
НАУКА В ОЛИМПИЙСКОМ СПОРТЕ  № 2, 2016       91

ПРИГЛАШАЕМ К ДИСКУССИИ

АННОТАЦИЯ.
На основе анализа данных литературы показано, 
что метаболический ацидоз является атрибутом 
многих экстремальных физиологических и пато
логических состояний. Установлено, что метабо
лический ацидоз является основным фактором, 
ответственным за утомление и ограничение 
работоспособности при интенсивных физиче
ских нагрузках. Согласно сложившимся пред
ставлениям, причина метаболического ацидоза 
при интенсивной мышечной нагрузке сводится 
к активации гликолиза в силу недостаточной 
активности кислородзависимых систем энерго
обеспечения. Вместе с тем развитие и глубина 
ацидоза зависят от того, какой энергетический 
источник, потребляющий протон или оставляю
щий его в среде, обеспечивает воспроизведение 
АТФ. Теоретический анализ данных литературы, 
проведенный в работе, свидетельствует о том, 
что причиной ацидоза является не само накоп
ление недоокисленных продуктов, таких, как 
лактат и пируват, а гидролиз той части АТФ, ре
синтез которой не компенсируется окислитель
ным фосфорилированием.
Ключевые слова: физическая нагрузка, аци
доз, работоспособность, АТФазная реакция, гли
колиз, окислительное фосфорилирование. 

SUMMARY
Based on the analysis of published data, it was 
shown that metabolic acidosis is an attribute of 
many extreme physiological and pathological con
ditions. It was found that metabolic acidosis is 
the main factor responsible for the fatigue and 
performance limitations during intense physical 
activities. According to prevailing views, metabolic 
acidosis during intense physical exertion is caused 
by the activation of glycolysis is due to insufficient 
activity of oxygendependent energy supply. How
ever, the development and the degree of acidosis 
depend on whether the energy source that pro
duces ATP consumes protons or release protons. 
Theoretical analysis of the published data that was 
performed in the study suggests that the cause 
of the acidosis is not the accumulation of insuf
ficiently oxidized intermediate metabolites such 
as lactate and pyruvate, but hydrolysis of the ATP 
molecules, the resynthesis of which is not offset 
by oxidative phosphorylation.
Keywords: physical load, acidosis, working capac
ity, ATPase reaction, glycolysis, oxidative phos
phorylation. 

Ацидоз как фактор, лимитирующий мышечную активность  
при физических нагрузках, и механизмы его формирования
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Постановка проблемы. Согласно тео-
рии функциональных систем П. К. Анохина, 
физическую работоспособность следует 
считать явлением специфическим, име-
ющим в каждом конкретном случае свои 
отличительные признаки, проявляющиеся 
в согласованной деятельности различных 
функциональных систем организма. Под 
термином «работоспособность» принято 
понимать способность человека выполнять 
работу в течение определенного времени 
при сохранении количественных и каче-
ственных показателей.

Над вопросом поддержания работо-
способности в условиях экстремальных 
нагрузок работают лаборатории многих 
стран мира. С помощью методов молеку-
лярной биологии и популяционного анализа 
идентифицируют факторы, лимитирующие 
работоспособность человека. Таковыми 
могут являться: недостаток АТФ, глюкозы, 
гликогена, торможение клеточного дыха-
ния и транспорта электронов в дыхатель-
ной цепи митохондрий работающих мышц, 
разобщение дыхания и фосфорилирования, 
сдвиги кислотно-основного равновесия и 
буферной емкости крови и тканей, нару-
шения микроциркуляции и реологических 
свойств крови и другие причины. Соответ-
ственно, выявив факторы, ответственные 
за ограничение двигательной активности, 
легче наметить пути поддержки и управ-
ления физической работоспособностью в 
экстремальных условиях современного  
спорта.

Многие исследователи считают, что 
физическая работоспособность во многом 
зависит от сбалансированности работы 
энергопотребляющих и энерговоспроизво-
дящих систем организма [3, 11, 24]. Есте-
ственно, что в процессе мышечной работы 
утилизация АТФ существенно ускоряется и 
требуется мобилизация всех звеньев энер-
гетического обмена для восстановления 
Na+/K+-баланса, аккумуляции Ca2+ сарко-
плазматическим ре тикулумом и обеспече-
ния работы АТФазы актомиозинового ком-
плекса. При высокоинтенсивных нагрузках 
скорость утилизации АТФ превышает ско-

