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Резюме. Физиологические и биохимические процессы, происходящие в мышцах при физических 
нагрузках, оказывают системное влияние на синтез белка. Он ускоряется при наличии свободных 
аминокислот, достаточной концентрации гормонов, креатина, ионов водорода. Угнетается при высо-
кой концентрации Н+ и продолжительном воздействии на организм человека, что приводит к разру-
шению гормонов, иммуноглобулинов и др. клеток. Этим объясняются различные иммунодефициты 
у спортсменов.
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Musin Z.Ch., Latukhov S.V. 
Human immune system and pHysical exercise 
abstract. Physiological and biochemical changes proceeding in muscles during physical loads exert systemic 

influence upon protein biosynthesis. This process is accelerated in presence of free amino acids, sufficient 
quantities of hormones, creatine, hydrogen ions. High proton concentrations in tissues and longitudinal physical 
loadings upon human organism suppress the protein biosynthesis, thus leading to decomposition of hormones, 
immunoglobulins and cell damage. These changes may explain the development of various immunodeficiencies 
in sportsmen. (Med. Immunol., 2007, vol. 9, N 1, pp 35-38)

Причины ослабления иммунной системы 
спортсменов под воздействием физических на-
грузок разной интенсивности остаются неясны-
ми. С одной стороны, не подвергается сомнению 
общепринятое мнение, что регулярные, система-
тические нагрузки умеренной интенсивности ук-
репляют организм. Особенно эффективны заня-
тия для профилактики и лечения атеросклероза, 
гипертонической болезни, ожирения, хроничес-
ких заболеваний легких, болезней опорно-двига-
тельного аппарата и многих других [8]. А с дру-
гой стороны, имеется множество публикаций  
о неблагоприятном воздействии высокоинтен-
сивных и продолжительных физических нагру-
зок на организм спортсменов. Они выражаются, 
в частности, в ослаблении функций иммунитета 
и, как следствие этого, в возникновении простуд-
ных и инфекционных заболеваний у спортсме-
нов после длительных тренировок, при синдроме 
перетренированности и даже на пике спортивной 

формы [22, 23, 24, 27]. Эти наблюдения не всегда 
связаны с действием стресса [6]. 

Последствия влияния физических нагрузок 
на иммунную систему человека могут быть раз-
нообразными. После истощающей физической 
нагрузки увеличивается количество лейкоцитов, 
однако их функциональная активность заметно 
снижается [30], супрессии подвергается антиген-
презентирующая способность макрофагов [32],  
наблюдается депрессия NK-клеток [31], снижается 
число Т-лимфоцитов, подавляется пролифератив-
ный ответ лимфоцитов на Т-митогены [28, 29], про-
исходит исчезновение иммуноглобулинов из крови 
или слюны во время соревнований [5, 13, 12].

Стрессовые реакции при физических нагрузках  
реализуются через симпатоадреналовую и гипо-
таламо-гипофизарно-адренокортикальную систему,  
что приводит к увеличению уровня катехоламинов 
и глюкокортикоидов. В свою очередь, катехолами-
ны ответственны за гранулоцитоз и лимфоцитоз, 
а глюкокортикоиды — за лимфопению. Другие 
гормоны (глюкагон, СТГ, инсулин, гормоны щи-
товидной железы, пролактин, половые гормоны) 
также влияют на иммунитет [16, 19].

Уровень энергетических субстратов влияет  
на состояние лимфоидных клеток, где источ-
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никами энергии являются глюкоза и глутамин. 
Последний обеспечивает 35% энергозатрат лим-
фоидных клеток и необходим для метаболизма 
нуклеатидов. Основным источником глутами-
на в периферической крови является мышечная 
ткань. Снижение глутамина приводит к депрес-
сии ответа Т-клеток [28].

Объемные и интенсивные тренировки ока-
зывают мощное воздействие на гормональную 
систему. После таких нагрузок в крови отмеча-
ется длительное снижение тестостерона и других 
гормонов, участвующих в анаболических про-
цессах. Поскольку такие нагрузки энергоемки, 
то снижается выделение гормонов, обеспечива-
ющих синтез структурных и сократительных бел-
ков, поскольку ресурсы тратятся на восстановле-
ние энергетических субстратов. Это отражается  
на иммунологической реактивности спортсме-
нов, особенно юных [9].

Чтобы разобраться в причинах, влияющих на 
иммунную систему человека при физических на-
грузках, необходимо проследить за физиологи-
ческими и биохимическими процессами, проис-
ходящими в мышцах при работе.

