предположительно, из-за активации фактора, индуцируемого гипоксией –
HIF1. В недавнем исследовании было показано, что тренировки с нагрузкой 30%
от МПС и наложением окклюзионной манжеты либо без наложения манжеты при-
водят к сопоставимому увеличению мышечной массы и силы при условии выпол-
нения подходов до отказа. Также было показано, что использование окклюзион-
ной манжеты способствует более быстрому развитию мышечного утомления [54].
Таким образом, потенциальными механизмами, запускающими увеличение мы-
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шечной массы при силовых тренировках с ограничением кровотока работающей
мышцы, могут быть как метаболический стимул, так и более быстрое развитие
утомления работающей мышцы, способствующее включению в работу наибольше-
го числа МВ.

Увеличение скорости синтеза белка после однократной силовой тренировки ча-
сто ассоциируют с увеличением концентрации анаболических гормонов в систем-
ном кровотоке. Действительно, после однократной силовой тренировки может
увеличиваться содержание таких гормонов как тестостерон, гормон роста и инсу-
линоподобный фактор роста-1 (ИФР-1) [55]. Однако эти изменения либо кратко-
срочные, как в случае с тестостероном и гормоном роста, либо, как в случае с
ИФР-1, наблюдаются после пика в увеличении скорости синтеза белка [56]. Следует
отметить, что непродолжительное (до 1 ч в случае с тестостероном и гормоном ро-
ста) увеличение содержания анаболических гормонов после однократной нагрузки
не превышает суточные колебания этих гормонов и не коррелирует с увеличением
скорости синтеза белка после однократной тренировки и увеличением мышечной
массы при регулярных силовых тренировках [56].

Регулярные силовые тренировки могут приводить к увеличению базального со-
держания тестостерона, гормона роста и ИФР-1 в крови [55]. Известно, что содер-
жание анаболических гормонов в системном кровотоке коррелирует с максималь-
ными силовыми показателями спортсменов при регулярных силовых тренировках
[57, 58]. Данные о влиянии уровня анаболических гормонов в покое на мышечную
массу весьма противоречивы. Однако согласно недавнему исследованию Morton с
соавт., изменения содержания тестостерона, гормона роста и ИФР-1 не коррели-
руют [59], в то время как содержание андрогенного рецептора в скелетной мышце
позитивно коррелирует с увеличением мышечной массы при регулярных силовых
тренировках [59, 60]. При этом известно, что андрогенный рецептор, связываясь с
лигандом и транслоцируясь в ядро, регулирует экспрессию генов, ответственных за
рост и дифференцировку мышечной ткани [61].

Регулярные силовые тренировки приводят к увеличению экспрессии рибосо-
мальных РНК в мышце в покое. Эти изменения могут быть опосредованы актива-
цией mTORC1- и Wnt/β-катенин–cMyc-зависимого сигналинга [62]. Кроме того,
было показано, что при регулярных силовых тренировках наблюдается увеличение
содержания рибосом в скелетной мышце, а это увеличение хорошо коррелирует с
увеличением скорости синтеза белка в покое [63] и увеличением мышечной массы
[64]. Таким образом, увеличение количества рибосом, по-видимому, является наи-
более вероятной причиной увеличения базальной скорости синтеза белка при ре-
гулярных силовых тренировках.

Увеличение объема МВ предположительно может приводить к увеличению
ядерного домена (объема саркоплазмы, приходящегося на одно мышечное ядро).
Такие изменения могли бы привести к снижению содержания генетического мате-
риала, приходящегося на единицу объема МВ, и снижению транскрипционной ак-
тивности (содержания мРНК) в мышце. С другой стороны, можно предположить,
что снижение ядерного домена могло бы привести к увеличению транскрипционной
активности и скорости синтеза белка. Принято считать, что увеличение количества
мышечных ядер при увеличении объема МВ, вызванного регулярными силовыми
тренировками, происходит за счет пролиферации и слияния с ним сателлитных кле-
ток. Эти представления подтверждаются, с одной стороны, положительной взаимо-
связью между числом пролиферирующих сателлитных клеток после однократной
силовой тренировки и увеличением мышечной массы при регулярных силовых
тренировках [65], с другой стороны, позитивной корреляцией между увеличением
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мышечной массы и увеличением числа мышечных ядер (при поддержании размера
ядерного домена) [66, 67].