рость ее образования в гликолизе и окисли-
тельном фосфорилировании вместе взятых; 
в результате этого снижается концентрация 
АТФ, что сопровождается аккумуляцией 
ряда продуктов метаболизма, таких, как 
ионы Н+, Фн, АМФ, АДФ, инозинмонофос-
фата (ИМФ). Соответственно нарушаются 
Na+/K+-баланс, Ca2+-цикл, актомиозиновое 
взаимодействие, уменьшается пул аде-
нилатов, нарастает ацидоз и развивается 
утомление. Такое утомление стали называть 
метаболическим, поскольку все изменения 
касаются интермедиатов и кофакторов, и в 
случае прекращения мышечной деятель-
ности происходит достаточно быстрое вос-
становление почти всех метаболических 
характеристик, энергетики клеток, ампли-
туды и силы сокращений. Неоднократное 
повторение высокоинтенсивных нагрузок 
при увеличении их длительности без доста-
точного восстановительного периода в про-
межутках отдыха приводит к истощению 
внутриклеточных депо субстратов, прежде 
всего гликогена. Утомление, обусловленное 
истощением субстратного депо, также от-
носят к метаболическим видам утомления, 
но оно требует более длительных периодов 
восстановления. 

К неметаболическому виду утомления, 
согласно данным A. Belcastro, относятся 
нарушения целостности внутриклеточ-
ных структур и такие ультраструктурные 
изменения, как дезориентация миофи-
брилл и повреждение цитоскелета клеток  
[14].

По мнению В. В. Дынника, при рассмот-
рении лимитирующих звеньев энергети-
ческого обмена во время метаболического 
утомления, прежде всего, следует учиты-
вать соотношение величины развиваемой 
АТФазной нагрузки (Va) и времени (Т), в 
течение которого система способна функ-
ционировать в стационарном режиме при 
заданной интенсивности работы [6]. В за-
висимости от значения этого соотношения 
можно выделить несколько факторов, 
ответственных за снижение АТФазной на-
грузки, развиваемой системой. Следует от-
метить, что это снижение является важным 
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предохранительным механизмом, защища-
ющим мышцы от перегрузки.

При действии нагрузок сверхмаксималь-
ной интенсивности одним из предохрани-
тельных механизмов может быть угнетение 
АТФаз актомиозина и саркоплазматического 
ретикулума, определяющих величину АТ-
Фазной нагрузки [15].

В одной из своих работ В. И. Дещерев-
ский показал, что лимитирующим звеном 
при гидролизе АТФ (выше обозначенными 
АТФазами), является высвобождение АДФ 
из их активных центров [5]. В стационарном 
режиме работа при таких нагрузках невоз-
можна, так как выход за пределы диапазона 
стабилизации АТФ сопряжен с переходом в 
низкоэнергетическое состояние и гибелью 
клеток. 

В нестационарном режиме функцио-
нирование при таком уровне нагрузки воз-
можно только в течение очень короткого 
времени Т, в котором креатинкиназная ре-
акция является основной реакцией в ресин-
тезе АТФ (креатинфосфат используется как 
буфер АТФ). Соответственно скорость синтеза 
АТФ в энергетике клетки может увеличиться 
только до своего максимального значения  
Vmax, характерного для креатинкиназной ре-
акции [6]. Отсюда очевидно, что чем больше 
запасы креатинфосфата в клетке, тем боль-
ше время Т, в течение которого достигается 
критическая концентрация АДФ, приво - 
дящая к снижению скорости АТФазной на-
грузки.

Ясно также, что время Т стационар-
ного режима работы будет тем больше, 
чем больше вклад энергетики клетки  
в продукцию АТФ. Благодаря увеличению 
мощностей разных систем энергетиче- 
ского обмена в результате адаптации сис- 
тема оказывается способной выдержи- 
вать в стационарном режиме такие на- 
грузки, которые ранее для нее были  
стрессовыми или вообще недоступными 
[11].

При действии АТФазных нагрузок, не вы-
водящих энергетику за пределы диапазона 
стабилизации АТФ, в системе устанавлива-
ется стационарный режим работы, наибо-
лее характерный для большинства видов 
циклических упражнений и спортивных 
нагрузок. Длительность работы в этом ре-
жиме ограничивается другим механизмом, 
связанным с угнетением АТФаз актомио-
зина и саркоплазматического ретикулума 
избытком протонов, накапливающихся в 
процессе работы в клетке [24]. В связи с 
этим некоторые исследователи считают, что 
основным ограничителем работоспособ- 
ности при субмаксимальных мышечных  
нагрузках является ацидоз, когда вну-
триклеточный рН снижается до 6,5–6,3  
[12, 40].