Схематично это выглядит так. Скелетная мус-
кулатура неоднородна и по типу иннервации 
волокон имеет медленные мышечные волокна 
(ММВ) или окислительные (ОМВ), промежу-
точные мышечные (ПМВ) и быстрые (БМВ) или 
гликолитические мышечные волокна (ГМВ), ко-
торые располагаются в основном в верхних слоях 
мышечной ткани. По мере увеличения внешней 
нагрузки, согласно «правилу размера» Хеннема-
на [25], вначале сокращаются ОМВ с высокими 
окислительными способностями, субстратом  
в них являются жирные кислоты. Однако первые 
10-20 с энергообеспечение идет за счет АТФ и кре-
атинфосфата (КрФ). Для поддержания заданной 
мощности при помощи ЦНС рекрутируются все 
новые и новые двигательные единицы. Это свя-
зано со снижением концентрации фосфогенов  
в активных МВ. Ступенчатое увеличение нагруз-
ки приводит к росту ЧСС, потреблению кислоро-
да (ПК) и легочной вентиляции (ЛВ), но концент-
рация молочной кислоты и Н+ не изменяется.  
В ОМВ плотность митохондрий высокая, поэтому 
в них происходит аэробный гликолиз (гликоген–
пируват–митохондрия–углекислый газ и вода) 
при помощи фермента ЛДГ-Н (лактатдегидроге-
наза сердечного типа) [22].

При продолжающемся повышении внешней 
мощности наступает момент, когда в работу во-
влекаются все ОМВ и начинают рекрутироваться 
ПМВ. В них значительно меньше митохондрий, 
поэтому после исчерпания АТФ и КрФ (10-20 с) 
начинает разворачиваться анаэробный гликолиз 
под действием фермента ЛДГ-М (лактатдегидро-
геназа мышечного типа). Этот метаболический 

путь выглядит так: гликоген–пируват–лактат + 
ионы водорода. Далее лактат и Н+ через кровь 
проникают в ОМВ, где ингибируют окисление 
жиров, в результате начинает окисляться глико-
ген. Когда задействованы все ОМВ, в крови по-
вышается концентрация лактата и увеличивается 
легочная вентиляция (Н+ в крови взаимодейству-
ют с буферными системами и выделяется немета-
болический СО2, который, в свою очередь, сти-
мулирует дыхание) [23], в этот момент наступает 
аэробный порог (АэП), т.е. величина мощности, 
при которой рекрутируются все ОМВ, свидетель-
ствует о силе этих МВ. В этом случае ресинтез 
АТФ и КрФ происходит за счет окислительного 
фосфорилирования [24].

Дальнейшее увеличение мощности вызыва-
ет рекрутирование гликолитических МВ. В них 
очень низкая плотность митохондрий, поэто-
му усиливается анаэробный гликолиз и лактат  
с Н+ разносится по организму человека. Попадая 
в ОМВ и ПМВ лактат превращается в пируват 
(действует ЛДГ-Н), но поскольку митохондрии 
уже не справляются с метаболитами, то резко уси-
ливается дыхание (СО2 раздражает хеморецепто-
ры ЦНС) и концентрация СО2 в крови снижается. 
Скорость выхода лактата из ГМВ сравнивается 
со скоростью его окисления в ОМВ, и поскольку 
окисляются одни углеводы, то образование АТФ 
в митохондриях происходит с максимальной 
скоростью. Это явление называют анаэробный 
порог (АнП). Внешняя мощность (потребление 
кислорода) указывает на максимальный окисли-
тельный потенциал ОМВ [23].

Продолжение увеличения внешней мощнос-
ти приводит к нарушению динамического рав-
новесия и «закислению» крови неокисленными 
метаболитами (Н+, лактат, СО2). Это приводит  
к усиленной работе дыхательных мышц и сердца, 
поэтому рост потребления кислорода увеличива-
ется за их счет, т.к. мышцы снижают потребле-
ние кислорода (ГВМ перестают работать). В этот 
момент фиксируют максимальное потребление 
кислорода (МПК).

Правильно построенный тренировочный 
процесс приводит к ускорению синтеза белка  
не только в тренируемых мышцах, но и во всем 
организме человека. Существуют 4 основных 
фактора, ускоряющих синтез белка в клетке: 

наличие свободных аминокислот в клетке;
концентрация анаболических гормонов  

в крови;
повышенная концентрация креатина (Кр)  

в мышечной ткани;
повышенная концентрация ионов водо-

рода (Н+).
Последние три фактора связаны с физически-

ми упражнениями, при этом энергия АТФ нужна 
на образование актин-миозинового соединения, 

1)
2)

3)