Как отмечалось выше, уже через 4 нед. силовых тренировок наблюдается сниже-
ние порога рекрутирования ДЕ [28]. В связи с этим можно предположить, что уве-
личение количества двигательных единиц, задействованных при выполнении
упражнения до отказа, приведет к тому, что в работе будет задействовано большее
количество мышечных волокон, и в большем количестве волокон активируется
анаболический сигнальный ответ. Таким образом, адаптация механизмов управле-
ния мышечным сокращением потенциально может привести к большей скорости
увеличения мышечной массы. Это предположение подкрепляется исследованием,
в котором было показано, что активация mTORC1-зависимого сигнального ответа
после однократной силовой тренировки позитивно коррелирует с расходованием
гликогена мышечными волокнами, которое можно рассматривать в качестве пока-
зателя вовлеченности МВ в работу [49]. В другом исследовании проводились тре-
нировки одной конечности (10 нед.) с последующими периодом отдыха (20 нед.) и
тренировками другой конечности (5 нед.). Было показано, что развитие механиз-
мов управления мышцами в нетренирующейся (контралатеральной) конечности
привело к большей скорости увеличения мышечной массы при ее тренировке [67].
Таким образом, адаптация механизмов управления мышечным сокращением мо-
жет играть важную роль в увеличении мышечной массы при силовых тренировках,
тем не менее, этот вопрос нуждается в дальнейшем изучении.

ПАРАМЕТРЫ СИЛОВОЙ ТРЕНИРОВКИ

Нагрузка
Нагрузка, используемая при выполнении упражнений, является одним из клю-

чевых параметров, необходимых для построения тренировочных программ. Под
нагрузкой при тренировке силы принято понимать используемое отягощение, вы-
раженное в процентах от максимального отягощения, с которым человек может
выполнить движение один раз (МПС). В соответствии с правилом Henneman [23]
использование больших нагрузок должно приводить к рекрутированию большего
числа ДЕ, в том числе, высокопороговых ДЕ. Исходя из этого, можно предполо-
жить, что увеличение нагрузки во время однократной силовой тренировки приве-
дет к активации анаболического ответа в большем количестве мышечных волокон
и, в конечном счете, к увеличению эффективности регулярных тренировок. Это
предположение подтверждается исследованием, в котором была показана зависи-
мая от нагрузки активация синтеза белка после силовой тренировки с использова-
нием различных внешних нагрузок, уравненных по объему выполненной работы
[46]. С другой стороны, закрепилось представление о том, что использование боль-
ших внешних нагрузок (приводящих к отказу от работы после 1–5 повторений) на-
правлено на развитие механизмов управления движением и силы, тогда как ис-
пользование умеренных нагрузок (приводящих к отказу от работы после 6–12 по-
вторений) преимущественно стимулирует анаболические процессы в тренируемой
мышце и вызывает рост мышечной массы [68].