Рассмотрим реакции, ответственные за 
генерацию Н+, и условия развития ацидоза 
в работающей мышечной клетке. Так, при 
рН 7,5 источником ацидоза при окислении 
углеводов преимущественно становятся 
различные АТФазные реакции. При рН 6,5, 
помимо АТФазных реакций, донором ионов 
водорода становится и гликолиз [20]. Это 
объясняется тем, что величина pK2 (кон-
станта диссоциации) для второй гидрок- 
cильной группы фосфорной кислоты равна  
6,78.

Следовательно, при рН 7,5 неорганиче-
ский фосфат существует преимущественно в 
виде аниона Фн–2, а при рН 6,5 – в виде анио-
на Фн–1. При рН 6,8 оба вида фосфата – Фн–1 
и Фн–2 – представлены в равных концентра-
циях.

Из работ R. Ferrari известно, что физио-
логический диапазон внутриклеточного рН 
колеблется от 7,54 до 6,3 [17]. При рН 7,5 
источником протона является АТФаза. Гли-
колиз в целом в этих условиях протонов не 
потреб ляет и не продуцирует. Синтез АТФ в 
митохонд риях в реакциях окислительного 
фосфорилирования идет с поглощением 
протонов.

При рН 6,5 АТФазы перестают генериро-
вать протон, который «остается» на Фн, так 
как Фн существует в форме Фн–1. Изменение 
заряда Фн приводит к тому, что протон осво-
бождается в гликолизе на стадии ГАФДГ-ФГК 
реакции, так как рК для гидроксилов 1-3-ди-
фосфоглицериновой кислоты существенно 
ниже 6,5. В итоге происходит генерация про-
тона не в АТФазных реакциях, а собственно в 
реакциях гликолиза.

В стационарных условиях суммарные 
скорости гидролиза и синтеза АТФ в клетке 
равны.Часть АТФазной активности, обе-
спечиваемая ресинтезом АТФ в дыхатель-
ной цепи, не генерирует ионов водорода. 
Другая часть АТФазной нагрузки, связан- 
ная с гликолитическим фосфорилиро- 
ванием, оказывается источником про- 
тонов.

Но здесь следует обратить внимание на 
то, что при таком низком рН интенсивность 
гликолиза минимальна из-за торможения 
ключевых ферментов гликолиза [37]. Итак, 
поскольку гликолиз работает «в паре» с 
 АТФа зами, то скорость продукции Н+ всей 
системой, независимо от рН, определяется 
величиной скорости гликолиза (гликоге-
нолиза). Отметим, что при нормальных 
величинах рН (рН » 6,5) в процессе глико-
лиза лактат и пируват образуются в форме 
анионов и источниками Н+ не являются, 
в чем можно легко убедиться при под-
робном рассмотрении схемы гликолиза, 
включающей диссоциацию кислотных групп  
(рис. 1).

Из представленной схемы видно, что в 
первой части гликолиза в процессе актива-
ции – подготовки молекулы глюкозы к окис-
лению – идет фосфорилирование с затратой 
АТФ и образованием двух фосфорилирован-
ных триоз. 

Первая часть гликолиза является ге-
нератором ионов водорода, по сути дела. 
подобно обычной АТФазной реакции. Во 
второй части гликолиза происходит обра-
зование собственно лактата и АТФ и связы-
вание 2Н+ (в пируваткиназной реакции). В 
итоге собственно гликолиз избытка Н+ не 
генерирует. Поэтому снижение уровня лак-
тата в клетке за счет функционирования 
транcпортных челноков, когда вместо лак-
тата конечным продуктом является пируват, 
едва ли может приводить к уменьшению 
ацидоза в клетке. 

Однако в обычных условиях при эф-
фективной (не лимитированной недостат-

РИСУНОК 1 – Схема эквивалентных механиз-
мов переноса пирувата монокарбоксилатным 
переносчиком (МКП) из цитозольного про-
странства в матрикс митохондрий 
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ком кислорода) работе дыхательной цепи 
имеет место синхронизация деятельности 
Н-транспортного челнока и транспорта 
пирувата в матрикс митохондрий. При-
чем движущей силой для переноса анио-
на пирувата является трансмембранный 
электрохимический потенциал ионов водо-
рода DyН+, точнее его рН-составляющая  
(см. рис. 1).