4)
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а ресинтез АТФ идет благодаря запасам креатин-
фосфата (КрФ) с появлением свободного Кр.  
В свою очередь, Кр стимулирует образование 
АТФ за счет гликолиза в цитоплазме, аэробного 
окисления в митохондриях ядрышка и на мемб-
ранах саркоплазматического ретикулума (СПР). 
Кроме этого, его накопление стимулирует бел-
ковый синтез в скелетной мышце (в меньшей 
степени в тканях других органов), посредством 
ускорения транскрипции в ядрышке мышечного 
волокна (МВ) [27]. Повышенная концентрация 
Н+ увеличивает размеры пор в мембранах клеток 
(за счет разрушения связи в четвертичных и тре-
тичных структурах белковых молекул), что ведет 
к проникновению Кр и гормонов в клетки, об-
легчает доступ и к наследственной информации,  
к молекулам ДНК [6], а также приводит к уско-
ренному образованию иРНК, срок жизни кото-
рого во время выполнения физических упражне-
ний не более 5 минут [30], однако, за это время 
она успевает запустить ускоренный синтез кле-
точных органелл, в частности, в миофибриллах. 
Длится такой синтез 4-7 дней и зависит от объема 
образованной за тренировку иРНК [32]. При-
веденные выше высказывания подтверждаются 
данными исследования концентрации мочевины 
в крови спортсменов утром натощак. После про-
веденной силовой тренировки в течение 3-4 дней 
концентрация мочевины была ниже обычного 
уровня, что указывает на преобладание процес-
сов синтеза над деградацией [31].

Любые физические упражнения вовлекают 
в работу все системы и органы человека, но на-
ибольшая нагрузка приходится на сердечно-со-
судистую, дыхательную, эндокринную системы. 
Иммунная система, имея множество лимфо-
идных органов и скоплений лимфоидных кле-
ток (вилочковая железа, селезенка, лимфоузлы, 
пейеровы бляшки, стволовые клетки костного 
мозга), реагирует на физические нагрузки, пос-
кольку клетки эндокринных желез гипертрофи-
руясь выделяют больше гормонов, то неизбеж-
но активизируется деление стволовых клеток  
в костном мозге и других органах [28]. Эндокрин-
ная система, как известно, состоит из гипофиза, 
щитовидной, паращитовидной, поджелудочной 
желез, надпочечников и половых желез. Выделя-
емые гормоны регулируют обмен веществ, рост  
и развитие организма. Биосинтез основных гор-
монов проходит прямым путем, а некоторых 
стероидных, релизинг-факторов и др. – опосре-
дованным. Секреция гормонов протекает спон-
танно, обеспечивая определенный уровень в цир-
кулирующих жидкостях.

Исходя из вышеизложенного, можно сделать 
вывод, что физиологические и биохимические 
процессы, протекающие в мышцах, могут как 
стимулировать, так и угнетать биосинтез белка. 

Отсюда изменение массы надпочечников, ги-
пофиза, щитовидной железы, половых желез, 
стимулирующих синтез структурных белков при 
тренировке [29]. Функционирование иммунной 
системы зависит от нормальной работы других 
органов и систем, поэтому любое нарушение в их 
работе неизбежно отразится на иммунном стату-
се спортсмена.

Причиной катаболизма белковых структур  
у спортсменов является:

нерациональное сочетание объема и интен-
сивности тренировочных нагрузок, т.е. выполне-
ние упражнений с высоким потреблением кис-
лорода длительное время (более 40 с), а значит,  
с повышенной концентрацией Н+;

неправильное питание до и после трениров-
ки приводит к дефициту строительного материа-
ла, питательных веществ;

при недостатке глюкозы в крови белки  
и гормоны становятся субстратом для метабо-
лизма [28]. 

Чрезмерное накопление неокисленных мета-
болитов приводит к разрушению клеток, часть  
из которых элиминируются. Ионы водоро-
да запускают реакции перекисного окисления, 
вызывают фрагментацию митохондриальных 
ферментов, усиливая катаболические реакции  
[5, 13]. При усиленной (и не всегда длительной) 
мышечной деятельности для энергообеспечения 
организм расходует КрФ, АТФ, жирные кислоты, 
гликоген, пластический материал (свободные 
аминокислоты), а затем уже белковые структуры, 
включая гормоны, митохондрии, иммуноглобу-
лины и прочее.

Все перечисленные выше изменения в иммун-
ной системе, а также различные виды супрессий 
IgA, IgM в слизистых секретах [12], феномен ис-
чезающих антител иммуноглобулинов [16] можно 
объяснить повреждающим действием ионов Н+, 
повышенной концентрацией лактата, снижени-
ем рН крови на белковые структуры различных 
органов и тканей.
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