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ОПРЕДЕЛЕНИЕ ОСНОВНЫХ СИНЕРГИСТОВ КРЕАТИНА 
ДЛЯ ОПТИМИЗАЦИИ НАРАЩИВАНИЯ МЫШЕЧНОЙ МАССЫ 

Введение 
Анаэробная выносливость требуется в разных видах спорта, особенно в тех, в кото-

рых необходимо выполнять рывки и выдерживать короткие, но сверхинтенсивные 
нагрузки (пауэрлифтинг, спринт, гребля). Для достижения высоких спортивных резуль-
татов спортсмены, в своих тренировках для ускорения набора массы и роста силы мышц 
часто используют добавки креатина, как компонента спортивного питания.  

Креатин играет одну из главных ролей в энергетическом обмене мышечной и нерв-
ной ткани. Превращаясь в креатинфосфат, он ускоряет регенерацию АТФ, увеличивая 
тем самым энергетический потенциал клеток. В случае мышечной ткани, увеличение 
концентрации креатинфосфата в мышцах позволяет человеку интенсивнее трениро-
ваться и использовать при этом бо́льшие веса́. 

Однако креатин работает не изолированно, а в комплексе различных веществ, отвеча-
ющих за быстрое энергетическое восстановление мышц. К таковым можно отнести некото-
рые энзимы (креатинкиназа), гормоны (соматотропин, тестостерон), коферменты (убихи-
нон), цитохромы, витамины (С и Е) и ионы (Mg2+ и Ca2+). Потому прием только креатина 
может не оказать должного эффекта из-за сниженной концентрации его синергистов [1, 2]. 

Цель 
Изучить метаболизм креатина и определить зависимость его превращения от мета-

болитов иных процессов. Выявить синергистов с потенциально наибольшим влиянием 
на общий энергетический статус мышечной ткани для последующего предложения ком-
плексной биодобавки, максимально ускоряющей набор мышечной массы. 

Материалы и методы исследования 
Обобщение, анализ и систематизация теоретического материала. 
Результаты исследования и их обсуждение 
Для начала были определены основные пути креатинового цикла, представленные 

на рисунке 1. 

 
Рисунок 1 – Цикл креатин/креатинфосфат [3] 
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Из цикла видно, что креатинфосфат (PCr) образуется в митохондриях путем рефосфо-
рилирования креатина (Cr) митохондриальной креатинкиназой (MtCK). Для данного про-
цесса используется АТФ (АТР), полученная в результате окислительного фосфорилирова-
ния в дыхательной цепи митохондрий. Креатинфосфат расходуется в цитозоле при ис-
пользовании цитозольной креатинкиназы (СК) и АДФ (ADP). Для этого цикла было выде-
лено два ключевых потенциальных синергиста: собственно, креатинкиназа и убихинон. 

Первый фермент является сложным и для его работы требуется кофактор – ионы Mg2+. 
Ион-антагонист Ca2+ ингибирует работу фермента. Недостаток магния, хоть он и относится 
к макроэлементам, в некоторых случаях может замедлять работу креатинкиназы. Баланс 
между кальцием и магнием является обязательным условием нормальной работы мышцы. 
Как известно, кальций способствует мышечному сокращению, а магний обеспечивает рас-
слабление. Ориентироваться на общепринятые нормы суточного потребления магния 
спортсменам нельзя, их потребности намного превышают средние значения, так увеличение 
мышечной массы требует больше ферментов и, соответственно, их кофакторов, а увеличение 
скорости метаболизма фермента способствует скорейшему вымываю магния из организма. 

Убихинон был рассмотрен как одно из веществ, чей недостаток ингибирует работу 
всей дыхательной цепи митохондрий и, следовательно, синтез АТФ. Он в свою очередь 
необходим для фосфорилирования креатина и его рефосфорилирования уже в цитозоле. 
Так как убихинон является еще и компонентом антиоксидантной защиты, то усиленный 
стресс, курение, злоупотребление алкоголем, любая недостаточность прооксидантно-ан-
тиоксидантной системы будет снижать концентрацию убихинона [1]. Отсюда энергоде-
фицит всей мышечной ткани с развивающимся лактоацидозом, что существенно снижает 
возможности мышцы. Однако, убихинон проходит стадии восстановления и окисления 
под действием цитохром-С-оксидазы, которая, в качестве кофактора, содержит гем [4]. 
На рисунке 2 выделена локация цитохром-С-оксидазы в метаболизме окислительного 
фосфорилирования (7.1.1.2) и ее связь с убихиноном. 

 
Рисунок 2 – Схема окислительного фосфорилирования 
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Более углубленное изучение креатинового цикла позволяет выявить множество дру-
гих потенциальных синергистов. В этой статье остановимся только на одном из них – 
аденилаткиназа. 

 
Рисунок 3 – Цикл креатин/креатинфосфат с аденилаткиназным продолжением [3] 

 
На рисунке 3 показан цикл креатин/креатинфосфата с участием аденилаткиназы 

(АК). Как видно, указанный фермент способен проводить взаимодействие между двумя 
молекулами АДФ (ADP), создавая АТФ (ATP) и АМФ (AMP). АМФ, в свою очередь, 
является активатором АМФ-активируемой протеинкиназы (АМРК), которая, фосфори-
лируя креатинкиназу, способствует ее выведению из миоцита. А это, в свою очередь, 
снижает скорость высвобождения запасенной энергии для мышечной активности и спо-
собствует скорейшему вымыванию ионов магния, что также замедляет энергопитание 
сократительного аппарата [5]. То есть, по сути своей, аденилаткиназа является функци-
ональным антагонистом креатинкиназы, ингибирование которой может усилить поток 
АДФ в митохондрию, и, активируя цикл трикарбоновых кислот, увеличить выход АТФ 
для фосфорилирования креатина. Синергизм в данном случае заключается в ингибиро-
вании антагониста. 

Данный процесс подтверждается экспериментально простым измерением активно-
сти фермента в плазме крови, что лежит в основе диагностики инфаркта миокарда и ме-
тодики установления повреждения скелетной мускулатуры. 

Выводы 
Как видно, даже беглое ознакомление с метаболизмом креатина указывает на необ-

ходимость учитывать и концентрации его синергистов и, иногда, антагонистов. 
Следует отметить, что без учета концентраций и метаболизма синергистов прием 

креатина, конечно, окажет положительный эффект на рост, силу и выносливость скелет-
ных мышц. Однако постоянное употребление креатина может замедлить собственный 
его синтез, что окажет сильное негативное воздействие на состояние самой ткани и на 
физические возможности спортсмена. Учет синергистов поможет спортсмену иметь луч-
ший результат при меньших дозах принимаемой добавки. 

В частности, при приеме креатина следует принимать соли магния с высокой био-
логической усваиваемостью (для повышенной активности креатинкиназы), убихинон 
(для скорейшей транспортировки протонов водорода в дыхательной цепи митохон-
дрий) соли железа (для цитохром-С-оксидазы). Если дополнительно простимулиро-
вать все перечисленные узлы метаболизма, то это может ускорить поток АДФ в 
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митохондрию, что сместит цитозольный баланс АДФ/АТФ в сторону АТФ и тем са-
мым ингибирует аденилаткиназу. 

Безусловно, подобный вывод следует подтвердить экспериментом, разработка и 
проведение которого является целью последующих исследований. 
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