Поскольку пируват заряжен отрица-
тельно и переносится через внутреннюю 
мембрану митохондрий по градиенту ио-
нов водорода, постольку транспортной 
формой пирувата может являться либо 
нейтральная недиссоциированная моле-
кула, либо симпорт катиона Н+ и аниона 
пирувата, либо антипорт аниона пирувата 
и гидроксила; конкретный механизм иден-
тифицировать невозможно [10]. Но резуль-
татом в любом случае является одновре-
менное потребление двух протонов и двух 
анионов пирувата. Следовательно, в тех 
аэробных ситуациях, когда пируват входит 
в митохондрии для включения в последу-
ющие превращения, гликолиз выполняет 
функцию поставщика пирувата и водорода 
(восстановительных эквивалентов) для ми-
тохондрий и не влияет на митохондриаль-
ный и цитозольный рН, хотя как минимум 
две молекулы АТФ по-прежнему воспроиз-
водятся в гликолитической оксидоредук-
ции, не захватывающей непосредственно 
ионов водорода.

Н-челноки позволяют поддерживать 
высокие скорости гликолиза и утилизации 
пирувата в митохондриях за счет реокисле-
ния гликолитического никотинамиддину-
клеотида восстановленного (NАDН) и тем са-
мым уменьшают уровень лактата и пирувата 
в клетке. 

Продукция ионов водорода будет тем 
меньше, чем больше вклад аэробного окис-
ления субстратов, точнее окислительного 
фосфорилирования, в продукцию АТФ, по 
сравнению с гликолизом (рис. 2). Из приве-
денной схемы ясно, что причиной ацидоза 
является не просто накопление недоокис-
ленных продуктов, таких, как лактат (или 
пируват), а гидролиз той части АТФ, ресинтез 
которой не компенсируется окислительным 
фосфорилированием. 

Идеальным при окислении глюкозы яв-
ляется случай, когда активности Н-челноков 
и окислительного фосфорилирования до-
статочны для того, чтобы окислить весь об-
разующийся в гликолизе пируват [33]. В этом 

случае вклад гликолиза (гликогенолиза) в 
суммарную продукцию АТФ составит только 
1/13 часть. 

В мышцах животных и миокарде 
суммарная активность дегидрогеназ ма-
латдегидрогеназного (МДГ) и a-глицеро- 
фос фатдегидрогеназного (a-ГФДГ) чел-
ноков сопоставима с активностью лактат-
де-гидрогеназы (ЛДГ), с которой они кон-
курируют за гликолитический NАDН [30].  
При таких условиях весь пируват не мо- 
жет быть окислен в митохондриях, и вклад 
гликогенолиза в энергопродукцию, а, сле-
довательно, и генерация протона, будет 
выше. 

В анаэробных условиях работа всех 
клеточных АТФаз сопряжена с функцио-
нированием одного гликолиза, поэтому 
ацидоз развивается быстро. Независимо 
от рН среды, скорость продукции протона 
в цитоплазме пропорциональна скорости 
гликолиза (гликогенолиза). Поскольку для 
удаления лактата и протона (Н+) из клетки 
используются различные механизмы, уро-
вень лактата в клетке не всегда может соот-
ветствовать рН цитоплазмы [31].

При разных по интенсивности стацио-
нарных мышечных нагрузках устанавли-
вается разное соотношение между вну-
триклеточным рН и содержанием лактата. 
В покое и в период отдыха после нагрузки 
значение рН, измеренное разными мето-
дами у человека в скелетной покоящей-
ся мышце, составляет от 7,08  ±  0,034 до 
7,00  ±  0,06. У большинства животных ве-
личина внутриклеточного рН колеблется в 
пределах 7,1–6,8 [34]. После изометриче-
ской нагрузки на уровне 68 % максималь-
ной рН снижается до 6,60  ±  0,13, и резко 
возрастает содержание лактата. При этом 
соотношение между рН и содержанием 
лактата и пирувата в мышце выражается 
следующим равенством: 

рН = –0,00532 (лактат+пируват) + 
+ 7,06 [36].

При такой же динамической (цикли-
ческой) нагрузке уменьшение рН связано 
менее интенсивной зависимостью с изме-
нением содержания лактата и пирувата в 
мышцах:

рН= –0,00413 (лактат + пируват)+ 7,06 
[37].

Это обусловлено тем, что при динами-
ческих упражнениях увеличивается объем 

циркулирующей крови и улучшается достав-
ка кислорода, соответственно уменьшается 
количество образующегося лактата и уве-
личивается доля окисляющегося в митохон-
дриях пирувата. 