При выполнении упражнений с умеренными нагрузками в первую очередь акти-
вируется пул ДЕ с низким порогом рекрутирования. По мере утомления работающих
мышечных волокон для поддержания силы происходит рекрутирование высокопо-
роговых ДЕ [69]. Таким образом, выполнение упражнений с большими и умеренны-
ми нагрузками до отказа может приводить к рекрутированию как высокопороговых,
так и низкопороговых ДЕ [47] и приводить к развитию выраженного утомления и
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расходованию энергетических запасов рекрутируемых МВ, т.е. способствовать вы-
равниванию физиологической стоимости тренировок с различающимися нагруз-
ками. Действительно, было показано, что однократная тренировка с нагрузками 80
или 30% от МПС, при выполнении подходов до отказа, приводит к сопоставимому
снижению уровня гликогена в медленных (иннервируемых низкопороговыми мо-
тонейронами) и быстрых (иннервируемых высокопороговыми мотонейронами)
МВ [49], а однократная тренировка с нагрузками 30, либо 90% от МПС до отказа в
каждом тренировочном подходе приводит к сопоставимому увеличению скорости
синтеза миофибриллярных белков [2]. Также было показано, что после 12 нед. тре-
нировок с использованием больших (75–90%) и умеренных (30–50%) нагрузок,
когда все рабочие подходы выполнялись до отказа, наблюдалось сопоставимое уве-
личение силовых показателей и площади поперечного сечения быстрых и медлен-
ных МВ [70].

В работе Schoenfeld с соав. [71] был проведен мета-анализ для сопоставления эф-
фективности силовых тренировок с использованием больших (> 60%) и умеренных
(≤ 60%) нагрузок для развития силы и увеличения мышечной массы. Анализирова-
лись работы, в которых упражнения с большими и умеренными нагрузками вы-
полнялись до отказа в каждом рабочем подходе. Было показано, что оба типа на-
грузок приводили к значительному увеличению силовых показателей (размер эф-
фекта 1.69 и 1.32 для больших и умеренных нагрузок соответственно), при этом
размер эффекта для регулярных тренировок с большими нагрузками был достовер-
но выше. При анализе работ, в которых принимали участие только адаптирован-
ные к регулярным силовым тренировкам добровольцы, разница между нагрузками
была еще более ощутимая, что говорит о возрастании роли больших нагрузок в раз-
витии силы по мере адаптации к регулярным силовым тренировкам. С другой сто-
роны, скорость увеличения мышечной массы не зависела от величины используе-
мых нагрузок (размер эффекта 0.53 и 0.42 для больших и умеренных нагрузок соот-
ветственно).

В известной авторам литературе нет работ, в которых бы напрямую сравнива-
лись показатели, отражающие адаптацию механизмов управления мышечным со-
кращением после тренировок с различающимися нагрузками. Тем не менее, боль-
шая скорость развития силовых показателей после регулярных высокоинтенсив-
ных тренировок [71], а также увеличение силовых показателей при отсутствии
увеличения мышечной массы у тренированных добровольцев после длительной
тренировки с эксцентрическими нагрузками (120% от МПС в концентрическом
движении) [12], свидетельствуют о более выраженном влиянии больших нагрузок,
в сравнении с умеренными, на механизмы управления мышечным сокращением.
При этом нагрузки с большим и умеренным отягощением в равной степени увели-
чивают мышечную массу, при выполнении тренировочных подходов до отказа [71].

Объем работы

Объем работы при однократной силовой тренировке рассчитывается путем пе-
ремножения используемой нагрузки (выраженной в кг для вычисления абсолют-
ного объема работы, или выраженной в процентах от МПС для вычисления отно-
сительного объема работы) на количество повторений, выполненных за всю тре-
нировку. Объем работы при регулярных силовых тренировках можно увеличить
как за счет увеличения объема работы, выполняемого за одну тренировку, так и за
счет увеличения частоты тренировок.
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Активация ключевого регулятора трансляции mTORC1 после однократной си-
ловой тренировки в большей степени зависит от объема выполненной работы, а не
от используемой нагрузки [2, 44, 45]. Также известно, что увеличение скорости
синтеза миофибриллярных белков после работы большего объема может быть бо-
лее длительным, чем после работы меньшего объема [2]. Был проведен мета-ана-
лиз влияния количества выполняемых подходов во время однократной силовой
тренировки (показателя, тесно связанного с объемом работы) на развитие мышеч-
ной массы и силы после регулярных силовых тренировок [72]. Было показано, что
наибольший размер эффекта как для мышечной силы, так и для мышечной массы
наблюдается при выполнении 4–6 подходов, а наименьший размер эффекта для
1 тренировочного подхода. В другом исследовании был проведен мета-анализ, оце-
нивающий влияние количества тренировочных подходов, выполняемых за неде-
лю, на развитие мышечной силы [73]. Было показано, что выполнение 5 и более
подходов в неделю более эффективно увеличивает мышечную силу, чем 1–4 под-
хода. Таким образом, увеличение объема работы, по крайней мере в исследован-
ных пределах, приводило к увеличению скорости прироста мышечной массы и си-
лы после периода регулярных силовых тренировок.