При восстановлении (во время отдыха), 
после истощающей циклической нагрузки, 
содержание лактата в мышце уменьшается 
экспоненциально и достигает 50 % макси-
мального через 9,5 мин отдыха. Началь-
ная скорость снижения лактата составляет 
7,7 ммоль за 1 мин на 1 кг сухой массы мыш-
цы [37]. Соотношение между суммарным со-
держанием лактата и пирувата в начальный 
период восстановления и величиной рН – 
линейно:

рН = –0,00521 (лактат + пируват) + 
+ 7,22 [36, 37].

Важным фактором в регуляции вну-
триклеточного рН является концентрация 
СО2, генерируемая в цикле Кребса и при 
нейтрализации кислых продуктов бикар-
бонатами. При мышечной работе, особенно 
во время циклических нагрузок и в период 
восстановления, резко активируется вы-
ведение CO2 из мышц. Общее содержание 
CO2 в покое в скелетной мышце снижается 
с 9,84 ± 1,39 до 4,64 ± 0,76 ммоль на 1 кг 
массы через 1 мин после окончания упраж-
нений [34]. Суммарное содержание CO2 
возрастает за время отдыха, но даже через 
20 мин после окончания упражнений оста-

РИСУНОК 2 – Схема образования и элимина-
ции H+ при обеспечении АТФазных нагрузок 
за счет субстратного фосфорилирования в 
реакциях гликолиза или за счет окислитель-
ного фосфорилирования в дыхательной цепи 
митохондрий
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ется на уровне, ниже наб людаемого в по-
кое. По оценкам K.  Sahlin еt al., изменения 
внутриклеточного рН таковы: 7,1 – в покое; 
6,3 – сразу после истощающей цикличе-
ской нагрузки; 6,6 – через 1 мин; 6,85  – 
через 8 мин и 7,05 – через 20   мин отды- 
ха [34].

Рассматривая вклад аэробных процессов 
в продукцию внутриклеточного СО2 (рис.  3), 
следует отметить возможность широкого 
варьирования концентрации СО2 в зависи-
мости от вклада гликолиза и аэробных окис-
лительных процессов в энергообеспечение, 
а также в зависимости от глубины гипоксии, 
развивающейся при физической работе. Те-
оретический анализ свидетельствует о том, 
что в случае ограничения доставки кисло-
рода и активации гликолиза на фоне акти-
вации цитозольмитохондриальных Н-чел - 
ноков может значительно уменьшаться про-
дукция СО2. 

Для этого достаточно, чтобы скоро-
сти гликолитической оксидоредукции (1), 
Н-челноков (3) и «уборки» пирувата в транс-
аминазной реакции (2) были равны или хотя 
бы соизмеримы. В такой ситуации поток 
пирувата в лактат (4) и в цикл трикарбоно-
вых кислот (5) минимизирован, и дополни-
тельным конечным продуктом окисления 
глюкозы является аланин. В митохондриях 
окислительное фосфорилирование в дыха-
тельной цепи обеспечивается за счет потока 

восстановительных эквивалентов, поступа-
ющих из цитозоля через Н-челноки, а цикл 
трикарбоновых кислот практически при-
остановлен и соответственно нет источника 
СО2 (см. рис. 3). 

Таким образом, в описанных условиях 
нет ни образования лактата, ни образова-
ния СО2. Источником АТФ при этом являются 
гликолиз и окислительное фосфорилирова-
ние в соотношении не 1/13 как обычно, а в 
лучшем случае 1/3, если работает малата-
спартатный шунт, поставляющий восста-
новительные эквиваленты в дыхательную 
цепь на уровне NАD+, что обеспечивает 
ресинтез трех молекул АТФ при окислитель-
ном фосфорилировании. Если велик вклад 
a-глицерофосфатного шунта, поставляю-
щего восстановительные эквиваленты на 
флавопротеиды, то в дыхательной цепи 
прохождение каждой пары водорода обе-
спечивает ресинтез лишь двух молекул АТФ. 
При этом соотношение энергопродукции в 
гликолизе и митохондриях будет 1/2. Следо-
вательно, вклад гликолиза (без продукции 
лактата) теоретически может достигать 30 
%, и ацидоз будет обусловлен в чистом виде 
образованием протона в АТФазных реакци-
ях, не компенсированных продукцией АТФ в 
окислительном фосфорилировании. Нельзя 
не отметить, что эти условия, по-видимому, 
далеки от стационарных хотя бы потому, что 
источник глутамата для аланинаминотранс-

феразной реакции не бесконечен. Выход из 
такого «полуанаэробного» – гипоксическо-
го – состояния связан с окислением в цикле 
трикарбоновых кислот недоокисленных 
аланина, лактата, пирувата, в результате 
чего может произойти резкое увеличение 
продукции СО2 сверх того, которое можно 
было бы ожидать при окислении молекулы 
глюкозы в этот момент. Не исключено, что 
именно этим обусловлено резкое увеличе-
ние концентрации СО2 в мышечной ткани 
сразу по окончании интенсивной физиче-
ской нагрузки, как это наблюдал K.  Sahlin et 
al. [34]. 

Обилие экспериментальных данных о 
гиперпродукции аланина при интенсивной 
мышечной работе дает основание с до-
статочным вниманием отнестись к при-
веденным аргументам по поводу того, что 
продукция пирувата, лактата и СО2 далеко 
не полно отражает процесс развития ацидо-
за. Более того, значительный ацидоз может 
развиваться при минимальном образо-
вании пирувата, лактата и СО2. Возможно, 
именно в связи с этим в ряде исследований 
наблюдается значительный дисбаланс меж-
ду относительно небольшим увеличением 
концентрации лактата в мышечной ткани и 
значительной глубиной ацидоза – кислотно-
го сдвига рН [23]. Подобные различия в соот-
ношении рН, содержании лактата и пирувата 
в мышцах могут быть индикатором степени 

РИСУНОК 3 – Схема взаимосвязи 
гликолиза и внутримитохондриаль-
ных процессов при посредстве 
Н-челноков:
1 –гликолитическая оксидоредукция; 
2 – аланинаминотрансфераза; 3 – 
Н-транспортные цитозольмитохондри-
альные шунты; 4 –лактатдегидрогеназ-
ная реакция; 5 – пируватдегидрогеназ-
ная реакция; 6 – окислительное фосфо-
рилирование
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использования анаэробных энергетических 
процессов и соотношения между анаэроб-
ными и аэробными энергетическими источ-
никами. 

Хотя бывают такие режимы работы, 
при которых выявляются довольно про-
стые взаимоотношения между изменени-
ем концентрации лактата, креатинфосфата 
и отношением АТФ/АДФ. Так, R. Harris et al. 
показали, что при интенсивных истощаю-
щих нагрузках в мышце имеется линей-
ная зависимость между отношением АТФ/
АДФ и содержанием лактата: АТФ/АДФ = 
= 7,54–0,0196 (лактат) [21]. При этом уро- 
вень креатинфосфата связан следую- 
щей зависимостью с содержанием  лак-
тата: 

КФ = 34 е–0,06 [лактат] +51,6 е –0,015 [лактат].

Так, R. Harris et al. и K. Sahlin et al. пола-
гают, что это отношение существует незави-
симо от типа интенсивности и длительности 
предыдущих нагрузок [21, 36]. При этом 
содержание креатинфосфата может поддер-
живаться на стационарном уровне, вели-
чина которого соответствует интенсивности 
гликолиза, его вкладу в энергопродукцию 
и потому может иметь достаточно жесткую 
связь с содержанием лактата и величиной 
рН. При отдыхе и восстановлении кровотока 
в мышце идет быстрый ресинтез креатин-
фосфата. Его содержание в мышце после 
истощающих (динамических) упражнений 
восстанавливается с 16 до 90 % исходной 
величины в покое в течение первых минут 
отдыха. Это означает, что 55  ммоль кре-
атинфосфата на 1 кг сухой массы образу-
ется из креатина и фосфата. Так как рК для 
креатинфосфата и Фн 4,5 и 6,8 равны соот-
ветственно, то можно рассчитать, что при 
внут риклеточном рН 6,4 около 22 ммоль Н+ 
на 1  кг массы образуется в первые минуты 
вследствие ресинтеза креатинфосфата. На-
личие прямой взаимосвязи между вели-
чиной рН и состоянием креатинфосфатной 
и аденилатной систем легко понять, исходя 
из константы равновесия креатинкиназной 
реакции.

Таким образом, величина внутрикле-
точного рН является интегральным показа-
телем состояния энергетического обмена в 
мышце как при нагрузке, так и в период вос-
становления. В свою очередь, снижение рН и 
накопление лактата существенно влияют на 
энергетический обмен мышечной ткани.