Ранее было показано, что продолжительность увеличения скорости синтеза бел-
ка после однократной силовой тренировки у тренированных и нетренированных
людей не превышает 28 ч [1]. Исходя из этого, можно предположить, что увеличение
частоты тренировок может привести к увеличению прироста мышечной массы. Был
проведен мета-анализ, оценивающий влияние количества тренировок, выполняе-
мых за одну неделю, на развитие мышечной массы [74]. Было показано, что выпол-
нение трех тренировок в неделю вызывало больший прирост мышечной массы в
сравнении с одной тренировкой. Таким образом, увеличение частоты тренировок
действительно эффективно для увеличения мышечной массы при регулярных си-
ловых тренировках.

Скорость развития усилия

При взрывном типе выполнения движения быстрое рекрутирование ДЕ приво-
дит к развитию максимальной силы в короткий промежуток времени [75]. Извест-
но, что при регулярных силовых тренировках с взрывным типом движений, в отли-
чие от тренировок с меньшей скоростью выполнения движений, в большей степе-
ни увеличивается градиент нарастания силы в первые 200 мс после начала
выполнения движения и максимальный градиент нарастания силы, при этом наи-
большие изменения наблюдаются уже после двух недель силовых тренировок [76].
В связи с этим можно предположить, что силовая тренировка с взрывным типом
движений влияет в первую очередь на механизмы управления мышечным сокра-
щением, что приводит к увеличению скорости рекрутирования ДЕ и частоты им-
пульсации мотонейронов при данном типе мышечных сокращений (рис. 1). Извест-
но, что эти показатели позитивно коррелируют с градиентом нарастания силы [75].

При взрывном типе выполнения движения снижается время, которое мышца
находится в нагруженном состоянии. При этом известно, что этот показатель мо-
жет влиять на выраженность анаболического ответа, возникающего в мышце после
однократной силовой тренировки [77]. Таким образом, выполнение упражнений с
взрывным типом выполнения движений предположительно может приводить к
развитию менее выраженного анаболического ответа в скелетной мышце. Дей-
ствительно, после тренировок с высокой скоростью выполнения движений, когда
воздействия выравнивались по объему выполненной работы, наблюдалось мень-
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Рис. 1. Механизмы увеличения мышечной массы и силы при регулярных силовых тренировках. Схема-
тично изображены стадии развития произвольного мышечного сокращения от активации первичной
моторной коры и α-мотонейронов до иннервируемых ими МВ. Показаны сигнальные механизмы, за-
пускающие увеличение скорости синтеза белка в мышце после однократной силовой тренировки
(mTORC1) и при регулярных силовых тренировках (β-catenin–c-Myc). Обозначены наиболее важные
переменные силовых тренировок и механизмы, чувствительные к их изменению.
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шее увеличение мышечной массы в сравнении с тренировками с меньшей скоро-
стью выполнения движений [78]. С другой стороны, при выполнении упражнений
с разной скоростью до отказа в каждом подходе наблюдалось сопоставимое сниже-
ние содержания гликогена в МВ и сопоставимая активация mTORC1-зависимого
анаболического сигналинга [49]. После периода регулярных силовых тренировок,
когда тренировочные движения выполнялись с разной скоростью (длительностью
от 0.5 до 8 с) до отказа в каждом подходе, наблюдалось сопоставимое увеличению
мышечной массы [79]. Таким образом, если рабочие подходы во время тренировки
выполняются до отказа, скорость выполнения движения при силовой тренировке
не влияет на скорость увеличения мышечной массы.
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