Рассмотрим, как влияет ацидоз на энер-
гообеспечение при АТФазных нагрузках. По 
данным научных исследований Ф. Голлник, 
Л. Германсена, R. Maughan, лимитирующим 
фактором при мышечной нагрузке высокой 
интенсивности (более 60 % максимальной) 
является прежде всего снижение рН и на-
копление лактата [4, 26].

Еще в 1955 г. A. Hill обнаружил, что об-
разование лактата при электростимуляции 
мышц прекращалось, если рН достигал 6,3. 
Позднее W. Danforth и M. Ui установили, что 
это обусловлено тем, что низкий рН инги-
бирует фосфофруктокиназу [16, 43]. При 
концентрациях АТФ 7 ммоль если рН умень-
шается до 6,4, фосфофруктокиназа практи-
чески полностью инактивирована. Это как 
раз та величина рН, которая была определе-
на K. Sahlin et al. в клетках скелетных мышц 
после истощающих упражнений [35–37]. 
Имеется доказательство, что как минимум 
одной из основных частей механизма тор-
можения фосфофруктокиназы является 
появление аниона АТФ3– (недиссоциирован-
ный по од ному кислотному остатку молеку-
лы АТФ), который может быть ингибитором 
фосфо фруктокиназы [25].

Во время мышечного сокращения 
происходит активация гликогенфосфо-
рилазы, которая образует гексозофосфа ты. 
Последние накапливаются в мышце, если 
ингибирована фосфофруктокиназа. Ве - 
личина рК2 для гексозофосфата – 6,1, т.   е. 
более низкая, чем pK2 для H2PO4 (pK2 =  
= 6,8) в результате происходит дальней-
шее снижение рН. Избыточное накопле-
ние фруктозо-6-фосфата частично сни-
мает торможение фосфофруктокиназы 
низким pH, что способствует дальнейшей 
продукции лактата [42]. Было установле-
но, что переход гликогенфосфорилазы-В в 
гликогенфосфорилазу-А при стимуляции 
мышцы также тормозится низким рН, что 
может быть обусловлено торможением 
 киназы фосфорилазы-В и аденилатцикла-
зы [16, 27]. Торможение фосфофруктокина-
зы низким рН может в некоторой степени 
сниматься увеличением концентрации 
фосфата и АМФ [42]. В этой ситуации, ког- 
да содержание АТФ относительно высоко 
и снижен рН, увеличивается дезаминиро-
вание АМФ до инозинмонофосфата, так  
как оптимум рН у АМФ-дезаминазы нахо-
дится в пределах 6,1–6,5 [39]. Дезамини-
рование АМФ предотвращает избыточное 

накопление АМФ, благодаря чему сни- 
жается стимуляция гликолиза и уменьша-
ется дальнейшее развитие ацидоза, одно-
временно освобождается ион аммония,  
который принимает на себя часть избыт- 
ка Н+. 

Равновесие лактатдегидрогеназной ре- 
ак ции также может зависеть от уровня Н+. 
Увеличение отношения лактат/пируват, наб - 
людаемое после нагрузки, объясняется ро-
стом отношения NАDН/NАD+ и концентра-
ции Н+. На примере лактатдегидрогеназы 
ясно, почему рН-зависимость существует 
для всех реакций, идущих с участием NАDН 
и NАD+. О влиянии рН на креатинкиназную 
реакцию уже упоминалось.

Влияние рН на функцию митохондрий 
исследовали K. Mitchelson, R. Tobin и др. [28, 
41], которые показали, что окислительное 
фосфорилирование малочувствительно к 
внемитохондриальному рН в диапазоне 
6,5–7,5. Ингибирование окислительного 
фосфорилирования возникало лишь при 
рН 6,0. Несоблюдение в этих эксперимен-
тах физиологического уровня pCO2 затруд-
няет перенос полученных in vitro данных 
на ситуацию in vivo. Изменение pСO2 и кон-
центрации НСО3

– может влиять на цикл 
трикарбоновых кислот, и, в частности, рост 
pCO2 может тормозить изоцитрагдегидроге-
назную реакцию и снижать концентрацию 
a-кетоглутарата и величину рН внутри 
митохондрий [13]. При снижении рН моби-
лизуется Са2+, а увеличение концентрации 
свободного Са2+ в матриксе приводит к 
активации a-кетоглутаратдегидрогеназы. 
Сопровождающееся ростом концентрации 
лактата снижение рН, по данным H. Senger, 
может приводить к набуханию митохон-
дрий и разобщению окислительного фосфо-
рилирования [38]. В свою очередь, набуха-
ние митохондрий способствует ускорению 
переноса восстановительных эквивалентов 
на цитохромном участке дыхательной 
цепи митохондрий [2]. В сердце и скелет-
ных мышцах рост концентрации протона 
приводит к нарушению актомиозинового 
взаимодействия [18]. Как утверждает B. 
Portzehl et al., при снижении рН с 7,0 до 6,5 
на 25 % падает максимальная АТФазная 
активность актомио зиновой системы [32]. 
Также показано, что при снижении рН про-
исходит увеличение концентрации Са2+ в 
цитоплазме, который необходим для полу-
чения максимальной активности актомио-
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зина. Интересные результаты представлены 
в работе Y. Nakamura и A. Schwartz, которые 
показали, что при рН 6,5 связывание Са2+ 
белками саркоплазматического ретикулума 
возрастает [29]. 

Энергетический выход при гидролизе 
богатых энергией фосфатов определяется 
в значительной степени значением рН сре-
ды. Количество энергии, освобождающейся 
при гидролизе одной молекулы АТФ до АДФ 
и Фн зависит от концентрации АТФ, АДФ, 
Фн, свободного магния и Н+. При снижении 
рН изменение свободной энергии реакции 
гид ролиза пирофоcфатов, и АТФ в том чис-
ле, уменьшается. Напротив, в кислой среде 
изменение свободной энергии гидролиза 
креатинфосфата возрастает [9]. Несмотря на 
то что запас – депо креатинфосфата – умень-
шается до того, как снижается рН, изменение 
свободной энергии гидролиза креатинфос-
фата при ацидозе может играть важную 
роль, поскольку креатинфосфат выполняет 
в клетке функцию переносчика богатого 
энергией фосфата между митохондриями 
и миофибриллами [7]. В связи с ключевой 
ролью креатинкиназы митохондрий в этом 
процессе следует отметить, что происходя-
щее при деэнергизации накопление фосфата 
и протона по-разному влияет на активность 

этого фермента. Прирост концентрации 
фосфата вызывает диссоциацию комплекса 
креатинкиназы митохондрий, ингибируя его 
активность [8], а увеличение концентрации 
протона активирует митохондриальную кре-
атинкиназу, тем самым препятствуя ингиби-
рующему действию фосфата [44].

Расчет, проведенный K. Sahlin et al., сви-
детельствует о том, что в покое величина 
свободной энергии при гидролизе одной мо-
лекулы АТФ снижается с 54 до 50 кДж после 
истощающих нагрузок [34]. Это значение 
было рассчитано по образцам, полученным 
через 4–6 с после окончания упражнений 
(время, требующееся для замораживания 
образцов); истинные значения могут быть 
еще ниже. Возможно, что в этой ситуации 
энергии, полученной при гидролизе одной 
молекулы АТФ, недостаточно для разрыва и 
образования новой связи между миозином 
и актином. В таких условиях мышечное со-
кращение может быть затруднено не в ре-
зультате дефицита АТФ, а вследствие суще-
ственного снижения образования энергии в 
реакции гидролиза АТФ. Возможно, именно 
этим объясняется хорошо известное непол-
ное использование АТФ, присутствующего в 
мышечной клетке, при ишемии и гипоксии 
[19].

Приведенный материал свидетельствует  
о том, что уменьшение рН в клетке может 
тормозить энергопродукцию и утилизацию 
АТФ, нарушать процесс электромеханиче-
ского сопряжения и собственно работу кон-
трактильного аппарата. Кроме того, нельзя 
не отметить, что одним из механизмов пато-
логического воздействия ацидоза является 
активация перекисного окисления липидов, 
которое сопровождается образованием или 
освобождением из белковых компонентов 
ионов железа (двухвалентного), приводя-
щих к запуску цепной реакции образования 
свободных радикалов. В целом это может 
обусловливать повреждение мембранных 
структур и нарушать работу многих поли-
ферментных систем.

Изложенное позволяет предположить, 
что, выявив механизмы генерации Н+ и 
значимость окислительного фосфорилиро-
вания в его удалении, можно контролиро-
вать уровень развития ацидоза и процессы 
адаптации спортсменов к разным видам 
утомления (метаболического и не метабо-
лического). Такой подход создаст предпо-
сылки для конструирования новых педа-
гогических технологий, необходимых для 
подготовки спортсменов высшей квалифи-
кации. 
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