При регулярных силовых тренировках происходит адаптация механизмов
управления мышечным сокращением, увеличение мышечной массы и силы. Она
заключается в увеличении кортикоспинальной возбудимости, возбудимости мо-
торной коры, снижении кортикоспинального и интракортикального торможения,
а также в снижении порога рекрутирования ДЕ тренируемой мышцы. В настоящий
момент нет прямых доказательств того, что эти изменения способствуют рекрути-
рованию большего числа МВ во время выполнения упражнений и того, что эти
адаптационные изменения могут влиять на активацию анаболических процессов в
мышце. Исследования последних лет убедительно показали, что увеличение мы-
шечной массы наблюдается благодаря увеличению скорости синтеза белка после
однократных силовых тренировок (в значительной мере эта активация обусловле-
на mTORC1-зависимым механизмом), а также благодаря увеличению базальной
скорости синтеза белка, предположительно, за счет увеличения количества рибо-
сом. Тем не менее, мнение о преимущественно механозависимой активации
mTORC1 при силовых тренировках нуждается в подтверждении в экспериментах
на скелетной мышце человека. Кроме того, до сих пор остается неизвестным меха-
ночувствительный сенсор, запускающий активацию сигналинга, и особенности
его активации при силовых тренировках. Было установлено, что эффекты регуляр-
ных силовых тренировок могут отличаться в зависимости от используемых нагру-
зок, объема выполняемой работы, скорости выполнения тренировочных движе-
ний и других параметров силовой тренировки. Предположительно, все перечис-
ленные эффекты обусловлены различиями в рекрутировании и утомлении ДЕ при
выполнении упражнений. Дальнейшие исследования, которые позволили бы на-
прямую оценить вовлеченность МВ в работу при максимальном усилии, при вы-
полнении упражнений с различающимися нагрузками до отказа и без, а также при
различающихся скоростях выполнения тренировочных движений, могли бы, по
крайней мере, отчасти объяснить различия в эффективности тех или иных подхо-
дов к тренировочному процессу. Обобщая вышесказанное, регулярные силовые
тренировки являются эффективным средством для увеличения мышечной массы и
силы. При этом методические подходы, используемые при организации силовых
тренировок, должны зависеть от поставленных задач (увеличение мышечной мас-
сы, силы, скорости выполнения движения и др.), учитывать уровень тренирован-
ности человека и возможные риски получения травм.
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The Mechanisms of Muscle Mass and Strength Increase during Strength Training
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Strength training remains the most effective way to maintain or increase muscle mass
and strength. Strength training is used during rehabilitation after injuries and prolonged
hypokinesia, to prevent the development of sarcopenia, metabolic syndrome and type 2
diabetes, cardiovascular diseases. Also, strength training is widely used by athletes of var-
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ious specializations. The effectiveness of strength training varies depending on the indi-
vidual features, the diet and the training scheme used. In recent years, significant prog-
ress has been made in understanding the mechanisms of adaptation of skeletal muscle in
response to strength training. The review describes the most important mechanisms for
increasing muscle mass and strength, which correspond to the current understanding of
the problem in the modern literature. The role of neuromuscular adaptation, as well as
the role of signaling processes that cause an increase in the rate of protein synthesis in
muscle, in the development of adaptive changes in response to regular strength training,
is considered. Based on the knowledge of these mechanisms, key variables of strength
training were analyzed, such as the loads used, the amount of work performed, and the
speed of the training movements. The knowledge of the mechanisms that determine
the effectiveness of the training process, will allow the reader to note   the most import-
ant aspects of strength training.

Keywords: strength training, skeletal muscle, neuromuscular adaptation, protein synthesis
rate, mTORC1, muscle fiber
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